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Vorwort znr ersten Anflage. 

Der vorliegende GrundriB stellt sich zur Aufgabe, den Medizin
studierenden und den jungen Arzt in das weitschichtige Gebiet der 
inneren . Medizin einzufiihren und ihm insbesondere bei den V orlesungen 
und in den praktischen Kursen am Krankenbett als Wegweiser und Rat
geber zu dienen. Bei der verwirrenden FiiIle der namentlich in den ersten 
klinischen Semestern auf den Studenten tagtaglich einstiirmenden neuen 
Eindriicke ist es notwendig, daB der junge Mediziner zunachst einmal 
das Wesentliche auf theoretischem und praktischem Gebiet lernt und zu 
diesem Zwecke ein Buch zur Hand hat, das ihn rasch seinem Auffassungs
vermogen und seinen Vorkenntnissen entsprechend iiber die Grund
begriffe orientiert und so das Fundament seiner klinischen Kenntnisse 
aufbauen hilft. Das Buch soil somit eine Art Leitfaden sein, der zum 
Studium der ausfiihrlichen Lehrbiicher vorbereitet. 

Eine knappe klare Form der Darstellung, schlichte und elementare 
Ausdrucksweise unter Vermeidung entbehrlicher Fachausdriicke sowie 
Verzicht auf aIle fUr das Verstandnis nicht unerlaBlichen theoretischen 
Erorterungen sind die Forderungen, die man billigerweise an einen der
artigen Leitfaden stellen darf. 

Nach diesen Gesichtspunkten einen GrundriB der inneren Medizin 
zu verfassen, war ein schwieriges Unternehmen. Sollte dieser doch das 
gesamte Gebiet unserer Disziplin als abgeschlossenes Ganzes darstellen, 
auch dort, wo mancherlei Fragen sich noch im FluB der Forschung be
finden. Auch muBte die den meisten Kapiteln vorausgeschickte ana
tomisch-physiologische Einleitung bei Wahrung des elementaren Cha
rakters des Buches doch in einer fiir das Verstandnis erforderlichen 
Ausfiihrlichkeit behandelt werden, ohne daB andererseits der von vorn
herein vorgezeichnete Rahmen des Buches iiberschritten werden durfte. 

Bei der Darstellung, die wie begreiflich, vielfach der Schule meines 
verehrten klinischen Lehrers Friedrich Miiller entspricht, habe ich 
neben den Eindriicken aus meiner eigenen Assistentenzeit vor allem 
die Erfahrungen verwertet, die ich in meiner langjahrigen Tatigkeit als 
Krankenhausleiter, einerseits in standiger Beriihrung mit Assistenten, 
Medizinalpraktikanten, Famuli usw., andererseits in Arztekursen zu 
sammeln in der Lage war. Nicht zuletzt waren es die hier gemachten 



IV Vorwort zur elf ten Auflage. 

Erfahrungen, die den EntschluB in mir reiften, einen GrundriB der 
inneren Medizin zu verfassen. 

Das Buch ist in einer Zeit schwerster wirtschaftlicher Not unseres 
Vaterlandes entstanden, in welcher uns der Gedanke an die Ausbildung 
des medizinischen Nachwuchses mit banger Sorge erfiillt. So muBte denn 
vor allem auch der rein praktische Gesichtspunkt, den GrundriB in einer 
fUr die heutigen Verhaltnisse nicht allzu kostspieligen Form erscheinen 
zu lassen, Beriicksichtigung finden. 

Berlin, im Herbst 1923. A. v. Domarus. 

Vorwort znr elf ten Anflage. 
Auch die vorliegende neue Auflage wurde in allen Kapiteln sorg

faltig durchgesehen; es wurden eine Reihe notwendig werdender 
Anderungen vorgenommen sowie Erga.nzungen eingefUgt. Trotzdem 
erfuhr auch diese Auflage hierdurch keine wesentliche Zunahme ihres 
Umfanges. 

Berlin, im Marz 1937. A. v. Domarus. 
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Infektionskrankheiten. 

Einleitung. 
Unter Infektionskrankheiten versteht man akut oder chronisch ver

laufende Krankheiten, deren Ursache auf die Anwesenheit bestimmter 
belebter Erreger in dem Organismus zuruckzufuhren ist. Diese sind 
tells wie die Bakterien (Spaltpilze) pflanzlichen, teils wie dieProtozoen 
(Malariaplasmodien, Spirochaten, Trypanosomen usw.) tierischen Ur
sprungs. Unter den zahllosen auf der Erde vorhandenen Bakterien 
bilden die krankheitserzeugenden Keime nur einen kleinen Teil derselben. 
Diese sog. pathogenen Keime dringen in der Regel von auBen dureh 
bestimmte naturliche Eintrittspforten oder durch Wunden in den Korpel' 
ein. Doeh gibt es hiervon Ausnahmen, indem gelegentlich auch Keime, die 
bis dahin in bestimmten Organen als harmlose Saprophyten ein sozusagen 
physiologisches Dasein fuhren, durch pbergreifen auf andere Gebiete 
zu pathogenen Keimen werden konnen. Ein Beispiel fUr eine derartige 
"Selbstinfektion" bildet das im Darm des Gesunden regelmiWig 
vegetierende Bacterium coli, das nach Verlassen seines normalen Aufent
haltsortes zu einem typischen Krankheitserreger (Pyelitis, Colisepsis) 
werden kann. 

Bei versehiedenen Krankheiten infektiOser Art ist der Erreger zur Zeit noeh 
nieht bekannt; bei einzelnen stellt er ein unter der Grenze der Sichtbarkeit liegendes 
durch Berkefeld-Tonkerzenfilter filtriel'bares Virus dar. 

Die Erreger der Infektionskrankheiten zeigen bestimmte, nur ihnen 
zukommende Eigenschaften, die ihnen und dadurch den dureh sie 
hervorgerufenen krankhaften Veranderungen ein besonderes Geprage 
geben. Dies erklart die Tatsaehe, daB bei alIer Verschiedenheit der ein
zelnen Infektionskrankheiten untereinander und der verschiedenen 
Verlaufsarten ein- und derselben Krankheit bei verschiedenen Individuen 
dennoch samtlichen Infektionskrankheiten gewisse grundsatzliche Eigen
tumlichkeiten gemeinsam sind. Zu dies en Eigenschaften der Bakterien 
gehoren ihre Vermehrungsfahigkeit und die Erzeugung von Giften. 
Hierin ist der prinzipielIe Gegensatz gegenuber allen jenen Krankheits
ursaehen begrundet, die nicht belebter Art sind. 

Bei einer gewissen Menge eines chemise hen Giftes, Z. B. von Arsen, wird die 
in den K6rper einverleibte Dosis, falls sie unterhalb einer gewissen Grenze liegt, 
bei noch so langem Aufenthalt im K6rper keine krankhaften Vera.nderungen her
vorrufen k6nnen. Anders verhalt es sich beim Eindringen von lebenden Bakterien, 
die zunachst infolge ihrer geringen Zahl keine Veranderungen in Form einer 
Allgemeinel'krankung zu bewirken brauchen, wohl abel' unter Bedingungen, die 
ihre Vel'mehrung begiinstigen, sich nach Ablauf einer bestimmten Zeit, in der 
ihre Zahl sieh im K6rper vervielfacht bat, sebwere St6rungen im Organism us 
hervorzurufen verm6gen. 

v. Domarus, Grundrill. 11. Aufl. 1 
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Die Bakterien gehen bei manchen Krankheiten von der Eintrittspforte 
in den Korper iiber und zirkulieren im Blut (z. B. beim Typhus), in anderen 
Fallen wie z. B. bei Diphtherie und Tetanus bleiben sie an der Eintritts· 
pforte liegen und senden von dort ihre lOslichen Gifte in den Korper. 
Mittels dieser Bakterientoxine lassen sich im Tierversuch die gleichen 
Krankheitserscheinungen hervorrufen, die im menschlichen Korper von 
den pathogenen Keimen hervorgerufen werden. Angriffspunkt der Gift· 
wirkung im Organismus ist stets die Zelle. 

Das Eindringen pathogener Keime in den Korper ist noch nicht 
ohne weiteres gleichbedeutend mit dem Ausbruch einer Infektions· 
krankheit. Vielmehr sind hier mehrere Moglichkeiten denkbar. Erstens 
kann dank einer geniigenden Widerstandsfahigkeit des Organismus der 
eingedrungene Krankheitserreger vollstandig vernichtet werden und aus 
dem Korper wieder verschwinden. 

Es beruht das zum Teil auf dem Vorhandensein gewisser, in jedem normalen 
Blutserum enthaltenen Sehutzstoffe, der BOg. Alexine, die unspezifisch, d. h. gegen. 
tiber den verschiedensten Bakterien wirksam sind und durch Erhitzen auf 560 

zerstort werden. 
Zweitens kann der Erreger im Organismus FuB fassen, sich in ihm 

vermehren und den AbwehrmaBregeln des Korpers trotzen, ohne daB 
es aber zu einer Erkrankung kommt. Dieser Fall ist beim sog. Keim. 
trager gegeben, der die Keime als harmlose Saprophyten ohne jede er· 
kennbare Storung bei sich beherbergt; erst die Dbertragung desEr. 
regers von einem Keimtrager auf andere Individuen gibt durch deren 
Erkrankung seinen wahren Charakter zu erkennen (Diphtheriebacillen, 
Meningococcen usw.). 

Die dritte Moglichkeit ist die durch den Erreger verursachte Krank
heit. Hierbei ist scharf zu unterscheiden zwischen der auf ortliche 
Gewebsschadigung sich beschrankenden infektiOsen Lokalerkrankung 
und der sich hieran anschlieBenden oder von vornherein als solcher 
verlaufenden Allgemeinerkrankung, an der der Gesamtorganismus 
beteiligt ist (z. B. lokale Streptococcenphlegmone einerseits, allgemeine 
Streptococcensepsis andererseits). Nur diese letzte Form, die infektiOse 
Allgemeinerkrankung, gehort zum Begriff der Infektionskrankheit. 

Fiir das Schicksal des Kranken spielt u. a. vor allem die sog. Virulenz 
des Krankheitserregers eine ausschlaggebende Rolle. Man versteht dar· 
unter den Grad der Wachstumsenergie und vor allem der Gifterze~gung 
der Bakterien. Die Virulenz ist eine variable GroBe. So kann die Uber. 
tragung eines Krankheitserregers auf einen anderen Organismus, bei· 
spielsweise vornbergehende Tierpassage, die Virulenz in positivem oder 
negativem Sinne verandern. 

Die Abschwachung dar Virulenz durch Tierpassage kann voriibargehend oder 
dauernd sein. Letzteres gilt Z. B. fiir das Variolavirus (Rind) und das Lyssavirus 
(Kaninchen). 

Gewohnung an besondere Existenzbedingungen der Keime wie 
Ziichtung auf speziellen NahrbOden oder im Tierkorper unter dem 
EinfluB bestimmter Medikamente kann, soweit diese Einwirkung nicht 
auf eine Vernichtung der Bakterien hinauslauft, einen modifizierenden 
EinfluB auf deren Charakter, insbesondere ihre Widerstandsfahigkeit 
ausiiben, diese mitunter steigern, wie das u. a. das Beispiel der unter 
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der Einwirkung kleiner Arsen- oder Chinindosen entstehenden sog. 
giftfesten Stamme zeigt. 

Das Wesen einer Infektionskrankheit ist nun keineswegs mit der 
Tatsache des Eindringens der Krankheitserreger in den Korper und 
der Entfaltung von Giftwirkungen derselben erschi:ipft. Vielmehr li:ist 
die Anwesenheit pathogener Keime im Organismus sofort eine Reihe 
komplizierter Prozesse in diesem aus, die in ihrer Gesamtheit darauf ab
zielen, die eingedrungenen Keime unschadlich zu machen (Immunitats
reaktionen). Hierzu gehi:irt die Erzeugung von Substanzen, die die 
Bakterien aufli:isen, wie der Bakteriolysine, ferner von Bakterien
gegengiften, den sog. Antitoxinen, weiter von Agglutininen, die 
die Bakterien zusammenballen, von Opsoninen bzw. Bakterio
tropinen, die die Phagocytose der Keime durch Leukocyten anregen 
usw. Diese Stoffe kann man durch Injektion des Blutserums auf andere 
Individuen ubertragen und diese dadurch vorubergehend immunisieren 
(passi ve 1m m unisierung). 

1m Gegensatz zu den unspezifischen Alexinen des Normalserums (a. oben) 
sind die spezifischen, bei der Immunisierung entstehenden Bakteriolysine von 
komplizierterem Bau. Da ein bakteriolytisches Serum durch Erhitzung auf 56° 
zwar "inaktiviert", d. h. den Bakterien gegentiber unwirksam wird, durch nacho 
traglichen Zusatz von Normalserum sich aber wieder reaktivieren Ia.Ut, so handelt 
es aich offenbar um zwei verschiedeDe zusammenwirkende Substanzen, erstens um 
das thermolabile nichtspezifische Komplement, das in jedem Normalserum 
enthalten ist, und zweitens um den thermostabilen spezifischen Immunkorper. 
Letzteren hat maD Bich nach der sog. Seitenkettentheorie Ehrlichs ala mit zwei 
bindenden ("haptophoren") Gruppen ausgestattet zu denkeD, von denen die eine aich 
mit dem Bakterium, die aDdere mit dem Komplement verbindet, weshalb der 
Serumkorper auch die Bezeichnung Amboceptor erhalten hat. 

Der Mechanismus dieser GegenmaBregeln des lebenden Korpers hat 
nun eine allgemeinere Bedeutung, alses zunachst bei ausschlieBlicher 
Betrachtung der Infektionskrankheiten den Anschein hat. Das Ver
halten des Organismus eingedrungenen Bakterien gegenuberstelltnamlich, 
wie die neuere Forschung gelehrt hat, nur einen Spezialfall des allge
meinen Gesetzes einer biologischen Reaktion gegenuber aUen denjenigen 
Agentien dar, die man als Antigene bezeichnet, d. h. einer Gruppe von 
Ki:irpern, die im Organismus die Bildung von Reaktionskorpern der be
zeichneten Art ("Antiki:irper") auszuli:isen vermag. Dies ist beispielsweise 
auch der Fall nach Einverleibung artfremder EiweiBkorper wie Z. B. von 
Pferdeserum beim Menschen. Auch hier werden vum Ki:irper, wie bei 
einer Infektionskrankheit, Antikorper erzeugt, die das ki:irperfremde 
Agens unschadlich machen, und es erklaren sich hieraus eine Reihe 
von Symptomen, die mit denen bei einer Infektionskrankheit uberein
stimmen (Serumkrankheit vgl. S. 72). 

Mit der Feststellung der Antigennatur der Bakterien ist ihre 
dritte Haupteigenschaft, die ihnen eine Sonderstellung unter den 
Krankheitsursachen zuweist, gekennzeichnet. 

Der Vorgang der "Absattigung" von Antigen und Antiki:irper zeigt 
zum Teil eine Analogie mit der chemischen Reaktion der Neutrali
sierung zweier entgegengesetzt wirkender Stoffe. Mischt man Z. B. 
eine fur ein Tier ti:idliche Menge Tetanustoxin mit einem entsprechenden 
Quantum Tetanusantitoxin im Reagensglas, so verhalt sich das Gemisch 

1* 
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im Tierkorper vollig neutral und unwirksam, wahrend nach Trennung 
der beiden Komponenten und Entfernung des Antitoxins das Toxin 
wieder seine fruhere Giftigkeit zeigt. 

Nach neuen Untersuchungen scheint der Organismns noch iiber andere Schutz. 
maBregeln zu verfiigen. Beispielsweise nimmt man von der normalen Schleimhaut 
die Fii.higkeit an, pathogene Bakterien unschii.dlich zu machen. 

Nicht unerwahnt soll iibrigens bleiben, daB manche Bakterien einen als Bak· 
teriophage bezeichneten vermehrungsfahigen Stoff mit sich fiihren, der sie auf· 
zulOsen vermag. Dieses sog. Twort·d'Herellesche PMnomen zeigt sich Z. B. 
an einem waBrigen, durch Tonkerzen filtrierten Auszug aus Ruhrstiihlen, welcher 
lebende Ruhrbacillen aufliist. 

Erst das Zusammenwirken des den Organismus angrei. 
fenden Virus mit den verschiedenen AbwehrmaBnahmen des 
Korpers erzeugt das Gesamtbild einer Infektionskrankheit. 
Zum Teil erklart sich auch daraus, warum ihr Ausbruch erst nach Ablauf 
einer gewissen Zeit nach Eindringen der Erreger, der sog. Inkubationszeit, 
erfolgt, innerhalb der der ProzeB zwischen dem Krankheitsvirus und den 
reaktiven Vorgangen im Korper erst ein gewisses Stadium erlangt haben 
muB, bis klinisch wahrnehmbare Erscheinungen eintreten. 

DaB die Inkubation nicht etwas fiir bakterielle Erkrankungen spezifisches ist, 
etwa in dem Sinne, daB sie die Phase darstellt, innerhalb der sich die Bakterien 
erst zu einer wirksamen Menge im Kiirper vermehren, geht aus dem Beispiel der 
Inkubation bei der Anaphylaxie hervor (vgl. S.73). Hier tritt an die Stelle eines 
belebten Krankheitsagens der artfremde EiweiBkiirper, der erst mit den wii.hrend der 
Inkubation sich bildenden Antikiirpern reagieren muG, damit die Krankheit entsteht. 

Die Inkubationszeit, die oft vollig symptomlos verlauft, ist 
iibrigens bei jeder einzelnen Krankheit von einer fur diese charakteristi· 
schen konstanten Dauer; dies ist fur die Diagnose und Prophylaxe der 
einzelnen Infektionskrankheiten von groBter Bedeutung. 

Der Krankheitserreger kann zwar unter bestimmten Bedingungen 
direkt als solcher schwere Storungen hervorrufen, seltener Z. B. mecha· 
nisch infolge der Verstopfung von Oapillaren durch groBe Mengen von 
Mikroben wie Z. B. bei der Malaria, haufiger bei groBer Virulenz auch 
durch direkte Giftwirkung. FUr die Beurteilung des Wesens der Infek· 
tionskrankheiten ist aber die Tatsache wichtig, daB Bakteriengifte zum 
groBen Teil erst im Korper dadurch entstehen, daB dieser im Kampf 
gegen sie Stoffe mobil macht, die die Bakterien einer Art von Ver· 
dauungsprozeB unterwerfen, wodurch aus der Leibessubstanz der Keime 
hochwirksame giftige Korper frei werden. So erklart sich auch die 
scheinbar paradoxe Tatsache, daB ein mit starken Reaktionskraften 
ausgestatteter Organismus das Eindringen von Infektionserregern unter 
Umsllinden mit viel Bchwereren Erscheinungen beantwortet als ein 
weniger lebhaft sich zur Wehr setzender Korper. 

Auf Grund dieser Erkenntnis wird es auch verstandlich, warum 
die bei der klinischen Untersuchung greifbaren, vom Organismus er· 
zeugten Reaktionssubstanzen wie die Agglutinine, Opsonine usw. zwar fur 
die Erkennung der Infektionskrankheit bzw. der Art der Erreger groBen 
diagnostischen Wert haben, daB es aber nicht angangig ist, aus ihrer 
Menge auf den Au~gang des Kampfes prognostische Schliisse zu ziehen. 
Gegeniiber einer Uberschatzung der serologischen Ergebnisse in diesem 
Sinne, vor der zu warnen ist, ist daher auf den Wert des klinischen 
Gesamtbildes, mit anderen Worten der Beobachtung am Krankenbett 
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mit Nachdruck hinzuweisen, deren Gewicht fur die Prognose eines 
Krankheitsfalles nicht hoch genug angeschlagen werden kann. 

Die Bedeutung der genannten humoralen Vorgange fiir das endgiiltige Schick
sal eines Infektionskranken erklii.rt u. a. die zunachst schwer versta.ndliche Tat
sache, warum z. B. bei einer Pneumonie die kritische Entfieberung die tJberwindung 
des Infektionsprozesses schon zu einer Zeit anzeigt, wo der lokale ProzeB, die 
Infiltration der Lungen, noch in vollem Umfang vorhanden ist. Die Entscheidung 
spielt sich eben auf einem anderen Schauplatz als an dem einen ortlichen Herde 
a.b. Auch brauchen die Krankheitserreger noch nicht sofort aus dem Korper zu 
verschwinden, nur sind sie jetzt fiir den Trager unscMdlich geworden. 

Die einzelnen Infektionskrankheiten zeigen innerhalb eines gewissen 
Rahmens von Fall zu Fall individuelle Unterschiede im klinischen 
Verhalten; auch beobachtet man bisweilen Rassenunterschiede 1. Bei 
den epidemisch auftretenden Krankheiten wechselt oft das Bild von 
Epidemie zu Epidemie. Mehrere Faktoren spielen hier eine Rolle, ein
mal Wechsel der Virulenz und der Menge des Erregers, Anderungen der 
auBeren Umstande, speziell der Ubertragungsmoglichkeiten sowie vor all em 
der Widerstandsfahigkeit bzw. der Disposition des Menschen (natiirliche 
Empfanglichkeit bzw. die besonders wichtige erworbene Immunitat). 

Ein Punkt, der vorlaufig noch manches Dunkle entMlt, sind die Spontan
schwankungen im Charakter mancher Infektionskrankheiten nach Schwere und 
Verlaufsart (sog. Genius epidemicus). Z. B. zog die bis dabin als harmlos 
geltende Grippe vor einer Reihe von J ahren aus unbekannten Griinden plotzlich 
als bOsartige Seuche durch viele Lander; ii.lmliches beobachtete man bei der Genick
starre, bei der epidemischen Kinderlahmung usw. Die Geschwindigkeit der Aus
breitung nimmt hier begreiflicherweise mit dem zunehmenden Tempo der Reise
verkehrsmittel zu. Die Diphtherie zeigte aus unbekannten Griinden seit den 
80er Jahren einen starken Abfall der Sterblichkeitsziffer. Bei manchen Krank
heiten, z. B. den Masern, beobachtet man periodische Schwankungen der Mor
biditat. Andere Krankheiten, wie beispielsweise der englische SchweiB, sind aus 
nicht ersichtlicben Ursachen zur Zeit. fast verschwunden. In Nordamerika tritt 
das Fleckfieber in milder Form als Brillscbe Krankbeit auf. Gewisse Infektions
krankheiten sind sog. Saisonkrankheiten (Ruhr, Cholera, Typhus usw.), ohne daB 
aber die Kenntnis gewisser, in der Jahreszeit begriindeter begiinstigender Faktoren 
dies Verhalten, besonders hinsichtlich des Verbleibs der Bakterien in der iibrigen 
Zeit bisher geniigend geklart hii.tte. Bei manchen Infektionskrankheiten, die 
endemisch an bestimmte Ortlichkeiten gebunden sind, geniigt, wie beispielsweise 
bei der Rubr, der Ortswechsel einer befallenen Bevolkerungsgruppe, um die 
Krankheit prompt zum Erltischen zu bringen. Die Cholera ist endemisch ledig
lich in Indien in der Gangesniederung, wahrend sie in anderen Gegenden bisher 
niemals festen FuB fal3te. 

In zahlreichen Fallen hat die zielbewuBte Seuchenbekampfung zum 
Verschwinden von Infektionskrankheiten in manchen Erdteilen gefiihrt, 
so bei Pest, Pocken, Lepra, Reourrens usw., und es ist nicht zu bezweifeln, 
daB mit dem weiteren Fortschreiten unserer Kenntnisse und der Ver. 
breitung der Hygiene auch andere Seuchen aus zivilisierten Landern 
allmahlich weichen werden. 

Verschiedenheiten der Widerstandsfahigkeit des Korpers gegeniiber 
den Krankheiten sind mit den Begriffen Disposition und Immunitat ver· 
kniipft. Allgemeine Schwachung des Korpers durch Unterernahrung sowie 
durch Gifte wie Alkohol oder konsumierende Krankheiten, z. B. Diabetes 

1 So erkranken z. B. AngehOrige wilder unzivilisierter Volker seltener an 
septischen Erkrankungen; das Fleckfieber erzeugt bei Naturvolkern seltener 
die schweren nervosen Storungen als beim Zivilisationsmenschen mit seinem 
differenzierteren, empfindlicheren Nervensystem u. a. m. 
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und Carcinom, setzen die individuelle Resistenz herab und erhohen 
die Empfanglichkeit (erworbene Disposition). Dieselbe kann auch an
geboren bzw. ererbt sein. Auf der anderen Seite spielt die natiirliche 
I m m unisierung gegen eine Infektionskrankheit eine bedeutsame Rolle 
sowohl fUr das einzelne Individuum wie mitunter fiir ganze Volker. In 
einem Volk, bei dem z. B. wie bei uns die Masern endemisch sind, ver
laufen sie in der Regel als leichte Krankheit, nicht so, wenn sie in ein bis 
dahin masernfreies Land verschleppt werden, wie das Beispiel der Faroer 
Inseln zeigte. So herrschte auch zunachst die Syphilis kurz nach ihrer 
Einschleppung nach Europa in der Form einer morderischen Seuche. Die 
Empfanglichkeit der verschiedenen Tierklassen gegeniiber Infektions
erregern ist sehr verschieden, wie das Beispiel der Tuberkelbacillen zeigt 
(Typus humanus, bovinus. Kaltbliitertuberkulose). Auch Rassenunter
schiede in der Empfanglichkeit sind bekannt, wofUr namentlich auch die 
Erfahrungen im Tierreich vielfache Bestatigung liefern und von den 
Tierziichtern praktisch entsprechend verwertet werden. 

Das Uberstehen einer Infektionskrankheit verleiht in vielen Fallen 
dem Individuum Schutz gegen spatere Neuerkrankung. Bemerkenswert 
ist dabei, daB eine ganz leichte Erkrankung, ja sogar nur das Be
herbergen von Bakterien wie beim Keimtrager (s. unten), den gleichen 
Schutz wie eine schwere Krankheit hinterlaBt. Die praktische Nutz
anwendung hiervon ist die Anwendung der prophylaktischen Vacci
nation, die darauf abzielt, durch kiinstliche Erzeugung einer leichten 
Krankheit mittels des betreffenden abgeschwachten bzw. ungefahrlich 
gemachten Erregers "Impfschutz" (akti ve Imm unisierung) zu er
zielen, wofiir die Pockenimpfung ein klassisches Beispiel ist. 1m Gegensatz 
hierzu hinterlassen einzelne Infektionskrankheiten wie Erysipel, Gelenk
rheumatismus und die Pneumonie eine gesteigerte Empfanglichkeit, so 
daB die einmal befallenen Individuen oft spater erneut und wiederholt 
erkranken. 

Es gibt ansteckende oder kontagiOse und nichtkontagiOse Infektions
krankheiten; die Unterscheidung ist fUr ihre Bekampfung von der groBten 
Bedeutung. Bei den ansteckenden Krankheiten erfolgt die Uber
tragung teils direkt von Mensch zu Mensch in Form der sog. Kontakt
infektion, z. B. durch einfache Beriihrung oder durch Verunreinigung mit 
den Ausscheidungen des Kranken, die die virulenten Erreger enthalten, 
teils auf mehr indirektem Wege. Verschiedene infektiose Krankheiten 
des Respirationsapparates werden haufig durch Verspriihung des Aus
wurfs beim Rusten, Niesen und Sprechen von Individuum zu Individuum 
iibertragen, sog. Tropfcheninfektion (Tuberkulose, Diphtherie usw.), zum 
Teil durch Verschleppung des virushaltigen Auswurfs durch Gegenstande, 
Staub usw., wie bei der Tuberkulose. Bei den Darmkrankheiten wie 
Typhus, Ruhr und Cholera sind es vor allem die Fakalien, zum Teil der 
Rarn, durch die die Verbreitung der Krankheit erfolgt, und zwar seltener 
durch direkte Beschmutzung mit diesen als durch Verunreinigung 
der Lebensmittel einschlieBlich des Wassers, denen iiberhaupt bei der 
Ausbreitung vieler Infektionskrankheiten eine bedeutsame Rolle zukommt, 
zumal hier mitunter durch eine einzige Infektionsquelle auf einmal eine 
groBere Anzahl Menschen infiziert werden konnen, was bei dem sog. 
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explosionsartigen Auftreten einer Epidemie durch verseuchtes Trink
wasser besonders drastisch zum Ausdruck kommt. Verhangnisvoll bei 
der 'Obertragung durch Lebensmittel ist iibrigens, daB letztere durch 
die Gegenwart der Bakterien keine durch die Sinne wahrnehmbaren 
Anderungen ihrer Beschaffenheit anzunehmen brauchen (Milch mit 
TyphusbaciIlen; Fleisch- und Wurstvergiftung usw.). 

Die Gefahr der Weiterverschleppung eines Virus ist c. p. um so groBer, 
je bedeutender seine Widerstandsfahigkeit ist. Letztere ist am groBten 
bei den sporenbildenden Bakterien, wie z. B. beim Milzbrand, auch beim 
Tetanus, ferner bei Bakterien, deren Leib infolge ihrer chemischen 
Konstitution besonders resistent gegen auBere Einfliisse ist; Beispiele 
sind die WachshiilIe der Tuberkelbacillen, die Kapselbildung mancher 
Bakterien. Aber auch andere Erreger, wie z. B. das Scharlachvirus 
konnen an Gegenstanden haftend viele Monate lang ihre Virulenz behalten. 

Von fundamentaler epidemiologischer Bedeutung fiir die 'Obertragung 
ist das Vorkommen der obengenannten Keimtrager, die, ohne selbst 
zu erkranken, virulente Keime bei sich beherbergen und ausscheiden 
und dadurch, zum Teil unerkannt, ihrer Umgebung gefahrlich werden. 

Auf der anderen Seite scheinen die Bakterien fiir die Keimtrager selbst, wie 
man jetzt annimmt, in manchen Fallen insofern von Nutzen zu sein, als sie letztere 
auf dem Wege der sog.latenten Durchseuchung 1 (auch "stilleFeiung" genannt) 
gegen die Erkrankung schiitzen, wofiir iibrigens auch der Nachweis von Schutzstoffen 
im Blut derartiger Individuen zu sprechen scheint. Bea.chtenswert ist ferner, daB 
nach neueren Erfahrungen dem Ausbruch einer Epidemie ein Anstieg der Zahl der 
Keimtrager vorausgeht, woraus deren ursachliche Bedeutung fiir Epidemien erhellt. 

Nicht minder gefahrlich sind die sog. Dauerausscheider, bei denen nach 
'Oberstehen der Krankheit die Keime nicht aus dem Korper verschwinden, 
sondern weiter ausgeschieden werden (Diphtherie, Typhus, Cholera usw.). 

Bei verschiedenen Infektionskrankheiten erfolgt die 'Obertragung 
der Keime durch Vermittlung von Tieren, insbesondere durch In
sekten und Ungeziefer. 

Es handelt sich dabei zum Teil um rein mechanische Verschleppung von 
Ansteckungsstoffen, z. B. durch Fliegen, die mit infektiOsem Material in Beriihrung 
kommen und dasselbe auf Lebensmittel iibertragen (Typhus, Ruhr usw.). Wichtig 
ist ferner die Tatsache, daB blutsaugende Insekten wie die Moskitos, die Lause, 
die Wanzen bestimmte Keime, die sie durch Stechen eines kranken Menschen 
oder Tieres mit dessen Blut in sich aufnehmen, als "Zwischenwirt" beherbergen 
und dieselben in virulentem Zustand durch ihren Stich auf gesunde Individuen 
iibertragen. Es hat sich gezeigt, daB diesa Erreger, die einen doppelten Ent
wicklungszyklus haben, in der Regel sich im Menschen ungeschlechtlich vermehren, 
wahrend die geschlechtliche Fortpflanzung im Zwischenwirt erfolgt (Malaria). 
Auch Haustiere spielen bei der Verbreitung von Infektionskrankheiten eine 
Rolle; so iibertragt die Milch der Kuh die Tuberkulose und die Bang-Infektion, 
diejenige der Ziege das Maltafieber. Auch andere Tierkrankheiten werden auf 
den Menschen mitunter iibertragen, beispielsweise die Tollwut des Hundes. 
Einer besonderen Form des Wirtswechsels begegnen wir schlleBlich bei der 
durch GenuB des Fleisches trichinoser Tiere entstehenden Krankheit. 

Entsprechend dem gemeinsamen Grundcharakter alIer Infektions
krankheiten sind gewisse gemeinsame klinische Erscheinungen fiir 
diese bezeichnend. 

1 Aus dem Fehlen derselben erklart man unter anderem die Tatsache, daB 
manche Krankheiten wie z. B. die Poliomyelitis im Gegensatz zu anderen Infek
tionskrankheiten sich gerade in dUnn bevolkerten Landern (z. B. in Skandinavien) 
auszubreiten pflegen. 
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Eines der konstantesten Symptome ist das Fie ber, d. h. die charak
teristische Erhohung der Korpertemperatur, die auf einer Starung im 
Warmehaushalt des Organismus beruht. 

Letztere als H6hereinstellung der Warmeregulation definiert, beruht auf ge· 
steigerter Erregung und Erreg barkei t del warmeregulatorischen Zentren im Zwischen· 
hirn (s. S. 566) und erkliirt sich aus dem MiBverhaltnis zwischen Wiirmebildung 
und Wiirmeabgabe, von denen erstere die chemische, letztere die physikalische 
Warmeregulation darstellt. Die Wiirmebildung, deren Sitz hauptsachlich die Leber, 
die Nieren und die Muskeln sind, ist erhOht. Die Wiirmeabgabe ist bei ansteigen· 
dem Fieber infolge von Kontraktion der HautgefiiBe und Verminderung der SchweiB· 
bildung herabgesetzt. Stoffwechsel bei Fieber s. S. 489. 

Eine weitere durch die Bakterientoxine bedingte Alteration des Korpers 
verrat sich einmal durch Storungen im Bereich des Zentralnerven
systems in Form von Kopfschmerz, Schlaflosigkeit, Benommenheit, 
Delirien, Krampfen; ferner durch Starungen seitens des V e r d a u u n g s -
apparates wie Erbrechen, Appetitlosigkeit, belegte Zunge, Verstopfung, 
Durchfalle. Sehr haufig ist der Zirkulationsapparat in Mitleidenschaft 
gezogen, teils durch toxische Schadigung des Herzmuskels, deren leich
teste und haufigste Form, die Pulsbeschleunigung, fast jede Infektions
krankheit begleitet, teils durch die gefahrliche Herabsetzung des Vaso
motorentonus auf dem Umweg iiber das Nervensystem. Letztere tritt 
besonders auf dem Hohepunkt der Krankheit, erstere auch in der 
R,ekonvaleszenz in die Erscheinung. 

Mit groBer Regelmailigkeit beteiligt sich die Milz an dem Krank
heitsbild; ihre VergroBerung ist bisweilen neben dem Fieber zunachst 
das einzig greifbare Symptom. Vielfach findet sich in der Milz der 
Krankheitserreger in besonders reichlicher Menge (Malaria, Kala-azar 
usw.), was man sich mitunter diagnostisch unter Zuhilfenahme der Milz
punktion zunutze macht. Auch diirfte die Milz an der Produktion von 
lmmunkorpern hervorragenden Anteil haben. 

An den Lungen beobachtet man bei den verschiedensten Infektions
krankheiten eine Bronchitis, an die sich in schweren Fallen oft broncho
pneumonische Prozesse anschlieBen. 

An der H aut spielen sich bei zahlreichen Infektionskrankheiten 
sehr markante Veranderungen ab, die bei den als akute Exantheme 
bezeichneten Krankheiten im Vordergrund des klinischen Bildes stehen, 
wie bei Scharlach, Masern, Roteln, Pocken, Windpocken, ferner bei Fleck
fieber. Auch bei anderen Infektionskrankheiten zeigen sich bisweilen 
Hauteffloreszenzen makulOser, papulOser oder petechialer Art wie be
sonders bei Typhus, oft bei Sepsis, mitunter bei epidemischer Meningitis, 
Paratyphus, Miliartuberkulose, W eilscher Krankheit, Dengue, Trichinose. 

1m B I u t verdienen vor allem die Veranderungen an den Leukocyten, 
rneist in Form der Leukocytose, in anderen Fallen als Leukopenie Be
achtung. Auch qualitative Veranderungen der Leukocytenformel, das 
Verhalten der Eosinophilen usw. bilden zusammen mit der Leukocyten
zahl oft ein fiir die Erkennung der Krankheit wichtiges und bisweilen 
sehr charakteristisches Symptom, ebenso das Verhalten der Senkungs
geschwindigkeit der Erythrocyten. Manche Infektionserreger wirken 
stark anamisierend; bei Sepsis, Malaria usw. gehort die Anamie zu 
den regelmal3igen Begleiterscheinungen. 
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Die Nieren als wichtiges Ausscheidungsorgan der Bakterientoxine 
sind iiberaus haufig in Mitleidenschaft gezogen; die leichteste Form 
einer Nierenreizung, die febrile Albuminurie mit geringer Zylindrurie, 
ist bei jeder schwereren Erkrankung nachweisbar, doch sind auch 
eigentliche Nephritiden kein seltenes Ereignis. In manchen Fallen wie 
beim Typhus wird der Erreger noch lange Zeit nach der Krankheit 
durch die Nieren ausgeschieden. 

Die Diagnose einer Infektionskrankheit ist haufig mit groBer Wahr
scheinlichkeit schon aus dem Vorhandensein bestimmter charakteristischer 
Kombinationen der einzelnen Symptome zu stellen. Bisweilen geniigt 
hierfiir sogar bereits allein der typische Verlauf der Fieberkurve, wie 
bei Malaria, Recurrens u. a., oder der Befund eines einzigen Symptoms 
bei vorhandenem Fieber, wie z. B. der Hautausschlag bei den akuten 
Exanthemen. Mit derartigen Indizienbeweisen wird man sich in unklaren 
Fallen insbesondere bei den Krankheiten begniigen miissen, wo der Er
reger bisher unbekannt ist wie speziell bei den akuten Exanthemen 1. 

In anderen Fallen kann erst der Nachweis des Virus den Anspruch auf 
volle Beweiskraft erheben 2. Dank der fortschreitenden Verfeinerung der 
bakteriologischen Technik, welche mit der Herstellung fester Nahrboden 
durch Robert Koch begann, ist es heute ein leichtes, im Elute und in 
den verschiedenen Exkreten den Erreger nachzuweisen. DaB dieser Nach
weis oft schon in den Anfangsstadien der Krankheit gelingt, hat wesent
liche Bedeutung auch fiir die Bekampfung der kontagiosen Krankheiten. 

Seit Ro bert Koch gilt fiir die Identifizierung eines Krankheits
erregers die Erfiillung dreier Bedingungen als notwendig: seine 
Reinziichtung, sein konstantes Vorkommen und die Erzeugung spezi
fischer Krankheitsveranderungen durch ihn im Tierversuch. Die Grund
lage hierfiir bildet das sog. Spezifizitiitsgesetz, nach welchem die ver
schiedenen Bakterienarten wohlcharakterisierte und feststehende, nicht 
ineinander iibergehende Typen darstellen. 

Das Gesetz von der Konstanz der Bakterienarten wird nicht durch die neuer
dings viel studierten Varia tionserschein ungen der Bakterien erschiittert. 
Beispiele wie. die Umziichtbarkeit von pathogenen Diphtheriebacillen in atoxische 
Pseudodiphtheriebacillen oder die Umwandlung von hii.molytischen in griin
wachsende Streptococcen sowie das klassische Paradigma, die Entstehung der 
harmlosen Kuhpockenvaccine aus dem Variolavirus vermogen das Gesetz nicht 
zu widerlegen, da es sich hierbei nur um Varianten eines Raupttypus handelt, der 
seinerseits konstant ist. Der tJbergang einer derartigen echten Spezies in eine 
andere kommt hier ebensowenig wie im iibrigen Pflanzen- und Tierreich vor 3. 

Praktisch kompliziert sich haufig die Frage der Feststellung des Er
regers am Krankenbett durch das gleichzeitige Vorhandensein anderer 

1 tJbrigens gilt die Regel, daB einem bestimmten Erreger immer ein bestimmtes 
Krankheitsbild entspricht, keineswegs olme Ausnahme weder beirn Menschen 
(vgl. Z. B. den Paratyphus), noch in dem hier so wichtigen Tierexperiment; beirn 
Kaninchen bewirken Z. B. verschiedene Trypanosomen wie das der Schlafkrankheit, 
der Tsetsekrankheit usw. annahernd die gleichen Krankheitsbilder. 

2 Jedoch ist dabei nicht zu vergessen, daB selbst der Nachweis eines Erregers 
nur dann diagnostischen Wert beanspruchen kann, wenn gleichzeitig das 
ganze Krankheits bild da bei geniigende Beriicksich tigung findet. Man 
denke Z. B. an den Fall, daB ein Typhusbacillendauerausscheider an Diphtherie er
krankt. Rier sind die Typhusbacillen fUr das Krankheitsbild volli!Z bedeutungslos. 

3 Ein bedeutsamer methodischer Fortschritt zur Klii.rung dieser Fragen ist 
die Ziichtung sog. reiner Reihen mittels der Ein-Zell-Kultur. 
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Bakterien, die zunachst oft nur die Rolle harmloser Saprophyten spielen, 
im Verlauf der Krankheit aber mehr und mehr an Bedeutung gewinnen 
(Micrococcus catarrhalis bzw. Streptococcen Bowie Pneumococcen bei Er
krankungen der Lunge). Man bezeichnet diesen Zustand als Mischinfektion. 

In einzelnen Fallen handelt es sich von vornherein urn gemeinschaftlichen 
Parasitismus zweier Erreger, der fiir ihre Existenz wahrscheinlich notwendig ist. 
Ein Beispiel ist die Angina Vincenti, bei der fusiforme Bacillen stets in Gemein
schaft mit Spirochiiten auftreten. Manche Bakterien, wie z. B. die Influenza
bacillen, bediirfen augenscheinlich fiir ihre Existenz der Gegenwart anderer Bak
terien. Man nennt letztere Ammenbakterien. 

Nachst der Isolierung der spezifischen Erreger stellt fUr die Diagnose 
der Nachweis der durch die Keime hervorgerufenen Reaktionsprodukte 
des Korpers, d. h. der verschiedenen Immunkorper im BlutseruID, 
ein besonders feines Reagens dar. Hierher gehoren praktisch in erster 
Linie die Bakteriolysine, die Antitoxine, die Agglutinine usw. Ein 
Beispiel fur den diagnostischen Wert der Bakteriolysine ist der Pfeiffer
sche Versuch zur Identifizierung der Choleravibrionen (vgl. S. 43). 
Es ist indessen darauf hinzuweisen, daB die diagnostische Bewertung 
gewisser Immunitatsreaktionen hinsichtlich der absoluten Spezifizitat 
praktisch in manchen Fallen einer Einschrankung bedarf. Diese liegt in 
der Bedeutung der sog. Gruppenreaktionen, die in der nahen Ver
wandtschaft mancher Bakterien untereinander begriindet sind. 

So erkliirt sich, daB bei Krankheiten, die durch das dem Typhusbacillus 
nahestehende B. coli hervorgerufen sind, Antikorper beobachtet werden, die auch 
Typhus-, eventuell auch Paratyphusbacillen agglutinieren (Cholecystitis, Pyelitis). 
Aus dem gleichen Grunde wird es verstandlich, warum z. B. die serologische Vnter. 
scheidung der verschiedenen Ruhrbacillenarten oft auf Schwierigkeiten stoBt. 
Dazu kommt noch gelegentlich das Phanomen der sog. heterologen Agglutination, 
bei der Z. B. der Giirtnerbacillus von Typhusserum und umgekehrt agglutiniert wird. 

Das Spezifizitatsgesetz darf eben, da es sich um biologische Dinge 
handelt, nicht als starres Schema betrachtet werden, wie uberhaupt diese 
ganze Betrachtung lehrt, daB bei der Beurteilung des Zustandes 
eines kranken Menschen'stets nur das Gesamtbild, das wir vor 
allem am K rank e n bet t studieren sollen und aus den Ergebnissen des La
boratoriums erganzen, maBgebend fur unsere SchluBfolgerungen 
sein darf, wobei dem Ausfall einer einzelnen Reaktion immer nur die 
Bedeutung eines, wenn auch haufig sehr wichtigen Wegweisers zukommt. 

Die aktive Immunisierung, die ein Organismus infolge von Erkrankung 
oder Vaccination erfahrt und die ihn infolge des spezifischen, durch die 
Bakteriengifte auf seine Zellen ausgeubten Reizes zur Bildung von Anti
k6rpern befahigt, versetzt den Korper zugleich gegenuber einer erneuten 
Einwirkung des gleichen spezifischen Reizes in einen eigentiimlichen 
Zustand veranderter Reaktionsfahigkeit, den man als Allergie bezeich
net, wobei das Individuum im ubrigen keinerlei Veranderungen zeigt 1. 

Die Allergie kann - als Endresultat der Immunisierung - in einer 
erh6hten Widerstandsfahigkeit bestehen, andererseits aber kann sie 
zunach~t auch ein Stadium stark gesteigerter Empfindlichkeit bedeuten. 
Diese Uberempfindlichkeit oder Anaphylaxie (= Schutzmangel), die 

1 Der Begriff der Allergie beschriinkt sich indessen nicht auf die Wirkung von 
Substanzen bakterieller Herkunft, sondern wird allgemein auf die genannte ver
anderte Reaktionsfii.higkeit gegeniiber den mannigfaltigsten korperfremden Agen
tien bezogen (vgl. .Asthma. bronchiale). 
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also ein Spezial£all der Allergie ist, hat diagnostisch und klinisch groBe 
Bedeutung (vgl. S. 73). 

Eine allergische Reaktion ist z. B. das Reagieren Tuberkuloser mit Fieber und 
Herderscheinungen auf die Injektion von Tuberkulin, gegenuber welchem tuber
kulosefreie Individuen sich vollig indifferent verhalten. Die sich hierbei abspielenden 
entziindlichen Vorgange hat man als hyperergische Entziindungen bezeichnet 
und erblickt in ihnen einen Verdauungsvorgang gegenuber der eingedrungenen N oxe 
(Roess1e). Aus dem friiher Gesagten wird ferner verstandlich, daB nicht nur Bak
teriengifte, sondern auch Eiwei.6korper, soweit sie Antigene sind, Allergie zu er
zeugen vermogen. Die Anaphylaxie hat bei Tieren, besonders Meersehweinehen, 
sehr eharakteristisehe und sehwere Erseheinungen zur Folge, wie Temperatursturz, 
Hautjueken, Krampfe und LungenOdem. Sie wird oft diagnostiseh verwertet (z. B. 
forensiseh zur Unterseheidung versehiedener Fleiseharten oder aueh zur Differen
zierung versehiedener Bakterientoxine). Die beim Mensehen beobaehteten ana
phy1aktisehen Symptome sind weniger stiirmiseh und in der Regel ungefahrlieh. 
Ein Beispiel ist die Serumkrankheit (S. 72). 

Die Therapie der Infektionskrankheiten bewegt sich, soweit all
gemeine Gesichtspunkte in Frage kommen, in drei Richtungen. An 
erster Stelle steht die spezifische, d. h. atiologische Therapie, die 
darauf abzielt, den Krankheitserreger selbst auf direktem Wege unschad
lich zu machen. Hierzu sind z. B. gewisse chemische Verbindungen ge
eignet (Chemotherapie). Ein klassisches Beispiel ist die Anwendung 
des Salvarsans bei Syphilis, des Chinins bei Malaria. Derartige chemo
therapeutische Agentien sollen bei moglichst geringer Giftigkeit fiir den 
Organismus eine moglichst stark bakterizide Wirkung den Krankheits
erregern gegeniiber entfalten; teilweise erreicht man auf diesem Wege 
sogar eine vollige Vernichtung des Virus, wie z. B. bei Recurrens mittels 
des Salvarsans (Therapia magna sterilisans von Ehrlich). 

DaB aber aueh bei der Chemotherapie die Verhaltnisse komplizierter liegen, 
als der einfache Reagensglasversueh vermuten laBt, zeigt die neuerdings fest
gestellte Tatsache, daB z. B. Mause mit Streptococcensepsis, auch wenn diese 
auf chemotherapeutischem Wege geheilt wird, dennoch virulente Streptococeen 
weiter beherbergen; die Tiere sind somit zu Keimtragern geworden. Die Heilung 
erfolgte daher hier in der Hauptsache als Reaktionserscheinung des Organismus. 

Auch die Immunotherapie gehort zur spezifischen Behandlung. 
Sie besteht teils in der Anwendung bakteriolytischer Sera, die die 
Bakterienleiber zerstoren (Cholera, Typhus), teils und haufiger in der Form 
antitoxischer Sera, die die Bakteriengifte neutralisieren wie bei Di
phtherie, Tetanus usw. Die Aussicht auf Erfolg ist um so groBer, je friiher 
die Therapie einsetzt und je rationeller die Verabreichungsart des 
Heilmittels ist (intravenose Applikation oder Injektion nahe der Ein
trittspforte wie z. B. bei Tetanus). Die Serumtherapie setzt im allge
meinen die Kenntnis des Erregers voraus, doch gibt es Ausnahmen, 
wie beispielsweise die erfolgreiche Anwendung von Rekonvaleszenten
serum bei Scharlach. Vorlaufig ist die Zahl der einer spezifischen Therapie 
zuganglichen Infektionskrankheiten noch recht gering. 

Zweitens hat jede Behandlung die Erhaltung bzw. Steigerung 
der Widerstandsfahigkeit des Organismus anzustreben. Wegen 
der ungiinstigen Wirkung der Bakteriengifte auf den Stoffwechsel (siehe 
oben) ist bei der Pflege Infektionskranker auf zweckmaBige Ernahrung, 
d. h. leichtbekommliche und calorienreiche Nahrung besonderer Wert zu 
legen. Haufig wird dies allerdings durch volligen Appetitmangel er
schwert. Ernahrung durch den Mastdarm (Nahrklysmen), zu der man 
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in schwierigen Fallen auch bei Infektionskrankheiten gezwungen ist, 
stellt vorlaufig nur einen sehr mangelhaften Ersatz dar. Die Ernahrungs
therapie spieIt namentlich bei langdauernden (Typhus) oder chronisch 
verlaufenden Infektionskrankheiten (Tuberkulose) eine oft entscheidende 
Rolle, wahrend bei kurzer Krankheitsdauer die Befriedigung des physio
logisch gesteigerten Nahrungsbedurfnisses in der Rekonvaleszenz das 
erlittene Defizit bald auszugleichen pflegt. 

Der dritte Punkt der Therapie betrifft die Verhutung von Kom
plikationen bzw. deren Behandlung. Abgesehen von den eben ge
nannten ernahrungstherapeutischen MaBnahmen gehoren hierher u. a. 
sorgfaltige Hautpflege, zweckmaBige Lagerung des Kranken, Bader
behandlung, Anregung der Atmung und Expektoration, wofur eine Reihe 
spezieller Hilfsmittel wie hydrotherapeutische MaBnahmen sowie die 
Anwendung einer Reihe von verschiedenartigen Medikamenten dient. 
Domane der Arzneibehandlung sind namentlich auch die haufigen Herz
und Kreislaufstorungen, die wegen ihres ernsten Charakters besondere 
Aufmerksamkeit bei der Pflege verlangen. Sorgfiiltige Uberwachung 
und Regelung der Darmtatigkeit ist auBersb wichtig. Die Bekampfung 
des Fiebers gilt heute im allgemeinen nur bei extrem hohen Tempera
turen als indiziert, und zwar namentlich zur Beseitigung der Benommen
heit; aus letzterem Grunde ist man auch mit der Anwendung narkotischer 
Mittel in diesen Fallen moglichst sparsam. 

Die Prophylaxe hat bei keiner anderen Krankheitsgruppe auch nur 
annahernd so bedeutende Erfolge zu verzeichnen und ist von so groBer 
Tragweite fur die V olksgesundheit wie bei den Infektionskrankheiten, 
soweit es sich urn kontagiose Formen handelt. Besteht doch uberhaupt 
die Starke der modernen Seuchenbekampfung vornehmlich in vor
beugenden Mailregeln. Dieselben sind je nach der Art der Krankheit 
und ihrer Erreger sehr verschieden. 

Ganz allgemein geIten fUr die Prophylaxe, abgesehen von der Hebung 
der allgemeinen Hygiene (Sauberkeit, Korperpflege, Luft, Licht, Be
seitigung der Abfallstoffe) und der Besserung der sozialen Verh1:iJtnisse 
folgende Gesichtspunkte als mailgebend: Isolierung der Kranken, Be
seitigung bzw. Sterilisierung aller Ansteckungsstoffe und -Quellen wie 
der Ausscheidungen der Kranken und aller Gegenstande, mit denen sie 
in Beruhrung kommen (Desinfektion), Kontrolle der Genesenen auf 
etwa noch bestehende Infektiositat (Schuppung bei den akuten Exan
themen; Dauerausscheider), Vernichtung von tierischen Zwischenwirten 
wie Ungeziefer und Insekten und Zerstorung ihrer Brutstatten sowie 
SchutzmaBregeln (Moskitonetze; Gesichtsmasken bei Pflege Pest
kranker usw.) . 

.Auilerst wirksame Schutzmittel schenkte uns die Immunitatslehre 
in der aktiven bzw. passiven prophylaktischen Immunisierung wie be
sonders bei Pocken und Typhus, ferner bei Diphtherie, Tetanus, Masern. 

Eine nicht zu unterschatzende VorbeugungsmaBregel ist weiter die 
Hebung der allgemeinen Widerstandsfahigkeit des Individuums durch 
Besserung seines Ernahrungszustandes und durch Beseitigung dispo
nierender Faktoren wie z. B. durch Ausheilung von Katarrhen der oberen 
Luftwege oder von Magendarmstorungen, Hautwunden usw. Nicht 
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zuletzt von groBem Wert fiir die Prophylaxe ist die Verbreitung der Kennt
nis"vom Wesen der Infektionskrankheiten in den breiten Volksschichten. 

In allen zivilisierten Landern hat der Staat durch gesetzliche Vor
schriften die Prophylaxe und Bekampfung ansteckender Krankheiten 
in gewissem Umfang geregelt. Dazu gehOrt die Anzeigepflicht, 
die sich bei besonders gefahrlichen Krankheiten auch auf den bloB ell 
Verdacht erstreckt, ferner die Absonderung der Kranken bzw. Quarall
tane Krankheitsverdachtiger sowie die sog. Verkehrsbeschrankung des 
Pflegepersonals, die Regelung der DesinfektionsmaBnahmen, endlich die 
Grenzkontrolle gegeniiber verseuchten Nachbarlandern. 

In Deutschland gilt fiir die sog. gemeingefahrlichen Infektionskrankheiten 
das Reichsseuchengesetz, nach welchem bei Aussatz, Cholera, Fleckfieber, 
Gelbfieber, Pest und Pocken nicht nur die Kranken, sondern auch die Krankheits
und auch die Ansteckungsverdachtigen meldepflichtig und eventuell zwangsweise 
(die beiden letzten Kategorien fiir die Dauer der Inkubationszeit) zu isolieren 
sind. AuBerdem bestehen fiir andere ansteckende Krankheiten bundesstaatliche 
Verordnungen. So ist in PreuBen laut "Gesetz betr. die Bekampfung iiber
trag barer Krankheiten" meldepflichtig sowohl der Ausbruch der Krankheit 
wie der Tod bei Diphtherie, Genickstarre, Kindbettfieber, Trachom, Riickfall
fieber, Ruhr, Scharlach, Typhus (hier ist neuerdings schon der V e r d a c h t 
meldepflichtig), Milzbrand, Rotz, Tollwut, Fleisch-, Fisch- und Wurstvergiftung, 
Trichinose. epidemischer Kinderlahmung, Encephalitis epidemica, ferner unter 
gewissen V oraussetzungen bei Syphilis, Gonorrhoe und mcus molle ( G e set z 
zur Bekampfung der Geschlechtskrankheiten von 1927)1. Ferner 
bestimmt in PreuBen seit 1923 das Gesetz zur Bekampfung der Tuberkulose 
die Meldepflicht, abgesehen von Kehlkopftuberkulose und Lungentuberkulose mit 
positivem Bacillenbefund, auch fiir diejenigen FaIle, wo trotz Fehlens von Bacillen 
der Verlauf und der klinische Befund damit rechnen lii.Bt, daB bacillenhaltiger 
Auswurf entleert wird. Nicht meldepflichtig sind Masern, RoteIn, Windpocken, 
Keuchhusten, Erysipel. Grippe, Pneumonie. 

Auch das Desinfektionsverfahren ist gesetzlich geregelt. Gegenstand der 
Desinfektion sind im allgemeinen die Ausscheidungen des Kranken, die Ver
bandmittel, Waschwasser, Wii.sche, Kleidung und Gebrauchsgegenstande des 
Kranken Bowie das Krankenzimmer. 

Von den Desinfektionsmitteln seien hier folgende genannt: Fiir die Aus
scheidungen, die Wii.sche sowie zum Aufwischen sog. verdiinntes (21/s %) Kresol
wasser, 5%ige Carbolsaure oder 1-5%oige SublimatlOsung, fiir Stuhl, Harn, Er
brochenes, Badewasser zweistiindiges Stehen mit Kalkmilch as (umriihren!), fiir 
Kleidungsstiicke und Betten Dampfdesinfektion; EB- und Trinkgeschirr wird 
15 Minuten in 2%iger Sodalosung gekocht, Leder- und Gummimaterial mit 
Kresolwasser abgerieben, SpieIBachen und Biicher verbrannt oder mit Sublimat-
100ung abgerieben. Die Zimmerdesinfektion erfolgt mit Formaldehyd. 

Eine rationelle Einteilung der Infektionskrankheiten in ein natiirliches 
System ist zur Zeit noch nicht mi:iglich, zum Teil deshalb, weil vielfach 
der Erreger nicht bekannt ist, sodann weil in manchen Fallen bestimmten 
einander biologisch nahe verwandten Erregern vollstandig verschiedene 
Krankheitsbilder entsprechen und es fiir die Lehre von den Infektions
krankheiten nicht angangig ist, einem Schema zu Liebe eine Einordnung 
derselben in ein Bakteriensystem vorzunehmen, das den Beobachtungen 
am Krankenbett nicht Rechnung tragt. Schon die Einteilung der Erreger 
in pathogene Parasiten und saprophytische nichtpathogene Keime 
sti:iBt infolge unscharfer Grenze auf Schwierigkeiten, da gelegentlich 

1 Gegen Keimtrager bzw. Dauerausscheider besteht eine gesetzliche Handhabe 
also nur bei den "Reichsseuchen", nicht aber bei den gewohnlichen iibertragbaren 
Krankheiten. 
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pathogene Parasiten voriibergehend als unschiidliche Saprophyten im 
Korper vegetieren und umgekehrt Saprophyten zu fakultativ patho
genen Keimen werden konnen. So erkliirt es sich, daB die bisher iib
lichen Einteilungen mehr oder weniger auBerlicher Art sind. 

Bei der Beschreibung der Infektionskrankheiten in den folgenden 
Kapiteln wurde versucht, als Einteilungsprinzip die bei der klinischen 
Beobachtung in den Vordergrund tretende Beteiligung einzelner Organ
systeme zugrunde zu legen, obwohl auch bei dieser Gruppierungs. 
methode gewisse Inkonsequenzen unvermeidbar sind. 

Akute Exantheme. 
Zu den sog. akuten Exanthemen gehort eine Reihe akuter Infektions

krankheiten, die als gemeinsame Eigentiimlichkeit gewisse Hautausschlage 
zeigen, deren Aussehen und Verlauf sich je nach der Krankheit von
einander unterscheiden, fiir die einzelne Krankheit aber in hohem MaBe 
charakteristisch sind, so daB die Diagnose in der Regel schon aus der Art 
des Exanthems sich stellen laBt. Hierher gehOren Scharlach, Masern, 
Roteln, die Vierte Krankheit, Erythema infectiosum, Pocken, 
sowie Wind p 0 cken. Die Mehrzahl unter ihnen sind Kinderkrankheiten. 
Von keinem der akuten Exantheme ist bisher der Erreger bekannt 
(beziiglich des Scharlachs s. unten). Die Ansteckung diirfte in der Regel 
durch Aufnahme des fliichtigen Virus von den Luftwegen bzw. den 
Rachenorganen erfolgen. Samtliche a,kuten Exantheme gehoren zu 
den ansteckenden Infektionskrankheiten, und zwar ist meist der 
kranke Mensch selbst die Ansteckungsquelle, in einzelnen Fallen wie 
bei Scharlach und Pocken spielt jedoch auch die "Obertragung durch 
Gegenstande eine wichtige Rolle. Eine Vermehrung des Krankheits
erregers auBerhalb des menschlichen Korpers kommt nicht in Betracbt. 
Charakteristisch fiir die akuten Exantheme ist schlieBlich, daB sie fast 
immer eine langdauernde, wenn auch nicht immer lebenslangliche Im
munitat hinterlassen. 

Scharlach. 
Der Scharlach ist eine endemische, hauptsachlich das Kindesalter 

befallende Krankheit, die gelegentlich auch epidemieartig auftritt. Es 
gibt Epidemien mit schwerem und solche mit leichtem Verlauf. 

Ala Erreger wurde bisher ein unbekanntes fliichtiges Virus ver
mutet. Amerikanische Forschungen der jiingsten Zeit und insbesondere 
die Erfahrungen mit der Dickschen Probe (s. unten) scheinen demgegen
iiber fiir die Bedeutung gewisser, aus dem Rachen Scharlachkranker ge
ziichteter Streptococcen zu sprechen; doch ist diese Frage vorlaufig 
unentschieden. Der Erreger findet sich vor allem im Rachenschleim 
(Tropfcheninfektion!) sowie in der Umgebung der Kranken, dagegen 
wahrscheinlich nicht, wie man lange Zeit glaubte, in den Schuppen. 
Die "Obertragung der Krankheit erfolgt durch den kranken Menschen, 
ferner durch Gegenstande, an denen das Virus mit groBer Zahigkeit 
monatelang haftet (z. B. Spielsachen), auf diesem Wege auch durch 
gesunde Menschen, sowie durch Nahrungsmittel (Milch). 

Die allgemeine Disposition ist im Vergleich zu Masern weniger 
verbreitet (etwa im Verhii.ltnis 40:95), die Empfanglichkeit steigt im 
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Kindesalter bis zum 6. Jahre stark an und erreicht ihr Maximum zwischen 
dem 6.-9. Jahr. Beachtenswert ist, daB Verbrennungen in hohem 
MaB zu Scharlach disponieren. Die Erkrankung hinterliiBt fast stets 
dauernden Schutz; nochmalige Infektion ist selten 1. 

Krankheitsbild: Die Inkubation betragt zwischen 3 und 6 Tagen, selten 
weniger. Wahrend derselben beobachtet man keinerlei Erscheinungen. 
Das Prodromalstadium beginnt briisk mit steilem Temperaturanstieg 
und Schiittelfrost sowie Erbrechen, bei kleineren Kindern oft mit Konvul· 
sionen. Unter schwerem allgemeinen Krankheitsgefiihl treten nach 
einigen Stunden Schluckbeschwerden und Halsschmerzen auf; ihnen 
entspricht eine fleckige, diisterrote Farbung des weichen Gaumens mit 
scharfer Abgrenzung gegen den harten Gaumen sowie Rotung und 
Schwellung der Tonsillen; letztere zeigen zum Teil die gelben Flecken 
der follikularen Angina. 

Der Ausbruch des Exanthems erfolgt am Ende des 1. oder zu 
Beginn des 2. Tages, zunachst am Rumpf und Hals und erst dann an 
den Extremitaten; das Gesicht bleibt charakteristischerweise in der Urn. 
gebung des Mundes stets frei, so daB ein scharfer Kontrast zwischen der 
Fieberrote der Wangen und der weiBen Mund· und Kinnpartie besteht. 

Der Ausschlag ist kleinfleckig und besteht anfangs aus zart., spater 
flammendroten, spritzerartigen Fleckchen, die dicht nebeneinander 
stehen, hochstens stecknadelkopfgroB sind und spater bei voller Ent· 
wicklung des Exanthems namentlich am Riicken den Eindruck des Kon· 
fluierens erwecken. Charakteristisch ist die beim Wegdriicken der Rote 
durch einen Glasspatel zutage tretende gelbliche Farbung der Haut. Be· 
sonders stark pflegt der Ausschlag in der Achsel· und Leistenbeuge aus· 
gebildet zu sein. AuBerdem entwickelt sich, namentlich an der Streck· 
seite der Extremitaten deutliche Follikelschwellung, die beim Befiihlen an 
Chagrinleder erinnert und nicht selten mit Blaschenbildung kombiniert 
ist, sog. Scarlatina miliaris oder Scharlachfriesel (meist handelt es sich 
dabei urn leichte FaIle). Das gelegentliche Vorkommen vereinzelter kleiner 
Hamorrhagien in der Ellenbogen. und Schenkelbeuge ist harmlos und 
nicht zu verwechseln mit den Petechien des septischen Scharlachs. 

Papulose und urticarielle Exantheme (3.-4. Tag) bisweilen mit Juck· 
reiz sind oft Vorboten eines schwereren Verlaufs; sie ahneln gelegentlich 
dem Masernausschlag (Scarlatina variegata). Schon vor dem volligen 
Abblassen des Exanthems beginnt in der 2., nicht selten erst in der 
3. Woche Schuppung der Haut, meist zuerst am Hals, dann am Rumpf, 
zuletzt an den Extremitaten, wo sie in groBen Lamellen erfolgt, und 
an den Handtellern und FuBsohlen am langsten, oft wochenlang an· 
dauert. Die Intensitat der Schuppung braucht derjenigen des Exanthems 
nicht parallel zu gehen. 

Die anfangs haufig sehr hohe Fiebertemperatur (bis 410) ist 
prognostisch nicht ungiinstig; sie hat ihr Maximum zwischen dem 2. und 
4. Tag und geht dem Verlauf des Exanthems parallel und falIt gegen 
Ende der Woche lytisch zur Norm abo Der PuIs ist stets sehr hoch, 
hoher als der Temperatur entspricht, ohne deshalb die ProgrlOse zu triiben. 

1 Diese Tatsache ist schwer mit der Annahme der atiologischen Bedeutung 
der Streptococcen zu vereinen, da sich die Streptococcenkrankheiten (Erysipel 
usw.) gerade durch Mangel an Immunittit und Neigung zu Recidiven auszeichnen. 
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Die Zunge ist nur anfangs belegt, sie zeigt vom 3.-5. Tag eine 
starke Schwellung der Papillen, und es entwickelt sich die fur Scharlach 
charakteristische sog. Himbeerzunge. Gleichzeitig nehmen die Rachen
veranderungen an Intensitat zu; etwaige Belage der Tonsillen dehnen sich 
aus, so daB dann oft ein diphtherieahnliches Bild mit schmerzhafter 
Schwellung der Kieferwinkel- und Halsdriisen entsteht. 

Eine Herzdilatation maBigen Grades ist oft vorhanden, desgleichen 
eine geringe MilzvergroBerung. 1m Blut besteht neben einer lange 
bis in die Rekonvaleszenz hinein andauernden starken Leukocytose 
etwa yom 5. Tage ab eine Vermehrung oder wenigstens eine fehlende 
Verminderung der Eosinophilen als charakteristisches Symptom. 

Oft findet man ferner im Protoplasma der Leukocyten eigentiimliche liingliche 
oder spiralig gedrehte, mit Kernfarbstoffen sich fiirbende Einschliisse (Dohlesche 
Korperchen). Das Rumpel-Leedesche Phiinomen (vgl. S. 290) ist positivl. 
Diagnostisch wichtig ist auch die in mehr als der Halfte der FaIle auf der Hohe 
der Krankheit (in der Kalte) positive Benzaldehydprobe im Ham. 

Die Rekonvaleszenz beginnt bei Fehlen von Komplikationen und 
Nachkrankheiten Mitte der 2. Woche. 

Komplikationen und Nachkrankheiten: Eine schwere Komplikation 
ist das am 4.-5. Tage einsetzende "Scharlachdiphtheroid", eine mit 
Nekrosenbildung und mitunter mit ausgedehnter Gewebszerstorung an 
Tonsillen, Uvula und Gaumen einhergehende schwere Angina (keine 
Diphtheriebacillen!) mit gleichzeitiger sehr starker Driisenschwellung 
am Halse, die oft zu eitriger Einschmelzung der Driisen oder gar phleg
monosenProzessen im Halsbindegewebe fiihrt (Angina Ludovici) - sie 
sind bei Kindern wesentlich haufiger als bei Erwachsenen -. Gelegent
lich schlieBt sich in besonders schweren Fallen eine Mediastinalphlegmone 
mit todlicher Sepsis an. Die recht haufige Otitis media, oft als 
Friibkomplikation (in etwa 25% der Falle) ist infolge der Streptococcen 
viel ernster zu bewerten als die Pneumococcen - Otitis bei Masern; sie 
neigt zum Ubergreifen auf Antrum und Warzenfortsatz auch bei gutem 
AbfluB des Eiters durch das Trommelfell und fiihrt oft bei nicht recht
zeitiger Operation schnell zu Sinusthrombose und Meningitis. Gelenk
schwellungen kommen einmal als harmloses, fliichtiges "Scharlach
rheumatoid" namentlich an den Hand- und FuBgelenken zwischen dem 
9. und 14. Tage, sodann bei Anwendung der Serumtherapie als Symptom 
der Serumkrankheit (S. 72) vor. Bei septischem Verlauf treten spater in 
seltenen Fallen schwere eitrige Gelenkaffektionen auf. Herzstorungen, 
d. h. Myocarditis mit Dilatation und systolischen Gerauschen sind in der 
l. Woche nicht haufig (anatomischer Befund vgl. S. 90); sie verraten sich 
bisweilen durch plOtzliches Abblassen des Ausschlages, sind prognostisch 
giinstig und sind nicht zu verwechseln mit den schweren Erscheinungen 
bei Scharlachsepsis (ulcerose Endocarditis, Pericarditis) sowie bei 
Nephritis (s. u.). Mitunter beobachtet man eine akute Appendicitis. 

Eine kritische Zeit auch fiir die leichtesten Falle ist die 3. Woche, 
wo sich haufig die sog. Nachkrankheiten des Scharlachs einstellen, 
deren Verlauf unabhangig von der Intensitat der ersten Krankheits-

1 Das gleiche gilt indessen, abgesehen von den hamorrhagiscben Diathesen, 
auch fUr Fleckfieber, die Lenta-Sepsis und Dengue. 
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periode ist unddie stets von Fie b e r begleitet zu sein pflegen. Sie 
treten teils allein, teils zu mehreren miteinander kombiniert auf. Am 
haufigsten ist die postscarlatinose Lymphadenitis, d. h. Schwellung 
und Druckempfindlichkeit der Halsdriisen, die sich in der Regel innerhalb 
einer Woche unter lytischer Entfieberung wieder zuriickbilden (Ver
eiterung ist selten). Eine wichtige ernste Nachkrankheit ist die hamor
rhagische N ephri tis (19.-21. Tag I). Ihre Haufigkeit schwankt stark 
bei den einzelnen Epidemien etwa zwischen 5 und 25 0/0' 

Mitunter geht ihr das Erscheinen zahlreicher Leukocyten im Hamsediment 
einige Tage voraus. Appetitmangel, Mattigkeit, Kopfschmerzen, ferner blutiger 
Harn, dessen Menge sinkt, Odeme (Augenlider, Vollmondgesicht!) und Blutdruck
steigerung sind je nach der Schwere des Falles verschieden stark ausgepragt, 
schwinden nach kurzer Zeit wieder oder fiihren durch Anurie und Uramie mit 
oder obne Herzinsuffizienz zum Tode. Ein kleiner Teil der N ephritisfalle (etwa 
20 %) wird chronisch und fiihrt bisweilen zur Schrumpfniere. 

Weitere Nachkrankheiten sind eine Angina, die die verschiedenen Formen 
der ersten Scharlachangina nachahmen kann. sowie mitunter Rheumatismus 
in einem oder in mehreren Gelenken. 

Besondere Verlaulslormen: In ganz leichten Fallen besteht ein wenig charakte
ristisches hellrosa Exanthem, mitunter nur an einzelnen Korperstellen, dort wo 
Hautflachen aufeinanderliegen (Oberschenkel, Kniekehlen usw.); Angina und Fieber 
sind hier ebenfaHs wenig ausgepragt; aHe Erscheinungen gehen nach wenigen 
Tagen voriiber. Eine Scharlach-Angina obne Exanthem kommt mitunter bei 
Erwachsenen vor; ihr wahrer Charakter verrat sich durch spatere Schuppung. 
Diese abortiven Formen sind epidemiologisch auBerst wichtig, da sie oft, wenn 
sie nicht erkannt werden, die Krankheit weiterverbreiten. 

Die schwerste, aber sehr selteneForm, Scar la tina ful minans oder toxischer 
Scharlach, kennzeichnet Bich durch sofortiges Einsetzen Bchwerer Cerebral
erscheinungen (maniakalische Delirien, Coma), Behr hohes Fieber, haufig atypisches 
Exanthem, Vasomotorenschwache, Bowie Diazoreaktion des Hams; sie endet nach 
wenigen Tagen letal. Wahrend bei dieser Form Streptococcen vermiBt werden, 
spielen sie eine Hauptrolle bei der Scharlachsepsis, die ihren Ausgang von 
einer gangraneszierenden Angina zu nehmen pflegt (5. oben). Sie zeigt zahlreiche 
Komplikationen (s. oben) und endet oft todlich. Gutartig ist meist das seltene sog. 
Scharlachtyphoid, charakterisiert durch liinger anhaltendes remittierendes 
Fieber ohne erkennbare Ursache (stets ist trotzdem auf Komplikationen zu 
fahnden!), sowie durch Leibschmerzen und Diarrhoen. 

Die Scharlachdiagnose ist in den typischen Fallen leicht, in den 
atypischen oft sehr schwierig. Bei jeder Angina ist ausnahmslos auf 
Exantheme zu fahnden! 

Scharlachabnliche Ausschlage kommen vor bei Sepsis (namentlich bei der puer
peralen Form), bei Meningitis, bei Beginn der Pocken, bei Fleckfieber, bei Trichinose, 
bei schwerer Chorea minor, nach zahlreichen Medikamenten (QueckSilber, Salvarsan, 
Schlafmittel der Barbiturreihe, Goldpraparate), sowie nach Injektion von artfremdem 
Serum. 1m letzteren Fall beobachtet man mitunter sogar eine fieberhafte Angina 
sowie Hautschuppung. Bei dem relativ seltenen Wundscharlach (insbesondere 
auch nach Verbrennungen) pflegt der Ausschlag in der Nachbarschaft der Wunde 
zu beginnen. In fraglichen Fallen spricht die auf intracutane Injektion von 
Normalserum (besser von antitoxischem Scharlachserum, s. unten) an der Injektions
stelle nach friihestens 10 Stunden auftretende lokale Abblassung des Ausschlages fiir 
Scharlach: sog. Ausloschphanomenen von W. Schultz-Charlton. Ein wichtiges 
Kriterium ist der Blutbefund und die Aldehydprobe. Das Diphtheroid ist nicht mit 
Diphtherie zu verwechseln. Der Beginn der Nephritis ist bisweilen subjektiv unmerk
lich; daher ist sorgfaltige Harnkontrolle notwendig. Die Nierenerkrankung verrat 
sich iibrigens meist ebenso wie die Lymphadenitisdurcherneuten Temperaturanstieg. 

Die obengenannte Dicksche Probe beruht auf der Beobachtung, daB Personen 
obne Schutzstoffe gegen Scharlach im Blut, auf die intracutane Einverleibung 

V. Domarus, Grundrill. 11. Auf!. 2 
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von spezifischem Scharlachstreptococcentoxin mit einer lokalen Entziindung 
reagieren, die hei scharlachimmunen Personen fehIt. 

Therapie: Bettruhe ist auch bei den leichtesten Fallen wahrend vier 
Wochen notwendig. Gegen die Angina empfiehlt sich Gurgeln mit 3% 
H20 2, evtl. Pyocyanasespray; bei Gangran Ichthyolspiilungen (5%), bei 
hohem Fieber kiihle Packungen (12-15°). Bei Zirkulationsschwache sind 
rechtzeitig Campher, Hexeton, Cardiazol, Coffein sowie Strychnin. nitric. 
(mehrmals tagl. 1 mg subcutan) anzuwenden. Eine Vorbeugung der Ne
phritis ist therapeutisch nicht moglich, bei Ausbruch derselben ist Nieren
diat erforderlich (vgl. Abschnitt Nierenkrankheiten), bei drohender Uramie 
AderlaB mit folgender Infusion von NaCl- oder Ringerlosung, Schropfkopfe 
in die Nierengegend, evtl. Lumbalpunktionen und bei Anurie Diathermie 
der Nierengegend (1/2 Stunde taglich 1-2 mal) sowie als ultima ratio die 
operative Dekapsulation. Bei Lymphadenitis wendet man warme Brei
umschlage an; Incision erfolgt nicht vor Eintritt von Fluktuation. Beziig
lich rechtzeitiger chirurgischer Behandlung der Otitis vgl. oben. Sehr 
wirksam ist das antitoxische Scharlach-Pferdeserum (Behringwerke), 
25-50 ccm innerhalb der ersten 4 Krankheitstage, sowie ferner die 
Transfusion von Blut von Scharlachrekonvaleszenten. Die Schutzwirkung 
erstreckt sich allerdings nicht auf die Komplikationen. 

Auch hei leichtem Verlauf hetragt die Gesamtdauer der Isolierung 6 Wochen; 
auch nach dieser Zeit kann aher trotz heendeter Schuppung hei noch hestehender 
Lymphadenitis oder Otitis die Krankheit mitunter nach Hause verschleppt werden 
(sog. Heimkehrfalle), weshalb in solchen Fallen Vorsicht am Platze ist. Die 
Desinfektion des Kranken erfolgt durch ein Vollbad; sehr griindliche Desinfektion 
des Zimmers, der Leib- und Bettwasche sowie der Gebrauchsgegenstande ist not
wendig. Scharlach ist meldepflichtig. 

Masern (Morbillen). 
Die Masern befallen hauptsachlich das Kindesalter. Der Erreger 

ist unbekannt; er ist fliichtig und wird auBerhalb des Korpers schnell 
unwirksam. Die Weiterverbreitung erfolgt im Gegensatz zu dem Scharlach 
nicht durch Gesunde, sondern nur durch den Kranken selbst, dessen 
Infektiositat bei Ausbruch der katarrhalischen Erscheinungen, d. h. 
4 Tage vor Erscheinen des Exanthems beginnt und vor Riickbildung 
desselben wieder schwindet. Infolge groBer Empfanglichkeit - natiir
liche Immunitat ist auBerst selten - erkrankt fast jeder schon in der 
Kindheit (Sauglinge bis zum 3. Monat ausgenommen), woraus sich die 
Seltenheit der Krankheit bei Erwachsenen erklart, zumal die Masern
erkrankung absolute Immunitat hinterlaBt (zweimalige Erkrankung an 
Masern kommt zwar vor, ist aber extrem selten). Die Masern gelten 
zwar als gutartige Krankheit; eine wichtige Ausnahme von dieser Regel 
bildet jedoch die Erkrankung der Kleinkinder unter 4 Jahren, sowie der 
Kinder aus Proletarierkreisen. 

Krankheitsbild: Die Inku bation betragt etwa 10 (9-14) Tage; inner
halb derselben kommen mitunter leichte Temperatursteigerungen vor. 
Die Krankheit selbst zerfallt in zwei Abschnitte: 1. katarrhalisches 
Prodromalstadium mit initialem Fieber, 2. exanthematisches 
Stadium. Das katarrhalische Stadium als solches ist uncharakte
ristisch: Es bestehen Schnupfen, Husten, Conjunctivitis mit Lichtscheu. 
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Diagnostisch sehr wichtig sind die sog. Koplikschen Flecke, d. h. 
kalkspritzerartige, nicht durch Wischen entfernbare weiBe Tiipfelchen 
an der Wangenschleimhaut gegeniiber der Zahnreihe, an der Lippen
schleimhaut und der Ubergangsfalte zum Zahnfleisch; sie schwinden 
bald wieder nach Auftreten des Ausschlages. Dem Ausbruch des 
Exanthems geht kurz vorher eine fleckige, rasch wieder schwindende 
diistere Rotung des Gaumens und Rachens, oft mit punktformiger 
Follikelschwellung (Enanthem). 

Das Exanthem (Beginn am 3.-4. Tag) besteht zunachst aus scharf 
begrenzten hellroten, rundlichen, nicht erhabenen kleinfleckigen Efflores
cenzen, die sich bald in unregelmaBig, zum Teil zackig konturierte 
diisterrote groBere Flecke verwandeln, die teils glatt, teils leicht erhaben 
sind; der Gesamteindruck ist auBerst buntscheckig. Der Ausschlag 
beginnt am Kopf hinter den Ohren, das Gesicht ist stark befallen, speziell 
auch die Umgebung des Mundes (im Gegensatz zu Scharlach!), ferner 
die behaarte Kopfhaut. Die weitere Ausbreitung erfolgt in bestimmter 
Reihenfolge: oberer Rumpf, Oberarme, unterer Rumpf, Oberschenkel, 
Vorderarme, Hande, Unterschenkel, FiiBe; die volle Entwicklung des 
Ausschlages wird am 3. Tage erreicht. Eine Abweichung von diesem 
Schema entspricht oft einem auch sonst atypischen Verlauf. Blutaus
tritte in die Efflorescenzen - hamorrhagische Masern - bewirken bunte 
Verfarbungen und langer dauernde Pigmentierung; sie sind prognostisch 
ohne Bedeutung. Miliaria (vgl. S. 15) ist selten. 

Die Gesamtkrankheit geht der Exanthementwicklung zunachst 
parallel. Die Temperatur zeigt am 2. Tage des Prodromalstadiums 
eine tiefe Remission, bleibt bis zum Exanthemausbruch meist maBig 
erhoht, steigt dann als Eru ptionsfie ber bis 40°-41°, {aUt aber sehr 
bald wieder, oft kritisch zur Norm ab, sobald der Ausschlag voll entwickelt 
ist (im Gegensatz zu Scharlach). Die Fieberkurve ist daher meist zwei
gipflig. Die katarrhalischen Symptome steigern sich bei Beginn des 
Eruptionsfiebers: heftiger, trockener, nicht selten bellender Husten, 
starke, oft eitrige Rhinitis, eitrige Conjunctivitis und Blepharitis, mit
unter mit Verschwellung der Augenlider. Die Zunge ist belegt; es 
bestehen Obstipation, aber auch bisweilen heftige Diarrhoen, starkes 
Krankheitsgefiihl mit Apathie. Geringe MilzvergroBerung sowie multiple 
oder auf die Halsdriisen beschrankte Driisenschwellungen werden mit· 
unter beobachtet. Der Harn zeigt oft positive Diazoreaktion. Die Dauer 
dieser Erscheinungen betragt etwa 1/2-P /2 Tage; dann erfolgt unter Tem
peraturabfall ein kritisches Schwinden der Beschwerden und es beginnt 
die Abheilungsperiode mit kleienformiger Abschuppung (d. h. kleine 
Schuppen, groBere bisweilen im Gesicht), unter Abklingen der Bronchitis. 

Atypischer Verlauf und Komplikationen: Hierher gehoren eine be
sondere Schwere der katarrhalischen Erscheinungen wie hochgradige 
blennorrhoische, bisweiIen diphtherieartige Conjunctivitis, schwere 
Rhinitis mit Verschwellung der Nase, sowie starke, vor aHem subglottische 
Schleimhautschwellung des Kehlkopfes mit "Pseudocroup", d. h. mit 
Atemnot, rauhem Husten sowie Heiserkeit bis zur Aphonie. 

Das Exanthem kann fliichtig sein oder kann selten ganz fehlen. Bei 
sehr jungen Kindern bilden die "malignen Masern" eine seltene, stets 

2* 
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letale Verlaufsart mit schwerem cerebralen Syndrom (Benommenheit, 
Konvulsionen) und typhusartigem Sektionsbefund, d. h. starker Schwel
lung der Darmfollikel und Peyerschen Plaques sowie Milztumor. 

Bei einer anderen schweren Verlaufsform bei jungen Kindern, den 
"nach innen geschlagenen Masern", bleibt das Exanthem in der 
Entwicklung stecken, blaBt ab oder wird cyanotisch, und unter 
Herzschwache und rapidem Krafteverfall, gelegentlich mit Diarrhoen 
folgt oft todlicher Ausgang (8. -10. Tag); prognostisch sind sie etwas 
weniger infaust als die malignen Masern. 

In einzelnen Epidemien besteht eine weitere ungiinstige Verlaufsart 
in der Entwicklung einer nekrotisierenden Pneumonie. 

Die Abheilungsperiode ist die Zeit der lokalen Komplikationen, 
namentlich bei geschwachten, skrofulosen und rachitischen Kindern; sie 
verraten sich meist durch Ausbleiben der Entfieberung. 

Otitis media (Pneumococcen) ist hauIig, sie wird oft chronisch; ferner Capillar
bronchitis mit oder ohne anschlieBende Bronchopneumonie, bei debilen Patienten 
verlauft beides oft letal; schwere Conjunctivitis, mitunter mit konsekutiver Oph
thalmie; Stomatitis aphthosa, bisweilen mit GeschwUrsbildung verbunden, fiihrt 
in seltenen Fallen zu Noma mit schwerster ausgedehnter Gangran. VOriibergehende 
blutig-schleimige Diarrhiien zur Zeit der Krise sind nicht selten und harmlos; 
ausnahmsweise entwickelt sich ein schweres typhoses Syndrom. Nephritis ist 
sehr selten, desgleichen primare Herzaffektionen. Sehr ernste Komplikationen 
namentlich bei jungen elenden Kindern sind: Diphtherie, Keuohhusten und Tuber
kulose infolge der fiir Masern charakteristischen verminderten Widerstandsfahigkeit. 

Diphtherie tritt oft als primarer Kehlkopfcroup unter Uber
springung des Rachens auf, sie wird deshalb leicht iibersehen (!). 
Pertussis begiinstigt Komplikationen des Respirationsapparates. Der 
Tuberkulose gegeniiber besteht oft sehr geringer Widerstand (die 
Pirq uetsche Cutanreaktion auf Tuberkulin wird wahrend der Masern 
negativ!), so daB sich mitunter eine Miliartuberkulose entwickelt. 

Diagnose: Das uncharakteristische katarrhalische Stadium wird oft 
verkannt. Die Koplikschen Flecken sind 1-2 Tage, das Enanthem 
1 Tag vor dem Exanthem vorhanden. Nach Ausbruch des charakte
ristischen Ausschlages ist die Diagnose in der Regel leicht. Masern
ahnliche Exantheme kommen nach Medikamenten (Aspirin, Schlafmittel 
der Barbiturreihe u. a.) und Seruminjektionen sowie bei anderen lnfek
tionskrankheiten, so als lnitialexanthem bei Fleckfieber und Pocken, 
ferner bei Lues II, Trichinose, Paratyphus, epidemischer Meningitis 
vor 1. Diagnostisch sehr wichtig ist das B I u t b il d : 

Es besteht neutrophile Leukocytose mit Vermehrung der Eosinophilen wahrend 
der Inkubation, gegen deren Ende eine Leukopenie beginnt· mit Maximum am 
2. Tage des Exanthems sowie Verminderung bzw. FeWen der Eosinophilen, oft 
findet man einzelne Myelocyten; Leukocytose bei Komplikationen; in der 
Rekonvaleszenz normale Leukocytenwerte mit postinfektioser Eosinophilie. 

Die Prognose richtet sich vor allem nach dem Alter der Kranken, zumal 
etwa 90% aller Todesfalle (hauptsachlich Pneumonien!) auf die ersten fiinf Lebens
jahre entfallen, ferner nach der sozialen Lage - in armen Stadtteilen betrug 
die Masernsterblichkeit das 13-20fache derjenigen der woWhabendsten -, endlich 
nach dem jeweiligen Gesundheitszustand der befallenen Kinder: Tuberkulose, 
rachitische, sowie an akuten Krankheiten (z. B. Keuchhusten) leidende Kinder 
sind besonders gefahrdet. 

1 Bei Erwachsenen kann bisweilen die erste Maserneruption im Gesicht durch 
ihre Knotchenform an Pocken erinnern. 
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Therapie: Schutz vor Erkaltung auch wahrend der Abheilungs
periode (!); Zimmertemperatur 18°. Feuchthalten der Luft durch feuchte 
Tucher, Bronchitiskessel, Nasenspray. Die Conjunctivitis erfordert Damp
fung des Tageslichtes. Bettruhe 2-3 Wochen; das Abheilungsstadium ist 
erst mit Schwinden der Bronchitis beendet; das Verlassen des Zimmers 
ist nicht vor 3-4 Wochen erlaubt. Bei heftigem Husten 3-4mal taglich 
1 Teeloffel von 0,005-0,02 Codein. phosphor. auf 50,0 Ipecacuanha
Syrup. Strenge Absperrung ist erforderlich gegen Diphtherie, Keuch
husten und Tuberkulose, gegen letztere noch 1/4 Jahr nach der Krankheit. 

Bei sehwerer Conjunctivitis Einreiben der Augenlider mit Hydrarg. oxydat. 
flav. 0,25: 25 Vaselin. americ. alb., eventuellPinseln mit 0,5-1 % HOllensteinlosung. 
Bei heftiger Rhinitis ist ein Pulver von Menthol 0,5, Zinc. sozojodol. 1,0-2,0 
Sach. lact. ad 20,0 dreimal tii.glieh einzublasen. Bei Otitis Carbolglycerin, Para
centese, Zuziehung eines Otologen wegen etwaiger Operation. Bei schwerer Laryn
gitis Breiumschlii.ge, Jodpinselung, Senfpflaster, Blutegel. Bei Capillarbronchitis 
und Pneumonie: 3-4 mal tii.glich PrieBnitz und Schwitzen (Fliedertee, Brusttee), bei 
schweren Zustii.nden vor allem Senfpackungen und kalte UbergieBungen im Halb
bad von 34 0• Bei Herzschwii.che Campher, Cardiazol, Coffein. Bei bloBem Diphtherie
verdacht sind sofort 3000-5000 I. E. Diphtherieheilserum zu injizieren. 

Eine Verhiitung der Ausbreitung der Krankheit (Schulen, Internate) 
war bisher nur schwer moglich, zumal die Diagnose meist erst nach 
Erscheinen des Exanthems gestellt wird. Neuerdings gibt die Im
munisierung mit Masern-Rekonvaleszentenserum nach Degkwitz die 
Moglichkeit wirksamer Prophylaxe: 

Serum von gesunden Kindem, die Masern iiberstanden haben (7.-9. Tag 
nach der Entfieberung) wird zur Konservierung mit Carbolsii.ure versetzt und 
getrocknet; nach Losung in 5 ccm physiologischer NaCl-LolSung intraglutii.ale 
Injektion. Dosis bis zum 4. Inkubationstag 3 cem Serum (= 1 Schutzeinheit). 
bis zum 6. Tage 5-6 eem; vom 7. Tag ab ist die Schutzwirkung nicht mehr sieher. 
Das Serum ist in groBeren Krankenanstalten vorrii.tig. 

Zur Not lii.Bt sich auch Serum von Erwachsenen (30 ccm). z. B. von der Mutter 
des Kindes (bei negativer Wassermann-Reaktion!) verwenden. 

Die Isolierung ist notwendig, dagegen ist strenge QUarantane sowie 
Desinfektion und Schutzkleidung uberflussig. Das Krahkenzimmer ist 
unmittelbar, nachdem es der Patient verlassen hat, nicht mehr infektios. 
Der Zeitraum, innerhalb dessen die Moglichkeit der Ansteckung, z. B. 
fUr die Geschwister eines Masernkindes nach der letzten Beruhrung mit 
diesem besteht, betragt mindestens 14 Tage. Meldepflioht fur Masern 
besteht nicht. 

Rubeolen (Roteln). 
Rubeolen sind eine von den Masern verschiedene Infektionskrankheit. 

In der Regel werden Kinder zwischen 2 und 10 Jahren befallen. Die Krank
heit ist stets sehr leicht und immer gutartig; sie wird daher oft auBer Bett 
iiberstanden und zeigt niemals Komplikationen oder Nachkrankheiten. 

KrankheitsbiId: Die Inkubation betragt 15-20 Tage, meist 17 bis 
18 Tage. Das Exanthem tritt am ersten Tage auf und ist masern
ahnlich, es besteht aus einzelnen in der Regel blaBroten, meist nicht 
konfluierenden Efflorescenzen, die im Gegensatz zu Masern kleinf1eckiger 
und nicht so zackig begrenzt sind; sie treten am Kopf (das Kinn 
bleibt nicht frei I), Rumpf und an den Extremitaten a.uf und ver
schwinden wieder nach' 2-4 Tagen. Leichte Temperatursteigerung 
besteht fur 1-2 Tage; sie fehlt bisweilen ganz und erreicht nUr selten 39 0• 
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Geringe Lichtscheu, Schnupfen und Husten (Laryngitis) kommen vor; 
dagegen sind Kopliksche Flecken nicht vorhanden. Die Diazoreaktion 
fehlt fast stets, ebenso eine starkere Abschuppung. 

Charakteristisch sind die Schwellung der Occipital., Nuchal., Auricular· 
lInd Cubital.Lymphdrusen sowie ferner das Blutbild: die Eosinophilen 
sind im Gegensatz zu Masern nicht vermindert; vor allem besteht 
wahrend des Abblassens des Exanthems eine Piasmazellenlymphocytose. 
Die absolute Leukocytenzahl ist wechselnd, teils vermindert, teils vermehrt. 

Die Milz ist bisweilen etwas vergroBert. Gelegentlich kommt Herpes 
facialis vor. 

Diagnose. Abgesehen von den obengenannten charakteristischen Zeicben ist 
es fiir die Diagnose von Bedeutung, ob das Kind Masern bereits iiberstanden hat. 
Das Exanthem, das am ersten Krankheitstage (bei Scharlach am zweiten, bei 
Masern erst am dritten bis vierten) auf tritt, kann sowohl scharlach. wie masern· 
artig sein; gelegentlich ist es punktfiirmig, selten treten kleine Blaschen auf. 

Rubeola scarlatinosa. 
(Vierte Krankheit, Filatow-Dukesche Kl'ankheit.) 

Wahrend die Riiteln durch ein masernartiges Exanthem ausgezeichnet sind, 
wurde als "Vierte Krankheit" ein den Riiteln ahnliches Krankheitsbild beschrieben, 
das von einem scharlachartigen Ausschlag begleitet ist. Die Inkubations· 
dauer betragt 9-20 Tage. Prodromalsymptome fehlen. Die Allgemeinerschei. 
nungen und das Fieber sind gering. Das Exanthem, das sich schnell iiber den 
ganzen Kiirper ausdehnt, ist blasser als bei Scharlach, besteht aber wie bei diesem 
aus kleinen Stippchen; auch la13t es ebenfalls die Mundpartie frei. Katarrhalische 
Angina, Bindehautkatarrh und bisweilen eine universelle Lymphdriisenschwellung 
kommen vor. Der Ausscblag, der hiichstens drei Tage besteht, hinterlii.13t eine 
geringe kleienfiirmige Schuppung. Komplikationen sind nicht bekannt. Die Ver. 
schiedenheit der Krankheit vom Scharlach wird aus dem Feblen eines Schutzes 
gegen eine spii.tere Scharlacherkrankung gefolgert. Trotzdem wird zur Zeit die 
Selbstandigkeit der Vierten Krankheit von mancher Seite in Zweifel gezogen. 

Das Erythema infectiosum 
ist eine harmlose, epidemisch auftretende akute Kinderkrankheit mit Ausschlag 
im Gesicbt und an den Streckseiten der Extremitaten ohne wesentlicbe Stiirung 
des Allgemeinbefindens. Die Inkubation betragt 7-14 Tage, Prodromalerschei· 
nungen fehlen. Das aus gro13en, meist etwas erhabenen, zuweilen juckenden 
Efflorescenzen bestehende Erytbem zeigt oft gezackten Rand und breitet sich im 
Gesicht auf den Wangen aus, wogegen es Nase und Mundpartie frei la13t. An den 
Extremitaten entstehen oft landkarten· und giriandenartige Bilder ("Ringelriiteln"). 
Fieber fehIt, hiichstens bestehen subfebrile Temperaturen. Riitung der Rachen· 
schleimhaut ist meist vorhanden. Der AusschIa~ dauert infoige erneuten Auf· 
schie13ens von Efflorescenzen etwa 6-10 Tage an. Katarrbalische Symptome wie bei 
Masern, Kopliksche Flecke sowie die Diazoreaktion im Harn fehlen, desgieichen 
die fiir Riitein charakteristischen Plasmazellen im Blut, dagegen sind die Eosino· 
philen vermehrt. Komplikationen werden nicht beobachtet, auch kommt es zu 
keiner eigentlichen Schuppung. 

Pocken (Variola, Blattern). 
Die Pocken sind eine sehr ansteokende Krankheit und gehoren zu 

den gefahrlichsten Seuchen, die in fruheren Zeiten sehr zahlreiche Opfer 
auch in Europa forderten, wahrend sie heute aus den zivilisierten Landern 
fast ganz verschwunden sind. Die gelegentlich in Westeuropa vorkom· 
menden sporadischen Falle beruhen ausnahmslos auf Einschleppung aus 
anderen Landern, in Deutschland meist aus dem Osten und dem Balkan. 
Der Ausbruch von Epidemien fallt meist in die Winterzeit. 
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Der Erreger ist fliichtig und filtrierbar; man nimmt heute an, daJ3 
er identisch ist mit den sog. Paschenschen Elementarkorperchen, in 
groJ3er Menge sowohl frei in der Pustel£liissigkeit wie im Innern der Zellen 
nachweisbaren kleinsten runden, sich hantelformig teilenden Gebilden, die 
sehr widerstandsfahig und iibrigens auch in der Kuhpockenlymphe nach
weisbar sind. Aus der Fahigkeit des Erregers, an Gegenstanden (Kleidern 
usw.) haftend lange Zeit virulent zu bleiben, erklart sich zum Teil der 
hochgradig kontagiOse Charakter der Pocken. Die Ubertragung 
erfolgt durch den Kontakt von Mensch zu Mensch, ferner durch die 
Luft, durch Tropfcheninfektion sowie durch Gegenstande. Das Virus 
ist auf Tiere iibertragbar (Kuhpocken siehe unten). Die Disposition 
zur Krankheit ist eine sehr groJ3e, kein Lebensalter ist gegen Pocken 
geschiitzt. Uberstehen der Krankheit hinterHWt dauernde Immunitat. 

Krankheitsbild: Die Inkubation betragt 9-13 Tage. Prodromal
erscheinungen fehlen. Die Krankheit beginnt p16tzlich mit Schiittelfrost, 
schwerem Krankheitsgefiihl, Glieder- und namentlich auffallend starken 
Kreuzschmerzen, Erbrechen, sowie hohem Fieber. Gleichzeitig, haufiger 
am zweiten Tage, zeigt sich ein Ausschlag (sog.Initialexanthem 
oder Rash), der vom eigentlichen Pockenexanthem verschieden, meist 
scharlach- oder masernahnlich (oft beides kombiniert), bisweilen petechial 
ist und mit Vorliebe die AuJ3enseite der Unterschenkel, die Innenflache 
der Oberschenkel, namentlich das Schenkeldreieck, ferner die seitlichen 
Bauch- und Brustpartien, die Umgebung der Achselhohlen und die Streck
seiten der Arme befallt. Der PuIs ist stark beschleunigt. Oft bestehen 
eine Angina ohne Belage, ferner Bronchitis sowie oft MilzvergroJ3erung. 
Das Exanthem verschwindet wieder schnell innerhalb 24 Stunden (aus
genommen der petechiale Ausschlag). Am 3.-5. Tage sinkt das Fieber 
rasch unter gleichzeitigem Nachlassen der allgemeinen Beschwerden. 

Nun beginnt die zweite I{rankheitsperiode mit dem Ausbruch des 
spezifischen Pockenausschlages. Er wird zuerst fast stets am Kopf 
(Stirn, behaarte Kopfhaut) in Form kleiner Flecken sichtbar, die sich 
bald in etwas prominente Knotchen verwandeln und sich auf den Rumpf, 
die Arme und schliel3lich die Beine ausbreiten. Am dichtesten sind sie 
im Gesicht und an den Handriicken. Wahrend dieses papu16sen Sta
diums erinnert der Ausschlag an ein Masernexanthem. Bald verwandeln 
sich die Papeln in Blaschen, deren Inhalt sich eitrig triibt; am 9. Krank
heitstage sind die eitrigen Pockenpusteln voll entwickelt. Bei der 
sog. Variola discreta bleiben die Pusteln voneinander isoliert. 

Die einzelne Pocke zeigt eine zentrale Delle, den sog. Pockennabel, und einen 
roteD infiltrierten Hof; sie ist mehrkammerig, so daB beim Anstechen nur ein 
Teil des Inhaltes auslauft. Auch die Schleimhaute werden von den Eruptionen 
befallen, die hier alsbald zu Geschwiirsbildung £tihren, so in Mund (Zunge), Nase, 
Rachen, Speiserohre, Darm, Kehlkopf, Trachea, Bronchien sowie an den Genitalien. 

Mit dem Beginn der Vereiterung steigt das Fieber von neuem stark 
an (Suppurationsfieber); es bestehen oft heftige Delirien und der 
AllgemeillZustand ist iiberaus schwer. Der Kopf und ausgedehnte Teile 
des iibrigen Korpers sind mit Pusteln iibersat, am dichtesten sind sie 
im Gesicht und an den Handen; die Augen sind verschwollen; bisweilen 
kommt es auf der Bindehaut der Augen zu Pustelbildung. Die Haut 
verursacht schmerzhaftes Brennen, das Schlucken ist erschwert, oft 
ist Heiserkeit sowie die Gefahr des Glottisodems vorhanden. Manchmal 
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entwickelt sich eine Perichondritis laryngea. Durch Konfluieren der 
Pusteln (Variola confl uens) entstehen mitunter groBe eitrige Flachen, 
an die sich phlegmonose Prozesse, Gangran sowie Erysipel infolge von 
Mischinfektionen anschlieBen, die ihrerseits zu einer Sepsis fiihren konnen. 
Oft entwickelt sich schwerer Decubitus. Heftige Durchfalle sind nicht 
selten. Ferner wird Pericarditis, seltener Endocarditis beobachtet. Auch 
Pneumonien kommen vor, oft ferner eine Otitis media. Albuminurie 
maBigen Grades ist hau£ig vorhanden, seltener eine Nephritis. 

1m B I u t besteht eine Leukocytose mit charakteristischer, relativer 
Vermehrung der Mononuclearen, auch beobachtet man oft Myelocyten, 
Reizungsformen und Normoblasten. 

Das dritte Stadium ist das der Exsiccation. Die Pusteln trocknen 
unter Borkenbildung gegen den 12. Tag ein, zuerst im Gesicht; Schmerzen 
und Fieber lassen nach und es entsteht starker Juckreiz. 

Wahrend der bei Fehlen von Komplikationen etwa 3-4 W ochen 
dauernden Rekonvaleszenz kommt es langsam zur AbstoBung der 
Borken, die zuriickbleibenden Pigmentflecke verschwinden nach 
einigen Monaten, wahrend die durch die Eiterung bedingten charakte
ristischen Pockennar ben dauernd bestehen bleiben. Oft erfolgt 
starker Haarausfall. 

Eesondere Verlaulslormen: Die sog. Variolois ist eine abgeschwachte Form, 
unter der die Pocken haufig, namentlich in Landern auftreten, wo die Schutz
impfung (siehe unten) Anwendung findet. Wahrend das Initialstadium auch hier 
oft ebenso schwer wie bei Variola vera ist, ist der weitere Verlauf nach Intensitat 
und Dauer leichter, die Zahl der Eruptionen ist wesentlich geringer, auch kommt 
es oft nicht zur Eiterung, und das Fieber sowie die Allgemeinersch~~nungen sind 
milder, die Exsiccation beginnt oft schon nach etwa einer Woche. Ahnliches gilt 
von der in Afrika und Siidamerika als Alastrim bezeichneten Krankheit. -
Besonders b6sartig sind die sog. hamorrhagischen Pocken (schwarze Blattern), 
bei denen die einzelnen Pusteln Blutungen zeigen (Variola haemorrhagica 
pustulosa). Ganz infaust ist jene Form, bei der sich schon im Initialstadium 
zahlreiche, sich rasch ausdehnende Hauthamorrhagien zeigen, zu denen sich 
Blutungen in die Schleimhaute und die inneren Organe als Zeichen einer all
gemeinen hamorrhagischen Diathese hinzugesellen. Diese Purpura variolosa 
andet, bevor es iiberhaupt zur Pockenbildung kommt. ausnahmslos vor Ablauf 
dar ersten W oche todlich. 

Die Letalitat 1 der Pocken betragt 15-30%. 
Diagnose: Die Variola vera mit voll ausgebildetem BHischenaus

schlag bietet ein nicht zu verkennendes charakteristisches Bild dar. 
Diagnostische Schwierigkeiten kommen dagegen im Initialstadium der 
Pocken sowie bei Variolois in Betracht. Eine verhangnisvolle Verwechs
lung des lnitialexanthems mit Scharlach oder Masern kommt bisweilen 
vor. Sie laBt sich vermeiden bei Beriicksichtigung der Lokalisation des 
Ausschlages oder seiner Kombination aus mehreren Exanthemformen, 
ferner auf Grund des Fehlens der fiir Scharlach und Masern charakteristi
schen Begleiterscheinungen (Scharlach-Angina; bei Masern Kopliksche 
Flecken, Katarrh der oberen Luftwege, Leukopenie usw., vgl. S. 20); 
andererseits sprechen die viel schwereren Allgemeinerscheinungen, 
namentlich die sehr heftigen Kreuzschmerzen fiir Pocken. Die zunachst 
mitunter schwierige Unterscheidung von Fleckfieber ist praktisch deshalb 

1 Letalitat ist die Zahl der Todesfalle, berechnet nach der Zahl del' Krank
heitsfalle einer bestimmten Krankheit, Mortali ta t die Zahl der Todesfalle im 
Verhaltnis zur Zahl der Gesamtbevolkerung oder einer bestimmten Bevolkerungs
klasse. Unkorrekterweise wird oft fiir Letalitat das Wort Mortalitat gebraucht. 
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nicht von so groBer Bedeutung, weil in diesen Fallen schon ohnehin 
sofort eine strenge Isolierung des Kranken zu erfolgen hat und die 
weitere Beobachtung den Fall bald aufklart. Fiir das pustulose Sta
dium der Pocken ist bezeichnend, daB samtliche Efflorescenzen das 
gleiche Entwicklungsstadium zeigen. Variolois ahnelt oft den Vari
cellen. Ihre Unterscheidung s. S. 27. Die Efflorescenzen bei Impetigo 
contagiosa haben nur eine entfernte Ahnlichkeit mit den Pocken. Da
gegen ist die Abgrenzung gegeniiber manchen luetischen Exanthemen 
(vesiculose und pustulOse) in ernstere Erwagung zu ziehen. Abgesehen von 
der Wassermannschen Reaktion ist hier vor allem das Nebeneinander
vorkommen verschiedener Stadien der Efflorescenzen charakteristisch. 

Von groBer diagnostischer Bedeutung ist der Nachweis der sog. 
Guarnierischen Korperchen in dem Epithel einer Pockenpustel. Es 
sind dies rundliche, mit Kernfarbstoffen sich farbende Zelleinschliisse 
in der Nachbarschaft des Kerns, die friiher als die Variolaerreger an
gesehen wurden, jetzt als bloBe Reaktionsprodukte der Zelle gelten. 

Sie finden sich auch in den durch kiinstliche tibertragung von Pockenpustel
inhalt auf die Cornea von Kaninchen erzeugten Epithelwucherungen der Rorn
haut, die diese bei Fixation der Cornea in Sublimatalkohol schon 24 Stunden 
nach der Impfung ala makroskopisch sichtbare Triibungen erkennen laJ3t (Paul
sches Verfahren). Jedoch beobachtet man mitunter Versager. Es geniigt iibrigens 
zur Ausfiihrung der Probe, Objekttrager, die mit reichlichem frischem Pustelinhalt 
eines Kranken beschickt und getrocknet sind (keine Fixation durch Ritze oder 
chemische Mittel!), an das na.chste Untersuchungsinstitut zu senden. 

SchlieBlich ist in Landern, in denen die Schutzpockenimpfung geiibt 
wird und daher Pockenfalle zu den Seltenheiten gehoren, bei verdach
tigen Krankheitsfallen zu eruieren, ob die Moglichkeit einer Ansteckung 
bestand oder ob ein Zusammenhang mit auswartigen Infektionsquellen 
nachweis bar ist (z. B. auch in Form von Postsendungen aus verseuchten 
Gebieten). 

Therapie: Die Behandlung ist rein symptomatisch. Sie besteht 
namentlich bei den schwereren Fallen in Milderung der Beschwerden 
seitens der Raut durch feuchte Umschlage oder Einfetten der Raut 
mit Borvaseline; zweckmaBig sind oft auch warme Dauerbader. Sehr 
sorgfaltig ist auf Komplikationen der Augen sowie auf Verhiitung von 
Decubitus zu achten. Bei heftigem Kopfschmerz sind eine Eisblase 
auf den Kopf sowie Sedativa (Brom, Pantopon), bei Kreislaufschwache 
friihzeitig Campher, Coffein usw. anzuwenden. Neuerdings wurde giinstiger 
EinfluB auf den RautprozeB durch Anwendung von Rotlicht sowie 
durch Pinseln der Raut mit Kaliumpermanganat beobachtet. Gegen 
das Kratzen der Raut infolge des heftigen Juckreizes sind die Rande 
einzuwickeln oder bei Kindern die Arme anzubinden. Der Rekon
valeszent darf erst nach volliger AbstoBung der Schorfe und darauf
folgendem Reinigungsbad als nicht kontagios gelten. 

Die Prophylaxe besteht vornehmlich in der Anwendung der durch 
Jenner inaugurierten Schutzpockenimpfung~ Sie beruht auf der 
Tatsache, daB das Pockenvirus sich auch auf Tiere, Z. B. die Kuh (lat. vacca, 
daher "Vaccination") iibertragen laBt und dadurch eine dauernde Ab
schwachung erfahrt, ohne seine immunisierende Fahigkeit zu verlieren. 
Obertragung der Fliissigkeit aus den Blaschen der Kuhpocken (sog. 
Pockenlymphe) auf den Menschen erzeugt nur eine leichte lokale 
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Erkrankung, die sog. Impfpocken, die ihrerseits aber einen wirksamen 
Schutz gegen die echten Pocken bewirken. In Deutschland ist der 
Impfzwang durch das Reichsgesetz von 1874 eingefuhrt. 

Arzte sowie Pflegepersonal sollen sich vor Beginn der Behandlung von 
Pockenkranken einer erneuten Schutzimpfung unterziehen. 

Nach dem Wortlaut deslm pfgesetzes ist jedesKind zum 1. Male vor Ablauf 
des auf sein Geburtsjahr folgenden Kalenderjahres, zum 2. Male jeder Zogling 
einer offentlichen Lehranstalt oder Privatschule im Laufe des 12. Lebensjahres 
zu impfen, wofern nicht infolge Uberstehens der Pocken oder wegen Erkrankung 
des Kindes (Skrofulose, Ekzeme, 0 hrenfluB, Krampfe usw.) vom Arzt Z uriickstellung 
verfiigt wird. Die Impfung, die nur von einem Arzt ausgefiihrt werden darf, ge· 
schieht unter aseptischen Kautelen nach Sauberung der Haut mit Wasser und 
Seife (kein Desinfektionsmittel!) mit Hilfe einer sterilisierten Impflanzette, die 
mit etwas Kuhpockenlymphe beschickt wird. Letztere wird in einer Impfanstalt 
von Kalbern gewonnen. Es werden an dem einen Oberarm, bei der ersten Impfung 
am rechten, bei der zweiten am linken in einer Langsrichtung (laut ErlaB vom 
April 1934) zwei ganz oberflachliche, nicht blutende Schnitte von 3 mm Lange 
und mindestens 2 cm voneinander entfernt angelegt. Nach 2-3 Tagen zeigen die 
Impfstellen Rotung und Infiltration, sowie bald darauf Entwicklung von Blaschen, 
die sich am 7.-8. Tage in die typischen Pockenpusteln verwandeln. Wahrend 
der Vereiterung besteht oft geringe Lymphdriisenschwellung sowie bisweilen etwas 
Fieber. Zwischen dem 10.-12. Tag erfolgt die Eintrocknung. Bei der vom Arzt 
am 8. Tage vorzunehmenden "Nachschau" gilt eine Erstimpfung als erfolgreich 
bei voller Entwicklung von mindestens einer Impfpustel, bei der Wiederimpfung 
geniigt hierfiir schon die Entwicklung von Knotchen oder Blaschen an den Impf
stellen. Bei erfolgloser Impfung ist dieselbe spatestens im nii.chsten Jahre und 
bei erneuter Erfolglosigkeit im dritten Jahre zu wiederholen. Bei Pockengefahr 
ist eine erneute Impfung vorzunehmen, da die Dauer des Impfschutzes sich nur 
auf etwa 10 Jahre erstreckt. Daraus erklart sich ferner, daB bei gegebener In
fektionsmoglichkeit vor allem altere Individuen erkranken. Auch hier aber tritt 
die Nachwirkung der Schutzimpfung meist noch durch den milderen VerIauf der 
Erkrankung zutage. Der eklatante Riickgang der Pockenerkrankungen in allen 
die Pockenimpfung ausiibenden Staaten sowie das schnelle Erliischen von Pocken
erkrankungen nach Einschleppung aus anderen Landern ist ein Beweis fiir den 
glanzenden Erfolg der Impfung. 

Beziiglich der Gefahren der Pockenimpfung ist u. a. darauf hinzuweisen, daB 
seit ~er ausschlieBlichen Verwendung von TierIymphe statt menschlicher Lymphe 
die Ubertragung vor allem von Syphilis ausgeschaltet ist. Die selten beobachteten 
Erysipele lassen sich durch peinlich aseptische Methodik beim Impfen und sorg
fiUtiges Sauberhalten der Impfstellen vermeiden (Impferysipel B. S. 30). Kinder 
mit Hautkrankheiten usw. (s. oben) sind von der Impfung auszuschlieBen, da es 
hier zu einer generalisierten Aussaat der Vaccine kommen kann, die mit schweren 
Krankheitserscheinungen einhergeht. Eine ernste, neuerdings namentlich in Eng
land und Holland beobachtete angebliche Folge der Impfung ist die sog. 
Encephali ti s postv ac cina lis (Inkubation 9-13 Tage). 

Varicellen (Schafblattern, Wind- oder Spitzpocken). 
Von Varicellen werden in erster Linie Kinder bis zu 10 J ahren be

fallen. Erwachsene erkranken nur sehr selten. Dagegen sind junge 
Kinder sehr empfanglich. Der Erreger ist unbekannt. Er ist sicher vom 
Pockenerreger verschieden. Wiederholte Erkrankung an Varicellen ist 
auBerordentlich selten. 

KrankheitsbiId: Die Inkubationsdauer betragt 14-21 Tage. 
Prodromalerscheinungen fehlen fast immer. Die Krankheit beginnt mit 
einem Ausschlag, der bisweilen unter starkem Juckreiz sich schnell uber 
den ganzen Karper ausbreitet, in den ersten Stunden aus kleinen, bis zu 
linsengroBen, zum Teil etwas erhabenen roten Flecken besteht, die sich 
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sehr sohnell in kleine Blasohen umwandeln. Es besteht geringes Fieber, 
das aber auoh fehlen kann. Naoh Ablauf eines Tages erfolgt Riiok· 
bildung und Eintrooknung der Blasohen, welohe keine Narben hinter
lassen. In den naohsten Tagen kommt es meist sohubweise zum 
AufsohieBen neuer Papeln und Blasohen, so daB um diese Zeit gleioh
zeitig frisohe Blasohen neben abheilenden Effloresoenzen vorhanden 
sind. Blasohen konnen sioh auoh auf den Sohleimhauten, so im 
Mund, am Kehlkopf (Heiserkeit, gelegentlioh sogar Glottisodem), am 
Auge, an der Vulva entwiokeln. Selten kommt eine Roseola ohne 
Blaschen vor. Das Blut zeigt keine oharakteristisohen Veranderungen. 

Der Krankheitsverlauf ist fast immer leicht; sohwerer ist die 
gangranose Form, die bei dekrepiden Kindem mitunter beobaohtet 
wird; gefahrlioh sind die seltenen hamorrhagisohen Varicellen. Als 
Komplikation kommt hamorrhagisohe Nephritis vor, die sioh bis 14 Tage 
naoh Beginn des Exanthems einstellen kann und meist gutartig verlauft. 
Eine bestehende Tuberkulose wird oft sehr ungiinstig beeinfluBt, weshalb 
solohe Kinder vor Windpockeninfektion zu schiitzen sind. Ferner sind 
Windpockenkranke fiir Soharlach sehr empfanglich. 

Diagnose: Sehr wichtig iBt die UnterBcheidung von Variola und Variolois. 
Von Bedeutung ist das Alter des Patienten, die Beriicksichtigung der letzten 
Pockenimpfung, Bowie die TatBache einer Varicellenerkrankung in der Kindheit 
(erneute Erkrankung iBt ii.uBerBt selten). Wii.hrend bei Pocken regelmaBig ein 
BcarlatinoseB oder masernii.hnliches lnitialexanthem beobachtet wird, kommt ein 
solches bei Varicellen nur ganz ausnahmsweise vor; ferner zeigen die Efflores· 
cenzen im Gegensatz zu Windpocken sii.mtlich das gleiche Stadium. Guarnierische 
Korperchen, sowie zuriickbleibende Narben werden bei Varicellen nicht beob· 
achtet (allerdings konnen bei letzteren einzelne Blii.schen, wenn sie vereitern, 
Narben hinterlassen). Wichtig ist schlieBlich auch die kurze Dauer der fliichtigen 
Windpockenefflorescenzen, Bowie das Fehlen von Blutveranderungen. 

Therapie: Bettruhe bis zur volligen Abheilung der Effloresoenzen 
(Kontrolle des Urins!) und Hautpflege (Zinkpuder, essigsaure Tonerde, 
evtl. gegen J uokreiz Iohthyolsalbe) ; die Verhiitung von Sekundar
infektionen namentlioh auoh an den Genitalien ist wiohtig. 

Fleckfieber (exanthematischer Typhus). 
Das Flecldieber ist eine akute, epidemisch (vor allem im Winter) auftretende, 

sehr gefii.hrliche Infektionskrankheit, die sich unter ungiinstigen hygienischen 
und sozialen BadJngungen entwickelt und verbreitet (Krieg, Landstreicher, ABy
listen). Fiir die Ubertragung des klassischen Flecldiebers ist die obligate Rolle der 
Kleiderlaus (dagegen nicht der Kopf- bzw. Filzlaus) sichergestellt. Die vollige 
Beseitigung der Lause bringt jade Epidemie mit Sicherheit zum Erloschen. Der 
Erreger selbst ist noch unbekannt. Die ursii.chliche Bedeutung der im Darm 
infizierter Lause gefundenen, bakterienii.hnlichen Rickettsia Pr9wazeki ist 
aber Behr wahrscheinlich. 

Krankheitsbild: Inkubation 11 Tage (9-14 Tage). Der Beginn der Krank. 
heit erfolgt plotzlich mit Schiittelfrost, hohem Fieber und Bchweren Storungen 
des Aligemeinbefindens, Kopfschmerzen, Abgeschlagenheit, GliaderBchmerzen. Bei 
einem Teil der Kranken besteht eine Behr charakteriBtische Rotung und GedunBen
heit des Gesichtes mit Conjunctivitis und Lichtscheu, oft ferner Angina, sowie 
Laryngitis mit Heiserkeit; sehr bii.ufig ist Bronchitis, bisweilen mit stii.rkerer 
Dyspnoe vorhanden. MilzvergroBerung besteht schon in den ersten Tagen, zuweilen 
ferner Herpes. 

Unter weiterem Ansteigen der Temperatur tritt zwischen dem 4. und 6. (bis 
zum 8.) Tage ein Exanthem auf, das sich innerhalb von zwei Tagen iiber den ganzen 
Korper - das Gesicht in der Regel aUBgenommen - ausdehnt, insbesondere auch 
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Handteller und FuBsohlen zum Unterschied von Typhus nicht verschont, ferner 
keine Nachschiibe zeigt. Das Exanthem besteht aus kleinen, nicht erhabenen, 
blaBroten, spater braunlichen Flecken, die in den folgenden Tagen oft kleine Blu
tungen im Zentrum aufweisen und sich jetzt nicht mehr wegdriicken lassen. AuBer
dem treten oft noch dane ben Petechien oder griiBere Hamorrhagien auf. Unter 
Weiterbestehen der Continua mit frequentem, weichem PuIs nimmt die Schwere 
des Allgemeinzustandes unter starkerem Hervortreten namentlich der nerviisen 
Erscheinungen zu, es bestehen lebhafte motorische Unruhe und Bewegungsdrang, 
Delirien und Wahnvorstellungen, hochgradige Agrypnie, in leichteren Fallen qualende 
Unruhe. Unter Ausbreitung der Bronchitis entstehen oft Pneumonien, ferner 
kann sich eine Perichondritis am Kehlkopf entwickeln. Mitunter besteht hart
nackiger Singultus. Haarausfall und Ergrauen der Haare ist haufig. Blut: Meist 
maBige Leukocytose mit Vermehrung der Polynuclearen, letzteres auch bei Ver
minderung der Leukocytenzahl, FeWen der Eosinophilen. Ende der 1. W oche 
agglutiniert das Serum den Bacillus Proteus X 191 (sog. W eil-Felixsche Reaktion). 

Gefahren in der 2. Woche sind die Kreislaufschwache, ferner Zunahme der 
nerviisen Erscheinungen bis zum Coma sowie Pneumonien. Eine giinstige Wen
dung erfolgt in der Regel gegen die 2. Woche (12. Tag) mit lytischer Ent
fieberung in wenigen Tagen. Doch bleiben oft noch eine gewisse Benommenheit, 
mitunter sogar Wahnvorstellungen eine Zeitlang zuriick. Eine feine, zum Teil 
kleienartige Schuppung ist oft vorhanden. Nicht selten besteht zentrale Schwer
hiirigkeit. Neurasthenische Symptome, abnorm starke Ermiidbarkeit, Zittern, 
Schwachegefiihl, Steigerung der Patellarreflexe und vor allem Unfahigkeit zu 
geistiger Konzentration bleiben auffallend lange, oft viele Monate bestehen. 

Besondere Verlaufsarten: Der VerIauf des Fleckfiebers ist bei Kindern meist 
ganz leicht und nimmt in der Regel mit zunehmendem Alter entsprechend der 
damit verbundenen starkeren Reaktionsfahigkeit des GroBhirns, dem Haupt
angriffspunkt fiir das Virus, an Schwere zu. Epidemiologisch sehr wichtig sind 
abortive FaIle mit fliichtigem oder rudimentarem Exanthem. Die foudroyante, 
schnell tiidlich verlaufende Form ist durch das Auftreten zahlreicher Hamorrhagien 
schon in den ersten Tagen gekennzeichnet. In Nordamerika kommt eine leichte 
Form des Fleckfiebers als sog. Brillsche Krankheit vor; hier wie bei gewissen 
anderen Fleckfieberarten der neuen Welt wurden statt der Lause Rattenfliihe 
sowie auch Zecken und Milben als Ubertrager erkannt. 

Komplikationen: Thrombosen, Gangran an den FiiBen sowie der Nasenspitze, 
zentrale und peripherische Lahmungen, Meningismus. 

Pathologisch-anatomisch sind kniitchenfiirmige Infiltrate an den kleinsten 
.Arterien der verschiedensten Organe mit partieller Wandnekrose und Verlegung 
des Lumens charakteristisch. 

Diagnose: Bezeichnend ist der akute Beginn, das Aussehen des Gesichtes 
("Kaninchenaugen "), das friihe Auftreten des Exanthems (bei Typhus abdominalis 
erst Yom 9. Tage), das Vorhandensein von Efflorescenzen an Handtellern und FuB
sohlen, das Fehlen von Nachschiiben des Exanthems sowie der Blutbefund (s. oben). 
Die Weil-Felixsche Reaktion ist vom .Anfang der 2. Woche an verwertbar. Bei 
ausnahmsweise vorhandenem groBfleckigem Exanthem hat man sich vor Ver. 
wechslung mit Masern, Paratyphus und gegebenenfalls mit dem Initial-Rash der 
Pocken zu hiiten. Auch bei Meningococcensepsis kommt mitunter ein fleckfieber
artiges Exanthem vor. Das sog. Radiergummiphanomen in der Rekonvaleszenz, d. h. 
das Auftreten von Riitung der Haut sowie von Schiippchen beim Dariiberstreichen 
mit dem Fingernagel ist bedeutungslos. 

Die Prophylaxe gelingt in geradezu idealer Weise durch Bekampfung der 
Lii,useplage. 1m Gegensatz zur ungefahrlichen Inkubationszeit und der ersten 
Krankheitswoche kommt fiir die Ubertragung der Krankheit durch Lause haupt
sachlich erst die 2. W oche in Betracht . 

. Die Laus vermag erst 5 Tage nach dem Saugen von Fleckfieberblut die Krank
helt zu iibertragen; auch die junge Brut von infizierten Lausen ist infektions
tiichtig. Bei der Bekampfung der K1eiderlaus ist zu beriicksichtigen, daB die Laus, 
die zum Leben menschliches Blut braucht, ohne dasselbe in 5-6 Tagen stirbt; 

1 Der Proteusbacillus ist nicht der Erreger der Krankheit. Ubrigens gibt 
Fleckfieberblutserum in etwa 50% der Falle auch eine positive Gruber-Widal
Reaktion mit Typhusbacillen (vgl. S. 33). 
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da die junge Brut aus den Nissen nach etwa 5 Tagen ausschliipft, so geniigt zur 
Vernichtung der Lause in Kleidern das Aufbewahren derselben in geschlossenen 
Raumen in der Warme 14 Tage lang. AuBerdem totet stromender Wasserdampf 
innerhalb 1/2 Stunde die Tiere und die Nissen. Die Ent,lausung des meuschlichen 
Korpers erfolgt durch Sabadillessig. bzw. Perubalsam.Kappe sowie Cuprex.Merck 
fiir den Kopf, Hg.Salbe fUr Achsel· und Schamhaare; die Haare sind kurz zu 
Bchneiden bzw. zu rasieren. 

Sicher entlauste Fleckfieberkranke kOnnen ohne jede Gefahr mit anderen 
Kranken in demselben Raum gepflegt werden. Infektios ist das B I u t des Kranken, 
nicht aber Harn, Sputum oder Speichel. Nach dem Reichsseuchengesetz in 
Deutschland ist bei Fleckfieber schon der Verdacht meldepflichtig. 

Die Prognose hangt vor aHem yom Alter des Patienten und yom Zustand 
seines Nervensystems abo Differenziertere und abgebrauchte Gehirne fUhren 
zu schwereren Krankheitsbildern als solche von jugendlichen oder geistig weniger 
entwickelten Individuen (Kinder, Naturvolker). Letalitat 3-30%. Sehr aus· 
godehnte, ferner stark hamorrhagische Exantheme, sowie starkeres Coma triiben 
die Prognose. 

Die Therapie ist im wesentlichen die gleiche wie bei anderen schweren Erkran· 
kungen ahnIicher Art (vgl. Typhus S. 38). Spezifische Heilmittel gibt es nicht. 
Neuerdings sah man Erfolge .pei der Anwendung von Rekonvaleszentenserum. 
Sehr wichtig ist die dauernde Uberwachung der Kranken mit Riicksicht auf ihre 
geistige Verwirrung. 

Erysipel (Wundrose). 
Das Erysipel ist eine durch Streptococcen verursachte, akute 

Infektionskrankheit, die sich in einer scharf umgrenzten, zum Fort· 
schreiten neigenden, flachenhaften Entziindung der Haut beziehungsweise 
der Schleimhaute auBert und nach der Abheilung in der Regel keine 
Residuen hinterlaBt. Notwendige Voraussetzung fiir die Erkrankung 
ist eine Kontinuitatstrennung der Haut, Z. B. Rhagaden, Operations. 
wunden, ferner die Nabelwunde usw. Auch das "idiopathische Erysipel" 
ist tatsachlich stets traumatischen Ursprungs. 

Der Erysipelstreptococcus vermag, auf andere Individuen ubertragen, Phleg. 
monen usw. zu erzeugen und umgekehrt. Die Erkrankung setzt eine individuelle 
Disposition voraus und hinterlaBt keine Immunitat, sondern erhOhte Disposition 
mit der Neigung zu Recidiven oder zu "habituellem Erysipel". Jugendliche Per· 
Bonen, ferner geschwachte und marastische Individuen (Carcinome, Odemkranke, 
Ulcus cruris) werden mit Vorliebe befallen. 

Histoiogisch besteht eine mit kleinzelliger Infiltration einhergehende Ent
zundung des Coriums mit zahlreichen, hauptsa.chlich in den Lymphspalten, weniger 
in den Blutcapillaren nachweisbaren Streptococcen. 

KrankheitsbiId: Die Ink u bat ion betragt einige Stunden bis zu drei 
Tagen. Die Krankheit beginnt mit Schiittelfrost, hoher Temperatur bis 
41°, oft mit gleichzeitigem SchweiBausbruch, sowie Erbrechen und um
schriebener R6tung, Schwellung und Spannung eines Hautbezirkes. Am 
haufigsten ist das Erysipel des Gesichtes (Ursachen: Rhagaden infolge 
von Rhinitis, Blepharitis, Ekzeme) und des Kopfes (Kratzeffekte bei Un
geziefer). Die Grenze der geroteten Partie ist meist etwas erhaben und 
greift mit zungenfOrmigen Auslaufern, den "Fackeln", ins Gesunde tiber. 
Subjektiv besteht Spannungsgefiihl, Brennen und Schmerz. Die Ausbrei· 
tung der Entziindung erfolgt oft im Verlauf von Stunden und schreitet be· 
sonders in locker gewebten Hautbezirken vorwarts, umgeht dagegen straf· 
fere, wie Z. B. die Nasolabialfalte, die Leistenbeuge, die Tibiakante usw. 
Stets ist eine Schwellung der regionaren Lymphdriisen vorhanden. 
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Oft beobachtet man eine Entwicklung von Blaschen, gelegentlich auch von 
Eiterpusteln oder groBen Blasen (Erysipelas vesiculosum, pustulosum, bullosum). 
Eine Neigung zu Gangran, die vor allem bei Sauglingen und Greisen vorkommt, 
ist besonders gefahrlich bei Lokalisation an den Augenlidern. Gelegentlich kommt 
es unter dem Druck der odematiisen Lider zu Hornhautgeschwiiren. 

Die Temperatur ist im weiteren Verlauf stark remittierend, sie geht 
der Entwicklung der Hautentziindung parallel, fallt bei Stillstand der
selben kritisch oder lytisch ab und dauert nicht selten nur 3 Tage. Starkes 
Krankheitsgefiihl besteht oft nur in den ersten Tagen. Herpes facialis 
ist oft vorhanden; die Milz ist meist etwas vergroBert. Albuminurie 
ist fast stets vorhanden; gelegentlich tritt leichter Ikterus auf. Blut: 
Stets besteht eine Leukocytose, sie geht parallel der Intensitat der Er
krankung; anfangs fehlen die Eosinophilen. Die Haut zeigt nach Ab
heilung starke Abschuppung; die haufig eintretende Alopecie ist nur 
voriibergehend. Wiederholte Erkrankungen hinterlassen bisweilen chro
nisches Odem der Haut, z. B. am Nasenriicken und den Augenlidem, 
oder sogar elephantiastische Veranderungen, so bei Ulcus cruris. 

Beachtenswert ist der wiederholt beobachtete glinstige EinfluB des Erysipels 
auf andere Krankheiten wie Tumoren, chronische Entziindungen, Stoffwechsel
und Geisteskrankheiten. 

Besondere Lokalisation: Die erysipelatose Angina mit Rotung, Schwellung 
der Gaumen- und Rachenschleimhaut und SchluckBchmerz tritt gelegentlich als 
Vorlaufer der Gesichtsrose, oder im AnschluB an diese auf und wird leicht liber
sehen; sie kann durch Hinabsteigen zum gefiihrlichen GlottisOdem fOOren. Bei dem 
seltenen primaren Kehlkopferysipel besteht Schleimhautschwellung und bisweilen 
eine lackartige blutrote Farbung der Epiglottis. Das Erysipel der Vulva und 
Vagina. zeigt starke Schwellung und Schmerzen an den Genitalien, mitunter mit 
Erschwerung des Harnlassens. Das Erysipel am Penis neigt zu Blasen- und Nekrosen
bildung. 

Verlanfseigentiimlichkeiten und Komplikationen: Bei wiederholten Erkran
kungen pflegt der Verlauf milder, die Temperatur niedriger zu werden, sogar 
fieberloser Verlauf ist moglich (jedoch ist stets Rectalmessung vorzunehmen!). 
Sehr ernst ist das bei geschwachten Individuen vorkommende, groBe Bezirke des 
Korpers der Reihe nach befallende Wandererysipel von wochenlanger Dauer. 
Prognostisch sehr libel ist das Erysipel im AnschluB an Decubitus (besonders 
bei Typhus). Bei Kindern kommt das Impferysipel als Frliherysipel 2-3 Tage, 
als Spaterysipel 5-10 Tage nach der Schutzpockenimpfung vor. Komplikationen 
seitens des Herzens (Endocarditis, Pericarditis) sind selten. Die bei schwerem 
Erysipel nicht haufig auftretende Pneumonie ist besonders als Wanderpneumonie 
sehr gefahrlich. Akute hamorrhagische Nephritis kommt nicht selten vor, sie ist 
fast stets von guter Prognose. Delirien sind haufig, besonders bei Potatoren. Die 
gelegentlich vorkommenden Psychosen haben eine giinstige Prognose. 1m Greisen
alter verlauft die Krankheit oft mit nur geringen Temperatursteigerungen. 

Die Prognose ist bei normalem Verlauf fast stets gut, ungiinstig dagegen 
bei sekundarem Erysipel (Carcinom, Marasmus, Decubitus), bei Potatoren 
und bei Wander-Erysipel. Letalitat 3-5% (bei Kindem bis 20%). 

Die Diagnose ist in typischen Fallen leicht. Bei anamischen sowie 
odematosen Patienten ist die Hautrotung weniger intensiv, sie wird daher 
leichter iibersehen, desgleichen das Erysipel der behaarten Kopfhaut. 
Das vom Erysipel verschiedene, ibm ahnliche Erysipeloid an den 
Handen mit Jucken, Brennen und blaulichroten Flecken verlauft ohne 
Fieber und Driisenschwcllung; es findet sich bei Personen, die mit 
Fleisch, Fisch, Wild und Krebsen viel in Beriihrung kommen und 
beruht auf Infektion mit Schweinerotlauf. Milzbrand im Gesicht 
sowie Rotz konnen vorubergehend erysipelahnliche Zustande erzeugen. 
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Propbylaxe: Die fruber in Hospitalern, Kasernen usw. haufigen 
Endemien sind seit Einfiihrung der modernen Hygiene und Asepsis 
verschwunden. Die strenge lsolierung Rosekranker von Kranken mit 
offenen Wunden, speziell auch von Wochnerinnen, Neugeborenen ist 
unerlaBlich. 1m ubrigen ist die Infektiositat des Erysipels nicht sehr groB. 
Notwendig ist eine scharfe Kontrolle des Pflegepersonals einschlieBlich 
der Hebammen, durch die bisweilen eine Ubertragung erfolgt. Die 
Behandlung und Beseitigung der Eingangspforten des Erysipels (Ekzeme, 
Rhagaden, Katarrhe) ist oft die beste Prophylaxe. 

Tberapie: Lokal indifferente Salben, ferner Alkoholumschlage, 50%ige 
Ichthyolsalbe, Jodtinktur, bei starken Schmerzen lO%ige Anasthesin
salbe. Heftpflasterstreifen moglichst straff auf der gesunden Haut in 
einiger Entfernung vom Rande des Erysipels sind bisweilen von Erfolg, 
desgleichen die Biersche Stauung. Mitunter wirkt Collargol intra
venos (2% 5 ccm) giinstig. Die Serumtherapie war bisher erfolglos. 
Bei Wander-Erysipel bewahrt sioh das permanente Wasserbad. Bei dekre
piden Individuen ist beizeiten Digitalis bzw. Strophanthin, Strychnin 
und Coffein anzuwenden. 

Typhus abdominalis (Unterleibstyphus). 
Der Typhus ist eine epidemisch auftretende Infektionskrankheit, 

deren Haufigkeit in zivilisierten Landern unter giinstigen hygienischen 
Verhaltnissen heutzutage erheblich abgenommen hat. 

Der Err e g e r, der E b e r t h - Gaff k y sche Bacillus, ist ein plumpes, vermoge 
zahlreicher GeiBeln stark bewegliches, gramnegatives Stabchen, das von Typhus
kranken in groBer Menge mit Stuhl und Ham ausgeschieden wird. Seine Fii.rbung 
geschieht am besten mit LOfflerschem Methylenblau. Indessen unterscheidet er 
sich weder morphologisch noch beim Ziichten aUf gewohnlichen NahrbOden von 
den ihm verwandten Vertretem der sog. Typhus-Coligruppe. Eine sichere Unter
scheidung zwischen Typhus-, Colibacillen und den biologisch in der Mitte stehenden 
Paratyphusbacillen ist nur unter Beriicksichtigung folgender Eigenschaften miiglich: 

Vergarung von Zuckeragar mit Saure-
bildung ............ . 

daher Wachstum auf Lackmus-Milch
zuckeragar nach Drigalski - Con-
radi ............ . 

auf Endos Fuchsin-Milchzucker-Agar 
auf Neutralrottraubenzuckeragar . 

Indolbildung in Bouillon . . . . . 
Milchgerinnung. . . . . . . . . . 

Typhus Paratyphus B. Coli 

o 

blau 
farblos 

unverandert 

o 
o 

+ + 

blau rot 
far bIos rot 

Fluorescenz Fluorescenz 
u. Gasbildung u. Gasbildung 

o + 
o + 

Zusatz der genannten Farbstoffe zu dem Nahrboden ermiiglicht demnach 
eine scharfe Unterscheidung. Besonders zweckmaBig zum Anreichern der Typhus
bacillen in der Praxis sind Gallebouillonriihrchen (Firma Merck), die fertig im 
Handel zu haben sind. Das steril aus der Vene entnommene Blut wird in ein 
Galleriihrchen gebracht und dieses eventuell dem nachsten Untersuchungsamt 
eingesandt. - Gegen Austrocknen und Ritze ist der Bacillus sehr empfindlich, 
dagegen MIt er sich lange im Feuchten, auch in Eis. 

Die Ansteckung erfolgt stets durch Aufnahme von Typhusbacillen 
in den Verdauungskanal, meist durch infizierte Nahrungsmittel und 
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Wasser oder durch Kontaktinfektion. Am haufigsten tritt der Typhus 
im Spatsommer und Herbst auf. Uberstehen der Krankheit hinterlaJ3t 
Immunitat; wiederholte Erkrankung gehOrt zu den grol3ten Selten· 
heiten. 

Das Wesen der Typhuskrallkheit besteht in einer mit Bakteriamie 
einhergehenden Erkrankung des lymphatischen Apparates des Verdau
ungstractus, speziell der Solitarfollikel und der Peyerschen Plaques des 
Diinndarms sowie der Mesenterialdriisen (vereinzelt auch der Mediastinal
driisen). 

Eine klinisch latent bleibende Lymphombildung in verschiedenen Organen wie 
Leber, Knochenmark, Nieren usw. ist regelmaBig vorhanden. Die entziindliche 
Schwellung fiihrt im Darm, seltener in den Driisen zu Nekrose. die unter Narben
bildung heilt. Die durch das Blut iiber den ganzen Korper verbreiteten Typhus
bacillen werden durch die Galle in den Darm ausgeschieden; zum Teil entleeren sie 
sich auch aus den Darmgeschwiiren in diesen. 

Verlauf der Krankheit: Die Inkubation betragt 1-3 W ochen. Wahrend 
des etwa 1 Woche dauernden Prodromalstadiums machen sich bereits 
gewisse Storungen des Allgemeinbefindens geltend wie zunehmende 
Mattigkeit, Kopfdruck, Appetitmangel, Gliederschmerzen, Stuhlver
stopfung, bisweilen Nasenbluten, das gelegentlich recht heftig ist. Der 
Beginn der Krankheit selbst verrat sich durch Temperaturanstieg mit 
Frosteln und Hitzegefiihl; Schuttelfrost ist aul3erordentlich selten. 
Das damit eingeleitete "Stadi u m incre men ti", das meist etwasweniger 
als eine Woche dauert, ist durch ein langsam von Tag zu Tag fortschrei
tendes Ansteigen der Temperatur gekennzeichnet, wobei die Storungen 
des Allgemeinbefindens ebenfalls an Intensitat zunehmen. Heftiger 
Kopfschmerz, Hitzegefiihl mit Frosteln sowie starkes Krankheitsgefiihl 
machen die Patienten bald bettlagerig. Objektiv besteht eine dick
belegte, nur an den Randernund vorn an der Spitze von Belag freie Zunge, 
ferner eine VergroJ3erung der Milz und ein nur mal3ig beschleunigter, 
oft schon deutlich dikroter PuIs. 

Diagnostisch sehr wichtig ist der bereits in der ersten Woche zu fiihrende 
Nachweis von Typhusbacillen im Blut (5 ccm steril mit der Spritze aus der 
Vene entnommen. werden in etwa 10 ccm Gallebouillon gebracht oder als Galle
blutagar zu Platten gegossen; es sind jetzt fertig mit Galle beschickte Veniilen 
zur Blutentnahme erhaltlich). Die Bakteriamie nimmt im weiteren Verlauf rapid 
an Intensitat ab. - Pathologisch-anatomisch entspricht diesem Stadium 
eine Schwellung der Solitarfollikel und der Peyerschen Plaques im unteren Diinn
darm (Ileum). 

Oft treten die Kranken erst am Ende des Initialstadiums beim 
Ubergang in das Hohestadium der Krankheit in arztliche Beobachtung. 
Die Temperatur bewegt sich nun als "Continua" zwischen 39 und 40°. 
Als neues charakteristisches Symptom tritt um die Mitte der zweiten 
Woche (9. Tag) auf der Haut des Rumpfes, vor aHem des Bauches die 
Roseola auf, d. h. kleine runde, bisweilen etwas erhabene rosenrote, auf 
Druck mit dem Glasspatel wieder verschwindende Fleckchen. die bei 
sehr reichlichem Vorhandensein in geringer Zahl auch auf den Extremi
taten sichtbar werden konnen; die einllelnen Efflorescenzen sind fluchtig, 
sie treten schubweise auf, so dal3 altere und neue nebeneinander zu 
bestehen pflegen. Mitunter hinterlassen sie eine geringe braunliche 
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Pigmentierung. Infolge wiederholter neuer Schube kann die Roseola 
insgesamt bis zu 14 Tagen bestehen. 

1m Harne ist die Diazoreaktion von der 1. Woche ab positiv (Schiittelschaum 
rot!), ebenso die WeiBsche Reaktion; bei leichten Fallen kann die Diazoreaktion 
fehlen. 

Die Kranken sind jetzt meist somnolent oder vollkommen benommen 1, 

delirieren uhd leiden an hartnackiger Schlaflosigkeit. Das Gesicht zeigt 
eine diffuse Rotung, bisweilen mit einer Spur Cyanose. Es besteht keiner
lei Verlangen nach Nahrung, was zum Teil eine Folge der Benommenheit 
ist. Die Nase wird infolge der Schleimhautschwellung sehr oft unweg
sam, so daB der Mund dauernd offen steht und die Mundhohle sowie der 
Rachen austrocknen. Die Lippen und besonders die Zunge zeigen in 
schweren Fallen, namentlich bei ungenugender PHege bald eine braun
Hche Verfarbung von lederartigem Aussehen, den sog. fuliginosen Belag. 
Mitunter findet man kleine Ulcerationen ohne Belag an den Tonsillen 
und am Gaumen, denen eine Follikelschwellung vorausgeht. RegelmaBig 
laBt uber den Lungen Giemen und Pfeifen eine Bronchitis erkennen, 
an die sich oft bei schweren Fallen bronchopneumonische Prozesse 
in den Unterlappen anschlieBen; der Arzt soli daher die Lungen tag
lich untersuchen. Der Puls ist stark dikrot und bleibt, namentlich bei 
kri.iftigen Individuen hinter der Temperatur zuruck, indem er selbst bei 
einem Fieber von 40° oft 90-100 nicht ubersteigt. 

Der Leib ist meist aufgetrieben; starken Meteorismus beobachtet 
man besonders bei schweren Fallen; doch kann er auch vollkommen 
fehlen. In vielen Fallen - keineswegs in allen - sind jetzt die Stuhle 
diarrhoisch, etwa bis zu 4 taglich, ihr charakteristisches Aussehen, 
die hellgelbe Farbe und die Schichtung mit krumlichem Bodensatz 
erinnert an Erbsensuppe. Andere Falle sind dauernd obstipiert. Starkere 
Koliken pflegen zu fehlen. Anatomisch besteht in der 2. Woche eine 
Nekrotisierung der geschwollenen Dunndarmfollikel und Peyerschen 
Plaques. 

Eine MilzvergroBerung maBigen Umfanges ist regelmaBig vor
handen, fur Nachweis indessen und eine genaue GroBenbestimmung 
bei Meteorismus schwierig oder sogar unmoglich; es spricht dann schon 
der Nachweis einer Milzdampfung iiberhaupt fUr VergroBerung. Bei 
palpablem Milztumor fallt seine Harte auf. Albuminurie geringen Grades 
mit einigen hyalinen Zylindern ist sehr haufig; Zeichen von Nephritis 
mit viel EiweiB, granulierten Zylindern und Erythrocyten (sog. "Nephro
typhus") ist selten und prognostisch ungunstig. 

Von der 2. Woche ab zeigt ferner das Serum des Kranken ein 
diagnostisch wichtiges Verhalten, indem es im Gegensatz zu Normal
serum selbst in starken Verdunnungen (1 : 100-1000 und mehr) Typhus
bacillen zu Haufen zusammenballt (Aggi u tina tionsreaktion nach 
Gruber - Widal), was sich sowohl mikroskopisch wie makroskopisch 
(Fickers Diagnosticum) nachweisen laBt. Besonders wichtig ist dabei 
das Ansteigen des Agglutinintiters im weiteren Verlauf der Krankheit. 

1 Daher der Name Typhus (ditpoS griech. = Dunst, Nebel). 

v. Domarus, GrundrlJl. 11. Aufl. 3 
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Agglutinine sind spater oft noch weit iiber die Rekonvaleszenz hinaus, 
etwa 1/2 Jahr lang nachweisbar 1. 

Sehr charakteristisch ist das Blutbild: nach kurzer Leukocytenvermehrung 
in den allerersten Tagen kommt es zu ausgepragter Leukopenie mit zunehmender 
Verminderung der absoluten Zahl der Neutrophilen; die absolute Lymphocytenzahl 
sinkt anfangs ebenfalls, um aber gegen Ende des 2. Stadiums progredient zu steigen; 
die Eosinophilen fehlen. Die Senkungsreaktion der Erythrocyten ist im Anfang 
der Erkrankung im Gegensatz zu anderen fieberhaften Krankheiten nicht oder 
relativ sehr wenig beschleunigt. 

Die dritte Woche ist die kritische Zeit im Verlauf der Krankheit 
sowohl wegen der jetzt oft beginnenden Wendung zum Bessern als wegen 
der haufig eintretenden Komplikationen. Das bis dahin kontinuierliche 
Fieber beginnt starkere morgendliche Remissionen zu zeigen; durch 
Zunahme der Tagesschwankungen entwickelt sich das Bild der "steilen 
Kurven", das von der 2. Halfte der 3. Woche ab voll entwickelt ist und 
das sog. amphibole Stadium darstellt. 

Die Besserung verrat sich durch Schwinden der Benommenheit, Reinigung der 
Zunge, Abblassen der Roseolen, Kleinerwerden der MHz, Zuriickgehen des Meteoris
mus und der Diarrhoen sowie der Bronchitis und Schwacherwerden der Diazo
reaktion. Bei leichteren Fallen konnen Mitte oder Ende der 3. Woche im Blut 
eosinophile Leukocyten vereinzelt wiedererscheinen. Die bereits in den ersten beiden 
Wochen im Stuhl und mit der Duodenalsonde (s. S. 328) oft nachweisbaren 
Bacillen sind jetzt bei etwa 3/4 der Falle zu finden; zum Teil sind sie auch im 
Harn vorhanden. 

Die Moglichkeit der Komplikationen ist zum Teil in den in dieser 
Krankheitsphase sich abspielenden anatomischen Vorgangen im Darm 
begriindet, indem es jetzt zur Absto13ung der nekrotisch gewordenen 
Teile der Follikel und Plaques im Diinndarm und damit zur Bildung 
von Geschwiiren kommt, deren Reinigung gegen Ende der 3. Woche 
zu erfoIgen pfIegt. 

Darmblu'tungen (3. Woche) durch Arrosion eines GefaBes in einem Geschwiir 
verraten sich durch Entleerung groBerer Mengen dunklen Blutes oder teerartiger 
Stiihle unter den Zeichen akut einsetzender Anamie mit Kleinwerden des Pulses, 
verfallenem Aussehen, kiihlen Extremitaten. Voriibergehendes Sinken des Fiebers, 
Abschwellen des Milztumors und Aufhellung des BewuBtseins ist eine haufige 
Begleiterscheinung; unmittelbar zum Tode fiihrt eine Blutung nur selten. 

Auch die Gefahr einer Perforation eines Darmgeschwiires mit Austritt von 
Darminhalt in die Bauchhohle und schnell eintretender eitriger oder jauchiger 
Peritonitis besteht um diese Zeit. Bei schwer benommenen Patienten kann der 
Perforationsschmerz fehlen, und der plotzlich zunehmende Meteorismus sowie 
Kollapserscheinungen mit Sinken der Temperatur, Hinaufschnellen des Pulses 
und die sonstigen Zeichen der Peritonitis (s. diesel verraten die Katastrophe, die 
eine sofortige, wenn auch nur selten erfolgreiche Operation notwendig macht. 

Bei schweren Fallen kann ferner ein Versagen des Zirkulationsapparates 
um diese Zeit den Kranken in Gefahr bringen, selten infolge starkerer Schadigung 
des Herzmuskels selbst, in Form einer Myocarditis mit Dilatation 2, haufiger infolge 
einer bakteriotoxisch bedingten Lahmung der Vasomotoren mit Kleinwerden und 
Aussetzen des Pulses und mit Kollapserscheinungen wie plotzliches Sinken der 
Temperatur, _.!erfallenes Aussehen usw., die zum Tode fiihren konnen. 

1 Nach Einfiihrung der Typhusschutzimpfung im Weltkrieg hatte die Agglutina
tion etwas an Bedeutung verloren, zumal auch andere interkurrierende fieberhafte 
Krankheiten wie Z. B. die Grippe durch unspezifische Aktivierung die von einer 
friiheren Schutzimpfung herriihrenden Typhusagglutinine vOriibergehend zum 
Ansteigen bringen konnen. Die gleiche Wirkung hat mitunter die Proteinkorper
therapie. Auch bei Fleckfieber ist die Typhusagglutination oft positiv. 

2 Bei starkem Meteorismus, der eine Querlagerung des Herzens bewirkt und 
dadurch eine Verbreiterung der Herzdampfung vortauschen kann, sei man auf 
diese Fehlerquelle bei der Diagnose Dilatation bedacht. 
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Mit dem Ubergang in die 4. Woche, bei leichteren Fallen schon in 
der 3. Woche, tritt die Krankheit bei Fehlen von Komplikationen in 
das 4. Stadium, das der sog. Defervescenz, in welchem es unter all
mahlichem staffelformigen Absinken der Temperatur zu langsamer 
Entfieberung kommt ("Lysis"), deren Dauer durchschnittlich etwa eine 
W oche betragt. 

Die Besserung verrat sich objektiv durch Wiedererwachen des Appetites, 
Schwinden der Bronchitis und der Darmerscheinungen, Reinigung der Zunge und 
Zurftckgehen der MilzvergroBerung, negativer Diazoreaktion und Ansteigen der 
Zahl der Eosinophilen im Blut. Die sich hieran anschlieBende, sich auf mehrere 
Wochen erstreckende Rekonvaleszenz ist durch ein sehr stark gesteigertes Nahrungs
bediirfnis gekennzeichnet, dem nach der vorausgegangenen, bei schwereren Fallen 
ganz enormen Einschmelzung von Fett- und Muskelgewebe bei entsprechender 
Ernahrung ein rapider Gewichtsanstieg entspricht. RegeImaBige, auch jetzt noch 
fortzusetzende Temperaturmessung hat einen vollig fieberlosen VerIauf sicherzu
stellen; Temperatursteigerungen weisen auf versteckte Komplikationen hin. 

In einer Reihe von Fallen ist die Krankheit damit noch nicht beendet. 
Erneuter Temperaturanstieg, AufschieBen von neuen Roseolen, Wieder
auftreten eines Milztumors und der Diazoreaktion, erneutes Verschwinden 
der Eosinophilen kiindigten ein Wiederaufflackern der Krankheit an, 
das entweder als sog. "Nachschub" oder "Rekrudescenz", wenn keine 
vollstandige Entfieberung erfolgte, oder in Form des "Recidivs" in die 
Erscheinung tritt, das nach fieberfreiem Intervall von einigen bis zu 
17 Tagen erfolgt. Derartige Riickfal1e, die haufiger bei leichtem Typhus 
beobachtet werden, kiindigen sich bisweilen durch das nicht vollige Ver
schwinden gewisser Symptome wie der Milzschwel1ung, der Diazoreaktion 
usw. trotz Entfieberung im voraus an. Sie stellen nach Fieberverlauf 
und den iibrigen Symptomen eine stark abgekiirzte Wiederholung des 
Hauptkrankheitsbildes dar; der VerIauf ist meist, wenigstens beziiglich 
der subjektiven Erscheinungen, leichter als letzteres, die Prognose 
wesentlich giinstiger als bei den Nachschiiben. Wiederholungen der 
Recidive kommen vor. Die als Ursache der Recidive friiher angeschul
digten Diatfehler, seelische Erregungen usw. diirften nur ein auslosendes 
Moment bilden, wahrend die dem ProzeB zugrunde liegenden Vorgange 
in mangelhafter Immunkorperbildung zu suchen sind. 

Komplikationen: Die regeImal3ig vorhandene Schwellung der Nasenschleim
haut mit dadurch bedingter Mundatmung ffthrt namentlich bei mangelhafter Pflege 
zu fortschreitender gefahrlicher Austrocknung der Mundhohle, des Rachens und 
schlieBlich des Kehlkopfs. Die hierdurch bewirkte Schadigung der Schleimhaut 
im Verein mit der Ansiedlung pathogener Keime ermoglicht leicht, namentlich im 
Bereich des Kehlkopfs, Ulcerationen sowohl an der Epiglottis und der Hinterflache 
des Kehlkopfs ala vor allem ala sehr ernste Komplikation im Innern desselben, 
besonders in der Gegend der Aryknorpel; dies zieht nicht selten eine konsekutive 
Perichondritis und Nekrose der Knorpel nach sich. Infolge der Benommenheit 
der Kranken, die keine Beschwerden auBern, ist die Komplikation um so gefahr
licher, als mit der Moglichkeit der AbsceBbildung mit Glottisodem oder dem Hinab
steigen der Eiterung in die Tiefe bis ins Mediastinum zu rechnen ist. Frfthzeitige 
wiederholte Laryngoskopie ist daher bei allen schweren Fallen unbedingt notwendig. 
Die in allen ernsteren Fallen vorhandene Bronchitis ffthrt leicht zur Entwick
lung bronchopneumonischer Herde namentlich in den Unterlappen, was durch 
die mangelhafte Expektoration von Schleim und die langdauernde Rftckenlage 
gefordert wird. Tagliche Kontrolle des Lungenbefundes ist daher unerIal3lich. 
Auf Pneumonie verdachtig ist zunehmende Beschleunigung der Atmung. Hoheres 
Alter, Emphysem, Fettsucht, Herzmuskelschwache disponieren im besonderen 
Mal3e zu Lungenkomplikationen. Ein "Obergang der Pneumonie in Gangran wird 

3* 
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mitunter beobachtet. Aktivierung einer bis dahin latenten Lungentuberkulose 
ist im Verlauf des Typhus nicht selten. 

Seitens des Zirkulationsapparates ist eine haufige Komplikation in der 2. Halite 
der Krankheit und in der Rekonvaleszenz eine Venenthrombose, namentlich 
im Bereich der Schenkelvenen und der Venen der Waden, die sich auch bei jugend
lichen Individuen mit intaktem Herzen ereignet und sich durch Schmerzen und 
Schwellung des betreffenden Beines verrat. Sie bedeutet eine erhebliche Verzoge
rung der Rekonvaleszenz. Die Gefahr der Lungenembolie ist nur gering, sie kann 
sich aber bei unvorsichtiger vorzeitiger Bewegung des Beines ereignen. 

Bei Schwerkranken entsteht bisweilen auBer der obengenannten Stomatitis 
Schwellung und Lockerung des Zahnfleisches; bei mangelhafter Pflege entwickelt 
sich der Soorpilz in der Mundhohle und bildet weiBe Rasen. Entztindung einer 
oder beider Parotisdrtisen mit Schmerz und Schwellung ist in der 3. Woche 
nicht ganz selten, oft vereitert die DrUse und macht eine Incision notwendig, andern
falls erfolgt ein Spontandurchbruch nach auBen oder in den GehOrgang. Auch 
eine Otitis media, hervorgerufen durch tJbertritt von Eitererregern aus der 
Mundhohle durch die Tube in das Mittelohr ist bei schwererem Verlauf eine haufige 
und wichtige Komplikation, zumal infolge der Benommenheit der Kranken Schmerz 
und SchwerhOrigkeit sich leicht der Wahrnehmung entziehen und oft erst Aus
fluB von Eiter aus dem Ohr nach der Perforation des Trommelfells auf die Kompli
kation aufmerksam macht (cave otogene Meningitis !). Wiederholte haufige Unter
suchung mit dem Ohrenspiegel ist daher bei Schwerkranken notwendig. In einzelnen 
Fiillen beruhen tibrigens die Gehorstorungen auf zentralen Liisionen; sie zeigen 
dann keinen otoskopischen Befund. - PlOtzlich auftretende Schmerzen in der 
Milzgegend BOwie mit dem Stethoskop wahrnehmbares perisplenitisches Reiben 
zeigt einen Milzinfarkt an; mitunter abscediert dieser. 

Bei schwerem Krankheitsverlauf und mangelhafter Pflege treten namentlich 
bei mageren Patienten leicht Hautschadigungen an den Stellen auf, die starkem 
Druck ausgesetzt sind (Decubitus), so namentlich in der KreuzsteiBgegend, an 
den Schulterblattern und den Fersen. An die Rotung der Haut mit Substanz
verlusten schlieBt sich bei schwereren Fallen mitunter eine in die Tiefe greifende 
Ulceration an, die um BO mehr zu ftirchten ist, ala hier meist schon frUhzeitig die 
in derTiefe befindlicheMuskulatur noch vor derHautschadigung einer ischamischen 
Nekrose anheimfiillt, die dann von der Haut her infiziert wird und nun msch 
geschwiirig zerfallt. Sepsis mit todlichem Ausgang kann die Folge von Decubitus 
sein. Gehauftes Auftreten von Furunkeln wird oft in der 2. Ha]fte der Krankheit 
und in der Rekonvaleszenz beobachtet. 

Seltene Lokalisationen des Typbusbacillus: Gelegentlich treten Symptome von 
Meningis m us (Nackenstarre, Kernigs Symptom, heftiger Kopfschmerz) starker in 
die Erscheinung; Drucksteigerung, EiweiBgehalt der Spinalfliissigkeit, auch das 
Vorhandensein von Typhusbacillen werden mitunter beobachtet (Meningitis 
typhosa). Entztindliche Veranderungen an den Knochen beruhen zum Teil 
ebenfalls auf der Wirkung der Typhusbacillen. So gibt es eine Wirbelerkrankung 
(Spondylitis typhosa), ferner periostitische Prozesse mit Typhusbacillen im Eiter; 
aueh Entztindungen der Sehilddrtise sowie der Hoden kommen als typhose 
Erkrankungen gelegentlieh zur Beobaehtung. Reiehliehere Ansiedlung von Typhus
baeillen im Nierenbecken infolge von oft massenhafter Ausseheidung von Bakterien 
kann die Entwicklung einer Pyelitis zur Folge haben (nieht zu verwechseln mit 
einer naeh unsauberem Katheterismus entstandenen aszendierenden Cystopyelitis!), 
die die Rekonvaleszenz oft erheblich in die Lange zieht. 

Praktiseh sehr wiehtig ist die Rolle der Gallenwege beim Typhus, zumal die 
Ausscheidung der Baeillen aus dem Blut regelmaBig dureh die Galle in den Darm 
erfolgt und die Baeillen wegen des ihnen zusagenden Mediums sich in der Gallen· 
blase mit besonderer Vorliebe lange Zeit halten und daselbst, speziell bei den 
Dauerausseheidern ein Depot bilden, von dem aus sie, bisweilen sogar jahrelang 
mit dem Kot nach auBen befordert werden. Trotzdem gehOren Erkrankungen 
der Gallenwege bei Typhus wie Cholangitis und Ikterus zu den Seltenheiten. 

Besondere Verlaufsformen. Typhus levissimus: Haufig beobachtet man 
namentlich bei Epidemien vereinzelte sehr leicht verlaufende Typhen mit niedrigem, 
stark remittierendem oder sogar vorubergehend fehlendem Fieber und nur geringer 
Beeintraehtigung des Allgemeinbefindens. Trotzdem sind die charakteristischen 
objektiven Symptome wie Durchfalle, Roseola, Milztumor, Diazo, Bradykardie 
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sowie geringe Bronchitis meist sii.mtlich oder teilweise vorhanden und weisen auf 
die Diagnose hin. Die subjektiven Beschwerden konnen so gering sein, dall die 
Patienten nicht bettlagerig werden (Typhus ambulatorius) oder sich nur 
etwas indisponiert fiihlen. Zweierlei Gefahren drohen bei derartig leichtem Verlauf, 
einmal die Moglichkeit unerwarteter plotzlicher Verschlimmerung mit Darm
blutung, Perforation sowie der Eintritt eines schweren Recidivs, und zweitens 
in epidemiologischer Beziehung die infolge Mufiger Verkennung derartiger Falle 
(sog. "gastrisches Fieber") oft iibersehene Moglichkeit der Ausstreuung von Typhus
bacillen in der Umgebung derartiger Kranker. Viel seltener sind Falle, die unter 
dem Bilde eines schweren Typhus b~ginnen, nach kurzer Zeit aber bereits zum 
Teil fast kritisch entfiebem und schnell genesen (Abortivform). Das Alter 
der Patienten hat nicht selten Einflull auf den Krankheitsverlauf. Der Typhus 
der Kinder ist in der Regel leichter, oft von kiirzerer Dauer und prognostisch 
giinstiger als bei Erwachsenen trotz hohen Fiebers und starker Somnolenz; die 
Darmveranderungen sind geringer; haufig fehlen Ulcerationen. Komplikationen 
sind viel seltener. Manche Kinder stollen ohne erkennbare Ursache dauemd lebhafte 
Schreie aus, andere verlieren vOriibergehend die Sprache. Der Typhus des hoheren 
Alters zeigt oft atypischen Verlauf, niedrigeres Fieber, eine nur rudimentii.re Aus
bildung der charakteristischen Symptome - er bietet daher oft der Diagnose 
Schwierigkeiten - andererseits besteht grolle Neigung zu Herzschwache und 
Lungenkomplikationen. 

Die neuerdings vielfach angewendete Vaccination gegen Typhus hat oft 
auf den Verlauf eines trotzdem spater ausbrechenden Typhus Einflull. Zum Teil 
ist der Verlauf wesentlich milder, oft nach Art der Abortivformen, zum Teil entbehrt 
das Bild beziiglich des Fieberverlaufs und anderer Symptome des charakteristischen 
Geprages der Krankheit der Nichtgeimpften; nicht selten lauft die Erkrankung 
in eigentiimlich wellenformigen Schwankungen ab. Vaccination wahrend der 
Inkubation des Typhus hat mitunter einen besonders schweren und stiirmischen 
Verlauf der Krankheit zur Folge. 

Abgesehen von den genannten Abweichungen des Verlaufes von der Norm 
zeigen auch verschiedene Epidemien oft hinsichtlich der Schwere der Symptome 
und der Komplikationen charakteristische Eigentiimlichkeiten. Auch beobachtet 
man Unterschiede je nach der individuellen physischen wie psychischen Konstitution 
des Patienten. So tritt bei nervosen Individuen oder nach heftiger seelischer 
Erregung nicht selten die Beteiligung des Zentralnervensystems in Form tiefster 
Benommenheit, anhaltender Delirien, mitunter Bogar ausgesprochener Psychosen 
mit Verwirrtheit oder Depressionszustanden stark in den Vordergrund (daher 
die friihere Bezeichnung "Nervenfieber"). 

Anatomisch wurde neuerdings im Gehim eine Alteration der Ganglienzellen 
mit Gliawucherung als Folge der Toxinwirkung festgestellt. 

Ala recht seltene Verlaufsform ist schlielllich der foudroyant verlaufende 
Typhus iu nennen, der mit Temperaturen von 41 0 und mehr bereits im Laufe 
einer W oche zum Tode fiihrt. 

Diagnose: Das langsame staffelformige Ansteigen der Temperatur, die Continua, 
die relative Pulsverlangsamung, der Milztumor, die Roseolen, die Bronchitis, die 
Diazorea.ktion, die Leukopenie, im weiteren Verlaufe die relative Lymphocytose, 
das Fehlen der Eosinophilen machen in ihrer Gesamtheit das Vorhandensein eines 
Typhus hOchst wahrscheinlich; sichergestellt wird die Diagnose durch Ziichtung 
der Typhusbacillen bei Beginn der Krankheit aus dem Blut, spater aus Stuhl und 
Ham, femer durch den Widal, aber nur - und zwar gegeniiber dem Verhalten 
bei Typhusvaccinierten - bei Ansteigen des Agglutinintiters wahrend der Erkran
kung. Wegen der haufig vorhandenen Obstipation ist das Fehlen der DiarrhOen 
nicht gegen Typhus zu verwerten. Das gleiche gilt fiir die Diazoreaktion, die in 
leichteren Fallen negativ sein kann. Auch bleibt ausnahmsweise der Widal dauemd 
negativ. Mit Riicksicht auf atypische FaIle ist bei Iangerem Fieber und fehlendem 
Organbefund stets an Typhus zu denken. Recht schwierig kann die Erkennung 
des Typhus levissimus und ambulatorius sein. 

Differentialdiagnostisch kommen in Frage Miliartuberkulosc, Trichinose, tuber
kulose Meningitis, Fleckfieber, manche Formen von Sepsis, das abdominelle Lympho
granulom (S. 287), das Pfeiffersche Driisenfieber (S. 63), die Bangsche Krankheit 
(S.109), eventuell die zentrale Pneumonie (S. 55). Bei Miliartuberkulose und Trichinose 
ist die Diazoreaktion positiv, bei Miliartuberkulose entscheidet das Rontgenbild 
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der Lungen, bei Trichinose kommt auBerdem gelegentlich ein roseolaartiges Exan. 
them sowie ein positiver Widal vor. Eine sichere Abgrenzung gestattet auch das 
Blutbild, und zwar bei Trichinose die Eosinophilenvermehrung, andererseits gegen
iiber der Miliartuberkulose das Vorhandensein einer relativen Lymphocytose bei 
. Typhus (die Leukopenie ist beiden gemeinsam) ; bei Pneumonie besteht starke Leuko
cytose sowie erhebliche Beschleunigung der Blutsenkung, bei Bangscher Krankheit 
leidet das Allgemeinbefinden nicht so stark. Die Roseola wird bei Fleckfieber 
bereits vom 4. Tage ab, bei Typhus erst auf der Hohe der Krankheit sichtbar 
(sie kann iibrigens dauernd fehlen!). Auch hier ist das Blutbild verwertbar, indem 
bei Fleckfieber, das iibrigens nur selten Leukopenie zeigt, die Polynuclearen und 
nicht die Lymphocyten relativ vermehrt sind. Herpes ist bei Typhus so selten, 
daB sein Vorhandensein mindestens nicht dafiir spricht (Mufiger kommt er bei 
Paratyphus vorl. Die diagnostisch sehr wichtige relative Bradykardie bei Typhus 
wird bisweilen vermiBt bei Kindem, Frauen und alten Leuten und kommt anderer
seits vor bei Meningitis (Vagusreizung), nicht selten bei Grippe, gelegentlich bei 
Fleckfieber. Bei Sepsis fehlt stets die Bradykardie, in der Regel besteht . Leuko
cytose mit relativer Polynucleose oder wenigstens die letztere allein. GroBe Ahnlich
keit mit Typhus kann die seltene Tuberkelbacillensepsis (s. S. 108) zeigen. 

Gelegentlich kommen wegen starkerer Beschwerden in der Ileocokalgegend 
Verwechslungen mit Appendicitis vor, die zur Operation verleiten. SorgfaItiges 
Fahnden auf die klassischen Typhus-Symptome sowie meist das Fehlen einer 
Bauchdeckenspannung bei Typhus schiitzt vor Irrtum. Schwierig kann oft die 
Abgrenzung gegen das Hodgkinsche Granulom sein, und zwar gegen die seltene 
rein abdominale Form mit Milztumor, Diazo, Leukopenie, kontinuierlichem Fieber 
Bowie recidivahnlichen Riickfallen und Fehlen von Driisenschwellung. Verdacht 
muB hier das nicht vollige Schwinden der Eosinophilen erwecken. -

Beziiglich des Nachweises von Typhusbacillen in Stuhl und Ham ist schlieB
lich die immerhin denkbare Moglichkeit eines an einer anderen fieberhaften Krank
heit leidenden Dauerausscheiders in Betracht zu ziehen, der friiher einmal einen 
Typhus iiberstanden hat. 

Die Prognose richtet sich einmal nach der Schwere der Krankheits
erscheinungen als solcher, sodann nach dem Vorhandensein von Kompli
kationen. 

Wegen der Moglichkeit der Entwicklung letzterer auch bei leichtem Verlauf 
ist bei der Beurteilung emes jeden Falles groBte Zuriickhaltung am Platze. Der 
allgemeine Kraftezustand sowie das Alter des Patienten spielen eine wichtige 
Rolle; so ist der Kindertyphus prognostisch giinstig, umgekehrt der Typhus im 
hoheren Alter trotz niederer Temperatur grots sehr ernst. Bei jiingeren Individuen 
ist dagegen niederes Fieber ein giinstiges Zeichen. Besonders gefiihrdet sind Tuber
kulose wegen des nicht seltenen Aufflackerns alter Lungenherde, ferner Fettleibige 
und Potatoren. Die nach stiirkerer Darmblutung vOriibergehend auftretende 
Senkung der Temperatur mit Aufhellung des Sensoriums dan nicht zu optimistischer 
Beurteilung verleiten. Besonders bedeutsam ist das Verhalten des Pulses. Relative 
Bradykardie bei vollem regelmiiBigem PuIs ist ein Zeichen regularen Verlaufs, 
wie umgekehrt das Ansteigen des Pulses stets eine ernste Bedeutung hat. Eine 
trockene fuliginose Zunge ist ein schlechtes Zeichen, beweist vor allem mangelhafte 
PfIege. Zunahme der Bronchitis und erst recht Verdichtungserscheinungen iiber der 
Lunge triiben die Prognose, desgleichen gewisse Zeichen schwerer Intoxikation 
des Zentralnervensystems, speziell Sehnenhiipfen sowie Ziihneknirschen, weiter eine 
stiirkere Beteiligung der Nieren. Die Prognose der Typhuspsychosen ist giinRtig. 
SchlieBlich ist friihzeitiger Eintritt von Decubitus ein ernstes Symptom. Wertvolle 
prognostische Hinweise bietet die Diazoreaktion, deren friihzeitiges Schwinden 
giinstig ist, wiihrend ihr Wiederauftreten mitunter ein Recidiv ankiindigt; das gleiche 
gilt vom Milztumor, der bei bevorstehendem Recidiv nicht abschwillt. Sehr niedrige 
Leukocytenzahl zeigt einen schweren Fall an, ferner ist der plotzliche Sturz der Lym
phocyten ein ungiinstiges Zeichen. Eine brauchbare Handhabe fiir die Beurteilung 
des Decursus sind endlich die Eosinophilen im Blut, deren Wiedererscheinen - zu
nachst in wenigen Exemplaren - ein zuverlassiges Zeichen giinstiger Wendung ist. 
Bei ganz leichtem Verlauf verschwinden sie nicht vollstiindig aus dem Blut. 

Therapie: Eine spezifische, also kausale Therapie ist zur Zeit noch 
nicht moglich. Wegen der langen Krankheitsdauer spielt die sachgemiWe 
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Pflege beim Typhuskranken eine besonders groBe Rolle; sein Schicksal 
hiingt zu einem groBen Tell von der volligen Beherrschung der Kranken
pflegetechnik seitens des Arztes und des Pflegepersonals abo Von beson
ders groBer Bedeutung ist die Ernahrung, da der Kranke infolge der 
Benommenheit, zum Tell auch wegen Inappetenz nicht nach Nahrung 
verlangt und dies wegen der langen Dauer der Krankheit zu gefahr
lieher Inanition fiihrt. 

Die Diat muB wahrend des Fiebers fliissig odeI' breiig, leicht verdaulich und 
nahrhaft sein: Milch eventuell mit Ei oder Zusatz von Sahne, Hygiama, Kakao, 
sowie von Kognak odeI' Kaffee zur Geschmacksverbesserung; ferner Suppen von 
Reis, Sago, Hafermehl, Tapioka (alles durch das Sieb), deren Geschmack durch 
Fleischextrakt zu verbessern ist; Fleischbriihe mit Zusatz von Tropon, Plasmon 
usw., weiter Fleischgallerte, namentlich aus KalbsfiiBen. Nahl'ungszufuhr am besten 
aile 2 Stunden in kleinen Portionen. Zur Kontrolle berechne man den Calorien
wert del' Nahrung, del' mindestens 1500-2000 pro Tag beim Erwachsenen be
tragen 80111. Ais Getrank Wasser mit Citronensaft odeI' kiihler Tee, keine CO2, 

haltigen Mineralwa.sser wegen des Meteorismus. Bei schwerer Benommenheit 
versuche man Fiitterung mit del' Nasensonde. Kann del' Kranke kauen, so gebe 
man zur Reinigung del' Mundhohle zwischendurch Biskuit odeI' Zwieback. 

Bei Mundatmung ist durch taglich mehrmals wiederholte Anwendung eines 
Nasensprays mit lauwarmer NaCI-Losung zu versuchen, die Nase wieder durch
gangig zu machen; als Zeichen des Erfolges schlieBt del' Patient alsbald oft spontan 
den Mund. RegelmaBige sorgfaltige Mundpflege ist unerla.Blich, eventuell Befeuchten 
del' Lippen und Einreiben mit Glycerin. Ein Bronchitiskessel mit Terpentin odeI' 
Latschenol dient zum Anfeuchten del' Luft. Dringend notwendig zur Vorbeugung 
gegen Lungenkomplikationen wie gegen Decubitus ist haufiger Lagewechsel; bei Be
ginn pneumonischer Erscheinungen ist ein BrustprieBnitz anzuwenden. Zur Vorbeu
gung des Decu bitus Luftring, bessel' Wasserkissen unter dem Laken, fiir die Fersen 
Wattekranze; sorgfaltige Reinigung del' GesaBgegend, namentlich nach Stuhl
entleerung, regelmaBig Abreiben derselben mit spirituosen Losungen wie Franz
branntwein odeI' Campherwein und nachheriges Pudern (Salicylpuder); bei 
beginnendem Decubitus Hg-Pflaster, Dermatol; auf phlegmonose Prozesse ist zu 
achten. Bei Benommenheit ist die H a I' n b I as e l'egelmaBig auf prompte Ent
leerung zu kontrollieren. 

Hohes Fieber und starke Benommenheit indizieren die Anwendung kiihler 
Bader, taglich bis zu zwei. 

Del' Patient wird aus dem Bett in ein Vollbad von 320 gehoben und darin 
5-10 Minuten unter Unterstiitzung des Riickeus gehalten, eventuell unter lang
sameI' Abkiihlung des Wassel's, am SchluB kiihle tJbergieBungen des Nackens 
und del' Brust. Die nachsten Bader konnen kiihler sein, abel' nicht unter 25°. 
Aus dem Bade wird del' Patient behutsam ins Bett gehoben und in ein Laken 
gewickelt, kraitig frottiert und nach Entfernung des Lakens warm zugedeckt, sodann 
wird ihm heiBes Getrank gereicht. Schonender ist es, den Patienten - eventuell 
mehrmals taglich - 15-20 Minuten - in nasse Laken zu packen und warm zuzu
decken. Die Vorteile del' Hydrotherapie sind voriibergehend Herabdriicken des 
Fiebers, Aufhellung des Sensoriums, Anregung del' Atmung und del' Expektoration. 
Kon traindikationen del' Hydroth era pie: hoheres Alter, Herzschwache, 
starkere Blutarmut, Fettsucht, Otitis media, Thrombophlebitis, Nephritis und VOl' 
allem Neigung zu Darmblutungen (Kontrolle des Stuhles auf okkultes Blut als Vor
laufer von Blutungen!) sowie Zeichen von Peritonitis. - Anwendung antipyretischer 
Medikamente (z. B. 4-5 mal taglich 0,25 Pyramidon) ist in del' Regel nicht erwiinscht. 

Bei drohender Kreislaufschwache Alkohol in Form von Portwein, Sekt, Eier
kognak sowie von starkem Kaffee, ferner VOl' allem Analeptica: subcutan Coffein. 
natr.-benzoic. 5%ig 1--4mal taglich 1 ccm sowie lO%iges 01. camphor. 2stiindlich 
1 ccm, eventuell beides abwechselnd; odeI' statt Campher Hexeton 10% 1,5-2 ccm 
mehrmals taglich intramuskular, weiter Suprarenin 1/2-1 ccm del' Stammlosung 
subcutan bzw. Sympatol (S. 188) odeI' 1 Ampulle Hypophysin bzw. Pituglandol; 
Digitalis z. B. als Digipurat 3mal taglich 1 ccm intramuskular odeI' Strophanthin 

1 Etwa 30--35 Cal. pro Kilogramm Korpergewicht. 
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1/S_3/, mg (hier eventuell bis 1 mg) intravenos aIle 24 Stunden (vgl. S.188). Bei 
schwer toxischen Erscheinungen subcut&n oder intravenos NaCI-Infusion, eventuell 
mit Pituglandolzusatz; bisweilen haben Bluttransfusionen Erfolg. Starkerer Me. 
teorismus ist durch Einlegen eines Darmrohrs wahrend mehrerer Stunden zu 
bekampfen. Durchfalle sind nur bei sehr reichlichem Auftreten medikamenWs zu 
behandeln, z. B. durch 3mal taglich 0,01 Opium mit 0,5 Tannin, Verstopfung mit 
Einlaufen und Ricinusol. Bei Darmblutung Eisblaseauf den Leib (an Reifenbahre 
aufgehii.ngt), Ruhigstellung des Darms durch Opium, z. B. Tct. opii 1.5-20 Tropfen 
bis 3mal tiiglich oder Pantopon subcutan 2-3mal 0,02, die nach AufhOren der 
Blutung noch eine Woche lang in fallender Menge zu geben sind; ferner Secale
praparate, z. B. 3mal tiiglich 0,2 Ergotin oder 0,01 Stypticin intramuskular sowi.e 
Extr. hydrast. fluid. 3--4mal tiiglich 20 Tropfen, Gelatine subcutan als Gelatina 
sterilis. pro inject. (10%, Merck-Dar1n8tadt) 40-60 ccm oder per os 30,0-50,0 
in lauwarmem Getriink gelOst; auch Clauden (s. S. 292) ist Ofters von Erfolg; 
bei starkem Blutverlust empfiehlt sich eine Transfusion, die zugleich blutstillend 
wirkt. Gegen den Durst Eisstiickchen. Bei beginnender Peritonitis die gleichen 
Narkotica wie bei Blutung, im iibrigen so friih wie moglich Hinzuziehung eines 
Chirurgen. 1m iibrigen sei man bei Typhus mit Narkotica moglichstsparsam, 
um die Benommenheit nicht noch zu vertiefen. Bei Meningismus und bei sehr 
heftigen Kopfschmerzen kann eine Lumbalpunktion von Vorteil sein. Bei Venen
thrombose Ruhigstellung des hochgelagerten, mit essigsaurer Tonerde-( I : 10) Verband 
versorgten Beines in Volkmann-Schiene. Delirierende, aber auch nur schwer be
nommene Patienten erfordern wegen oft plotzlich eintretender Verwirrungszustande 
mit Fluchtversuchen usw. groBte Wachsamkeit des Pflegepersonals (Sicherung 
der Fenster!), eventuell Bromkali oder Luntinal. 

Auch die Zeit unmittelbar Mch Entfieberung bedarf noch sorgfaltiger Pflege, 
vor allem in diatetischer Beziehung, zumal der HeiBhunger der Rekonvaleszenten 
leicht zu Diii.tfeblern verleitet. Fortsetzung der Breikost noch eine W oche lang 
nach AufhOren des Fiebers, dann langsamer Ubergang zu fester Kost (Huhn, Taube, 
Kalbsmilch, alles in passiertem Zustand). Von der 3. Woche ab fein geschnittenes 
Fleisch mit Kartoffelpiiree, fein zerkleinerte leichte Gemiise, alles in kleinen Por
tionen und haufigen Mablzeiten. Gewohnlicbe Kost ist in der Regel erst I Monat 
nach Entfieberung erIau bt. Vollstandige Bettrube ist bei mittelschweren und schweren 
FaIlen 3-4 Wochen, bei Ieichten Fallen 2 Wochen vom Beginn der RekonvaIeszenz 
zu beobachten; dann versucht man vorsichtig das Aufsteben ffir 1/,_1/2 Stunde 
taglich mit langsamer Steigerung. Vollige Herstellung und Arbeitsfiilrigkeit ist 
meist nicht vor zwei Monaten vom Beginn der Rekonvaleszenz zu erwarten. 

Die Prophylaxe ist unter geordneten Verhii.ltnissen in zivilisierten Landern 
leicht. In erster Linie notwendig ist die Isolierung der Typbus-Kranken sowie, 
wegen der Verbreitung der Krankheit ausschlieBlich durch die Ausscheidungen, 
das gewissenhafte Unschadlichmachen von Stuhl und Harn, ferner von BIut, 
Auswurf, AbsceBeiter usw., die sofort siLmtlicb durch Vermischen mit gleicben 
Teilen Kalkmilch (2 Stunden lang) zu desinfizieren sind (sog. "fortlaufende Des
infektion am Krankenbett"), Desinfektion der Wasche mit 5% Kresolseifenlosung; 
peinliche Sauberkeit der Hande aller mit dem Kranken in Beriihrung kommenden 
Personen namentlich vor der Nahrungsaufnabme. Unbedingt notwendig ist eine 
wiederholte bakteriologische Untersuchung von Stuhl und Harn (bzw. von Duodenal
inhalt) Mch Genesung des Patienten, der nacb den gesetzlicben Vorschriften erst 
Mch mindestens zweimal negativem Befund im Abstand von 1 Woche als nicht 
kontagioa zu erachten ist. Schwierig ist die Ermittelung und Ausmerzung von 
gesunden Dauerausscheidern, deren verhangnisvolle Rolle insbesondere in Nahrungs
mittelbetrieben (Kiichen, Meiereien, Lebensmittelgeschiiften) sich oft erst durch 
dauernde Neuerkrankungen in der Umgebung derselben nach geraumer Zeit kundtut; 
die Bacillenausscheidung erfolgt hier iibrigens nicht immer standig, sondern bis
weilen schubformig. Zwangsmii.Bige Isolierung von Dauerausscheidern ist zur Zeit 
nicht moglich 1. Versuche mit inneren Desinfektionsmitteln haben fehlgeschlagen. 

1 Man muB sicb darauf beschriinken, sie iiber die von ihnen ausgehende Gefahr 
aufzukliLren und sie auf die Notwendigkeit groBter Sauberkeit namentlich der 
Hande sowie der Desinfektion der Ausscheidungen hinzuweisen. Es empfiehlt 
sich iibrigens mit Riicksicht auf das Vorkommen von Bacillentragern. die 
niemals erkrankt sind, die Personen in der Umgebung Typhuskranker auf das 
etwaige Vorhandensein von Typhusbacillen in ihren Ausscheidungen zu untersuchen. 
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Neuerdings hat man die Bakterienausscheidung durch operative Entfernung der 
Gallenblase zu beseitigen versucht, eine keineswegs sichere MaBregel. Als prophy
laktische MaBnahme gegen den Typhus wird die Vaccination mit abgetoteten 
Typhus-Bakterien empfohlen 1. In PreuBen ist seit kurzem auch Typhus-Ver
dacht meldepflichtig. 

Die Paratyphns-Grnppe. 
Die Bezeichnung Paratyphus ist ein Sammelname fiir eine Reihe 

verschiedener Krankheitsbilder, deren gemeinsame Ursache die Gruppe 
der Paratyphusbacillen ist. 

Zur sog. Typhus-Coligruppe gehOrig steht der Paratyphusbacillus in der Mitte 
zwischen beiden. Er ist morphologisch und kulturell dem Typhusbacillus sehr 
ii.hnlich und ist noch beweglicher alB dieser; Milchgerinnung und Indolbildung 
fehlt wie bei Typhus, dagegen vergii.rt er Traubenzuckerbouillon und bringt Neutral
rotagar zur Fluorescenz. Zur Ziichtung sind die Typhus-Nii.hrbOden (S. 31) geeignet. 
1m Gegensatz zum Typhus ist er tierpathogen (Meerschweinchen, weiBe Mause). 
Vorkommen: Er ist sehr verbreitet, findet sich im Darm vieler gesunder und 
kranker Haustiere (Schwein, Katze, Schafe, Rindvieh, Gefliigel usw.), im Fleisch 
derartiger geschlachteter Tiere (welches iibrigens wie z. B. bei der Hackfleisch
vergiftung aber auch erst postmortal infiziert sein kann) sowie in Wurstwaren, 
gelegentlich auch in Enteneiern, ohne daB die Lebensmittel durch Geruch oder 
Geschmack verdii.chtig erscheinen, in Muscheln und Austern, im Stub I kran1rer, 
aber auch gesunder Menschen. Das Toxin des Bacillus ist im Gegensatz zum 
Botulinustoxin (s. S. 42) ge!!en Hitze bestandig. 

Es gibt mehrere Arten: Typ A (Brion-Kayser), der dem Typhus naher steht 
und wie dieser auf Kartoffeln als grauer Schleier wachst, aber Saure bildet (Bac. 
acidum-faciens); er fand sich bisher besonders in siidlichen Landern, ist neuerdings 
auch bei uns weniger selten. Typ B (Schottmiiller), dem Bact. coli naherstehend, 
erzeugt auf Kartoffeln wie Coli dicken gelbbraunen Belag und einen charakteri
stischen Schleimwall und bildet Alkali (Bac. alcalifaciens); er kommt viel hii.ufiger 
als der Typ A als Krankheitserreger in Frage. Heute rechnet man zur Paratyphus
bacillengruppe, die sich durchgroBe Variabilitatauszeichnet, auchden Bac. Gartner 
und den Bac. Breslau (Glaser-Voldagsen, Aertryck usw.) hinzu, die sich aber 
bakteriologisch, serologisch und auch klinisch unterscheiden. Erkrankung durch 
die beiden letzteren geschieht hauptsachlich durch GenuB von Fleisch kranker 
Tiere (die Bacillen werden auch als Mii.use- und Rattengift verwendet), Infektion 
mit dem Schottmiillerschen B-Typ erfolgt oft durch Bacillentrager. Das Serum 
der Kranken agglutiniert den entsprechenden Typ in starker Verdiinnung, die 
iibrigen einschlieBlich des Typhus in schwacher Verdiinnung (sog. Gruppenagglu
tination vgl. S. 10) 2. 

Unter den durch Paratyphusbacillen erzeugten Krankheitsbildern sind 2 Gruppen 
zu unterscheiden: 1. Allgemeininfektionen nach Art des Typhus abdominalis, 
d. h. eigentlicher "Paratyphus" (meist Schottmiillers Typ B); 2. Lokal
erkrankungen, die am hii.ufigsten unter dem Bilde akuter Magendarmkatarrhe 
auftreten und vor allem durch den Bac. Breslau, seltener durch Bac. Gii.rtner, 
d. h. die sog. Enteritisbacillen, hervorgerufen werden. 

Paratyphus abdominalis: Die unter dem Bilde des Typhus abdominalis ver
laufende Paratyphuserkrankung zeigt klinisch und anatomisch weitgehende tiber
einstimmung mit dieser Krankheit. Immerhin finden sich gewisse Eigentiimlich
keiten, die nicht selten bei der DifferentialdiagnoBe verwertbar sind: Der Beginn 
erfolgt oft briisker, gelegentlich mit Schiittelfrost und steilem Temperaturanstieg 
sowie Erbrechen, ferner oft mit Herpes. Die Temperaturkurve ist weniger t.ypisch, 
zeigt oft mehr Remissionen. Haufig setzen bald heftige Diarrhoen mit faulig 
riechenden Entleerungen ein, die mitunter durch ihren starken Schleimgehalt 

1 Man injiziert subcutan 2-3mal Typhusimpfstoff (Behringwerke), und zwar 
im Abstand von je 7 Tagen zuerst 0,5, dann je 1,0 ccm. 

2 In Fallen, wo verschiedene Typen bei der gleichen Serum-Konzentration 
agglutiniert werden, kann die verschiedene Geschwindigkeit, mit der die Aggluti
nation erfolgt, sowie das Ansteigen des Agglutinationstiters fiir eine Bacillenart 
im Laufe der Krankheit zur Unterscheidung herangezogen werden. 
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an Ruhrstiihle erinnern; jedoch fehlen Tenesmen. Milztumor, Blutbild und Roseolen 
verhalten sich wie bei Typhus; doch kann das Exanthem auch atypisch, z. B. 
urticariell oder masernahnlich sein. Die Diazoreaktion ist haufig negativ. Die in 
den ersten Tagen anzulegende Blutkultur ergibt oft Paratyphusbacillen, fiir die 
auch der Gruber-Widal 1 positiv ist. Mitunter beobachtet man eiDe hamorrhagische 
Nephritis, die eine giinstige Prognose hat. Die StOrung des Aligemeinbefindens 
ist oft nicht so schwer wie bei Typhus. Der KrankheitsverIauf ist im ganzen 
weniger charakteristisch, von kiirzerer Dauer und zeigt viel seltener Komplika
tionen als der Typhus. Besonders charakteristisch, aber keineswegs immer vor
handen ist ein akuter Beginn mit Gastroenteritis (s. unten), dem eine zweite 
Phase mit typhosem VerIauf folgt (zweigipfelige sattelformige Kurve). Die Pro
gnose ist in der Regel gut. Die Letalitat betragt etwa 5%. Die Therapie ist die 
gleiche wie bei Typhus. Auch hier beobachtet man Dauerausscheider (ihre Zahl 
wird auf etwa 5% berechnet). 

Paratyphiise Lokalerkrankungen: Die Gastroenteritis paratyphosa gehOrt 
zur Gruppe der sog. Nahrungsmittelvergiftungen. Ursache ist entweder die Auf
nahme der in infizierter Nahrung (Fleisch, Milch) vorhandenen Bacillen oder ihrer 
hitzebestandigen Toxine in gekochten, vorherinfizierten LebensmitteIn. Der V er la uf 
entspricht dem klinischen Bilde des akuten BrechdurchfalIs, ist bisweileD cholera
ahnlich (Cholera nostras) oder auch in Form einer ruhrartigen Colitis. Der Beginn 
ist akut mit stiirmischen Magen- und Darmerscheinungen, Erbrechen, Fieber, nicht 
selten mit Herpes, MilzvergroBerung sowie gelegentlich mit Ikterus. Bei cholera
ahnlichem Verlauf sind profuse, schlieBlich reiswasserahnliche Stiihle vorhanden, 
die unter rapidem KrafteverfalI, Wadenkrampfen und Tonloswerden der Stimme 
rasch zu einem Bilde fiihren, das sich nur dUrch den Nachweis von Paratyphus
bacillen in den Stiihlen bzw. bei reiner ToxinwirkuDg dUrch das Fehlen von Komma· 
bacillen gegen Cholera asiatica a bgrenzen laBt. Stets ist das Serum auf Agglutination 
zu priifen (s. oben). Die Prognose ist bei schwerem Verlauf nicht immer giinstig. 

Bei vorwiegender BeteiliguDg des Colons beobachtet man heftige Koliken und 
dysenterieartige EntleeruDgen. 

Therapie: Ricinusol, ausgiebige Magen. und DarmspiiluDgen, Adsorbentien wie 
Tierkohle Merck mehrmals taglich 1 EBl6ffel in Wasser oder Adsorgan mehrmaIs 
taglich 1-2 Teeloffel, subcutan und intravenos NaCI-Infusionen, Analeptica 
(Coffein, Campher, Hexeton vgJ. S. 39), Belladonna-Suppositorien (0,02). 

Andl'rweiti~e Lokalisation der Paratyphus- RaciIlen: Haufig, speziell beim Weihe, 
sind KrankheiteD des Harnapparates in Form von Pyelitis und Cystitis (saure 
Harnreaktion), die klinisch keine Besonderheiten zeigen, sich oft aber nach 
Schwinden der Symptome durch hartnackige Bakteriurie auszeichnen. Auch bei 
Cholecystitis, Endometritis, Otitis und Perityphlitis werden bisweilen statt anderer 
Erreger Paratyphusbacillen als Eitererreger gefunden, ohne daB ihnen besondere 
EigentiimlichkeiteD im Krankheitsbilde zukommen. 

Botnlismus. 
Unter Botulismus versteht man ein relativ seltenes Krankheitsbild, das auf 

den Bacillus botulinus (v. Ermengem) zuriickzufiihren ist. Dieser ist ein beweg-· 
licbes, sporenbildendes, grampositives Stabchen, das streng anaerob ist und durch 
die Bildung eines starken Giftes sich auszeichnet, welches eine besondere Mfinitat 
zum Zentralnervensystem zeigt. Erhitzung auf 80 0 macht das Gift unwirksam. 
1m Gegensatz zu den Nahrungsmittelvergiftungen durch BaciIlen aus der Para
typhusgruppe beruht die Erkrankung hier nicht auf Bacillenvermehrung im Korper, 
sODdern lediglich auf der Wirkung des auBerhalb des Korpers gebildeten Giftes. 

Der Bacillus kommt in schlecht kouservierten Fleisch- und Fischwaren wie 
Wurst, Schinken, Pokelfleisch, griinen Heringen, Salzfischen sowie auch in Gemiise. 
konserven (speziell Biichsenbohnen) vor, ohne daB auBerlich wahrnehmbare Ver
anderungen derselben, insbesondere Faulniserscheinung-en vorhanden zu sein 
brauchen, wenn auch ofter Gasbildung oder ranziger Geruch beobachtet wird. 

1 Eventuell mit Fickers Paratypbllsdiagnosticllm (Merck-Darmstadt) anzll
stellen, welches aus abgetOteten Bacillen besteht. 
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1m Gegensatz zum Tetanus· und Diphtheriegift ist das Botulismusgift auch yom 
Darmkanal aus giftig. 

Das Krankheitsbild, das sich nach einer Inkubation von wenigen (meist 12) 
bis etwa 24 Stunden einstellt, ist durch schwere Liihmungen im Bereich der Bulbar· 
nerven bei Erhaltenbleiben des BewuBtseins und durch Fehlen von schweren Magen
und Darmstorungen sowie von Fieber qp.arakterisiert. Die Hauptsymptome sind 
zunachst Kopfschmerzen, Schwindel, Ubelkeit, Erbrechen, sodann Lahmungs. 
erscheinungen im Bereich der Augennerven (Strabismus und DoppeIsehen, Akkom
modationslahmungen, Mydriasis, Pupillenstarre, Ptose), Amaurose, ferner Lahmung 
der Schlund- und Zungenmuskulatur nach Art der Bulbarparalyse, Gehorstorungen, 
Versiegen der Speichelsekretion. Sensibilitatsstorungen fehlen. Mitunter kommt 
es zu schlaffen Extremitatenlahmungen. Rotung der Rachenschleimhaut, Schluck
beschwerden sowie das gelegentliche Auftreten von weiBem Belag kann im Verein 
mit der vorhandenen Heiserkeit und Atemnot eine Diphtherie vortauschen. Rarn· 
verhaltung wird oft beobachtet. Meist besteht Verstopfung. Schwere Prostration, 
Pracordialangst sowie ein kleiner frequenter PuIs sind weitere Charakteristica des 
schweren Krankheitsbildes. Abgesehen von ganz leichten Fallen, die nach einigen 
Tagen genesen, fiihrt das Leiden schlieBlich unter den Symptomen der Atem
und Herzlahmung zum Tode, bisweilen bereits nach 24 Stunden, after erst nach 
8-14 Tagen. Die Letalitat betragt zwischen 15 und 60%. 

Diagnostisch kommt der Nachweis der Erreger in den Nahrungsmitteln 
bzw. im Mageninhalt (anaerobe Aussaat, Mauseimpfung) sowie eventuell die 
Injektion von Blut des Kranken an Meerschweinchen in Betracht. Gegeniiber 
den differentialdiagnostisch in Frage kommenden Alkaloid vergiftungen (Bella
donna, Atropin usw.) sind bei letzteren rascheres Auftreten der Nervensymptome 
sowie hauptsachlich die BewuBtseinsstorungen und Delirien von Bedeutung; zu 
denken ist auch an Diphtherie, Kinderlahmung sowie Vergiftung mit Methylalkohol; 
bei letzterer tritt starke Mydriasis sowie friihzeitige Erblindung ein, es fehlen da
gegen Storungen der Augenmotilitat. 

Therapie: l\1agenspiilung, Ricinusol, Carbo medic. Merck eBloffelweise in 
Wasser, AderlaB, Kochsalzinfusion, Strychnin. nitric. subcutan 1-5 mg pro die, 
sowie vor aHem moglichst friihzeitig das antitoxische Botulismuspferdeserum 
(Hochst) 50-100 ccm intramuskular bzw. 50 ccm intravenOs oder 20-40 ccm 
intralumbal. 

Cholera asiatica. 
Die asiatische Oholera ist eine akute, im Orient (Indien, Gangesniede

rung) endemische, auBerst gefahrliche Infektionskrankheit, die gelegent. 
lich auch epidemisch auftritt; in Europa wird sie selten beobachtet. 

Der Erreger ist ein kommafbrmiger, stark beweglicher gramnegativer Vibrio 
(R. Koch), der in groBen Mengen mit den Darmentleerungen der Kranken ausge· 
schieden wird. Seine Farbung erfolgt am besten mit verdiinntem Carbolfuchsin. 
In Stuhlpraparaten erscheint er oft fast in Reinkultur (fischzugartig angeordnet). 
Er wachst bei Zimmertemperatur auf Gelatine, die sich verfliissigt, sowie in I %iger 
PeptonlOsung, die zur Anreicherung dient. Zusatz von Schwefelsaure zu Pepton
kulturen bewirkt charakteristische Purpurfarbung: sog. Cholerarotreaktion. Er ist 
wenig widerstandsfahig gegen Austrocknen sowie gegen Desinfektionsmittel. Zur 
Identifizierung ist der mikroskopische Nachweis ungeniigend, da es zahlreiche 
harmlose, morphologisch sehr ahnliche Vibrionen gibt. Der geeignetste Nahrboden 
zur elektiven Ziichtung ist Dieudonn es Blutalkaliagar. Diagnostisch wichtig 
ist der Pfeiffersche Versuch: Echte Cholerabacillen mit durch Ritze inaktiviertem 
Immunserum vermischt und in die Bauchhohle eines gesunden Meerschweinchens 
injiziert, werden dortselbst nach kurzer Zeit aufgelOst. Andere Vibrionen bleiben 
unverandert. Diese spezifischen Bakteriolysine finden sich auch im BIut beim 
Menschen nach iiberstandener Chplera. Auch spezifische Agglutinine wie bei 
Typhus sind im Serum nachweis bar. 

Krankheitsbild: Die Inkubation dauert 1-4 Tage. Nach mehreren "pramoni
torischen" Diarrhoen beginnt das charakteristische Bild mit auBerst zahlreichen, 
sehr bald nicht mehr fakulenten, reiswasser- oder mehlsuppenartigen wasserigen Ent
leerungen unter gleichzeitigem heftigstem Erbrechen sowie qualenden Waden
krampfen. Es bestehen keine Koliken, kein Milztumor. Infolge der hochgradigen 
Wasserverarmung, vor aHem a ber unter der Einwirkung der Cholera toxine entwickelt 
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sich innerhalb weniger Stunden ein Uberaus schweres Bild (Stadium algidum): 
eingesunkene halonierte Augen, Spitzwerden der Nase, kUhle, cyanotische, welke 
Haut mit Runzelbildung ("Waschlrauenhande") sowie eine heisere Stimme (Vox 
cholerica). Es besteht subnormale Temperatur bei Achselmessung trotz oft erhOhter 
Mastdarm-Temperatur. Der Puls ist klein, fadenformig, spater nicht fUhlbar, die 
Harnsekretion versiegt und unter zunehmender Schwache erfolgt Trubung des 
Sensoriums. Der Tod tritt im sog. Stadium asphycticum nach 24-48 Stunden 
oder noch fruher ein, ja sogar bereits nach wenigen Stunden (Cholera siderans), 
bevor es zu Diarrhoen kommt (Cholera sicca). In anderen Fallen schliel3t sich 
hieran unter NacWassen der Durchfalle und des Erbrechens sowie Wiederkehr 
der Harnsekretion das sog. Cholera typb oid mit Benommenheit, Fieber an. 
Die Stuhle werden wieder fakulent. Haufig beEteht schwere Nephritis mit viel 
EiweW undZylindern, nicht selten entwickelt sich eine Uramie. Bisweilen beobachtet 
man am Hals und Rumpf ein fleckiges oder diffuses Exanthem. Das Cholera
typhoid wird heute als Colibacillensepsis aufgefal3t. 

Besondere Verlaufsarten: Bei manchen ¥,allen besteht infolge des Auftretens 
von blutigen StilWen und Tenesmus eine Ahnlichkeit mit Ruhr. Diagnostisch 
schwierig und darum epidemiologisch aul3erst wichtig sind leichte, uncharakte
ristische, zum Teil ganz leichte Faile (Choleradiarrhoe und Cholerine) mit 
dem Bilde einer einfachen Gastroenteritis. Die hier gelegentlich bei ganz spar
lichen Diarrhoen trotzdem auftretenden Wadenkrampfe sprechen fUr deren toxi
scbe Entstebung. 

Die Letalitat betragt in den typischen Fallen 40-50%. 
Anatomisch ist der Hauptsitz der Vera.nderungen der Diinndarm (Ileum): die 

Mucosa ist stark gerotet und geschwollen, pfirsichfarben, das Epithel in Fetzen 
abgestol3en, es finden sich Blutungen in die Follikel. Beim Choleratyphoid findet 
man dipbtberische (ruhrartige) ScWeimhautnekrosen, besonders nahe der Ileocokal
klappe. Cbolerabacillen sind nur im Darminhalt und in der Darmwand, nicht im 
iibrigen K6rper nachweisbar. 

Differen tialdiagnostisch kommen die Cholera nostras (Paratyphus, S. 42) 
und die akute Arsenvergiftung in Betracbt. 

Epidemiologisch bedeutsam sind bei Choleraepidemien gesunde Bacillen
tra.ger, wahrend Dauerausscheider im Gegensatz zu Typbus nur eine untergeordnete 
Rolle spielen. Die Verbreitung erfolgt teils durch Kontakt, teils durch Wasser (in 
Flul3wasser halten sich die Vibrionen lange), teils durch verunreinigte Nahrungs
mittel. Die Bekampfung gelingt bei friihzeitiger Erkennung leicht. Giinstig ist die 
geringe Widerstandsfiihigkeit gegen Austrocknen sowie gegen Saure (Magensaft!). 
Meldepflichtig und zu isolieren sind nicht nur Kranke, sondern auch Krankheitsver
dachtige. Quarantanezeit 5 Tage. Die Erkrankung hinterlal3t nur kurze Immunitat. 

Therapie: Bekampfung des Wasserverlustes durch reichliche heWe Getranke, 
subcutane und intraven6se Infusionen von auf 40 0 erwarmter 0,9 0/ 0 NaCI- oder 
Ringerlosung, am besten mit Suprarenin- oder Hypophysinzusatz (1 ccm auf 
500); gegen die Abkiihlung heWe Bader. Keine Abfiihrmittel. Darmspiilungen 
mit warmer 1/2-1 %iger Tanninlosung. Kaliumpermanganat 1/2%0 per os stiindlich 
2 EJ3l6ffel sowie Carbo medic. Merck stiindlicb 1 EJ3loffel in warmem Wasser zur 
Toxinabsorption. Gegen Erbrechen Chloroformwasser, auch Atropin. sulf. subc. 
1/2-1 mg. Opium und Morphium ist zu vermeiden. Friihzeitig sind Coffein und 
Campher bzw. Hexeton uSW. (s. S. 39) subcutan zu verabreichen. 

l'rophylaktisch hat sich die Haffkine-Kollesche Schutzimpfung mit durcb 
Ritze abgetoteten Cholerabacillen bewahrt. 

Rnhr (Dysenterie). 
Die Ruhr ist eine sowohl epidemisch wie sporadisch auftretende, in 

jedem Lebensa.lter vorkommende akute Infektionskrankheit, die durch 
eine heftige, oft ulcerose Entziindung der Dickdarmschleimhaut aus
gezeichnet ist . .Atiologisch und klinisch ist streng zu unterscheiden 
zwischen der bacilHiren und der Amoben-Ruhr. 

Baeilliire Ruhr: Die Ruhrbacillen sind plumpe, unbewegliche, gramnegative, 
der Typhusgruppe verwandte Stabchen. Geeignete NahrbOden sind Lackmusagar 
mit Mannit- bzw. Maltosezusatz. Man unterscheidet verschiedene Bakterienarten: 
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am hii.uiigsten sind die Kruse.Shiga.Bacillen; sie produzieren starke Gifte, bilden 
keine Saure (keine Mannitvergii.rung) und wachsen wie Typhusbacillen blau. Die 
"Pseudodysenteriebacillen" (Typus Flexner, Strong und Y) bilden keine 
Gifte, dagegen Saure (rote Kolonien). Diese Unterscheidung gilt hauptsachlich 
ffir frisch aus dem Korper geziichtete Bacillen. Eine Differenzierung auJ3er durch 
NahrbOden ist auch durch spezifische Agglutination (kiinstliches Immunserum 
von Tieren bzw. Krankenserum), wenn auch nicht immer mit absoluter Sicherheit 
moglich. Neuerdings wird eine Einteilung lediglich in giftige und giftarme Dysen. 
teriebacillen befiirwortet. 

Die Ubertragung erfolgt von Mensch zu Mensch, femer durch Wasser 
und Nahrungsmittel, die mit Ruhrstuhl verunreinigt sind (der Ham 
enthiilt keine Bacillen), gelegentlich auch durch Fliegen. 

Epidemien entstehen hauptsachlich im Spii.tsommer und Herbst, mit Vorliebe 
an Orten groBerer Menschenansammlungen unter ungiinstigen hygienischen Be· 
dingungen (Gefii.ngnisse, Irrenanstalten, Truppeniibungsplii.tze usw.). Die Ver· 
breitung erfolgt auBer durch kranke Menschen auch durch Dauerausscheider Bowie 
gesunde Bacillentrager. Auifallend ist das Erloschen der Epidemien nach Orts· 
wecbsel der befallenen Menschenmasse. - Die Let alitii.t ist bei Shiga.Ruhr bis 
20 und 35%, bei Pseudodysenterie sehr viel geringer, doch kommen gelegentlich 
auch bei letzterer 8chwere Krankheitsbilder vor. 

Anatomiseh beginnt der DickdarmprozeB mit katarrhalischer Entziindung der 
Schleimhaut, die zu Epithelnekrose und weiter zu mcerationen und dipbtherischen 
Veranderungen namentlich an den beiden Flexuren, ferner am Coecum und an 
der Ampulle fiihrt. 

Krankheitsbild: Die Inkubationszeit ist 2-7 Tage. Die Krankheit be. 
ginnt mit Storung des Allgemeinbefindens und maBigen Leibschmerzen, 
denen nach wenigen Stunden die ersten diarrhoischen Entleerungen mit 
heftigen Koliken und qualendem Stuhldrang auch nach dem Stuhlgang 
folgen. Unter schneller Zunahme der Stuhlgange verlieren diese bald 
den fakulenten Charakter und bestehen am 2. Tage nur noch aus kleinen 
Mengen von reinem glasigem Schleim, dem steigende Mengen Blut bei. 
gemischt sind ("rote Ruhr"), unter Umstanden am Ende jeder Entleerung 
aus reinem Blut; in anderen Fallen finden eitrige Entleerungen statt 
("weiBe Ruhr"). Infolge der zahllosen Stiihle, die den qualenden Tenesmus 
nicht lindern, und der heftigen Koliken zeigen die Kranken bald eine 
erhebliche ErschOpfung und Apathie. Die Temperatur ist oft nur 
wenig gesteigert, uncharakteristisch. Es besteht kein Milztumor. Der 
Leib ist eingezogen, die Druckempfindlichkeit entspricht dem Verlauf 
des Colons; insbesondere ist das Sigma oft als kontrahierter Strang 
fiihlbar. Der Leibschmerz ist nicht kontinuierlich, sondern der Peri· 
staltikentsprechend anfallsweise. Bei schwerer Ruhr besteht mitunter 
heftiger Singultus. Die Diazoreaktion im Ham ist bisweilen positiv. 
Die Darmentleerungen sind alkalisch, von spermaahnlichem Geruch, 
stinkend nur in Fallen von Gangran der Darmschleimhaut. In abortiven 
Fallen kommt es nur zu sauren Garungsstiihlen (S. 339) und Schleim· 
beimengungen. Der Hohepunkt der Krankheit ist meist in 3-4 Tagen 
erreicht. Am 4. und 5. Tage beginnen die Stiihle oft wieder fiikulent zu 
werden. Bei den schweren und todlich verlaufenden Fallen (Shiga.Kruse. 
Ruhr) besteht ein toxisches Bild mit Benommenheit, Kollapstemperaturen, 
verfallenem Aussehen, Inkontinenz, Herzlahmung. Peritonitische Erschei. 
nungen sind selten. 

Die Krankheitsdauer betragt in der Mehrzahl der FaIle wenige W ochen 
bis 1 Monat; geringe Schleimbeimengungen im Stuhl pflegen noch 
langere Zeit zu bestehen. Nach Diatfehlern ereignen sich oft leichte 
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Riickfalle mit schleimigen Entleerungen. Obergange in chronische 
Ruhr, unter Umstanden mit Kachexie und letalem Ausgang sind bei der 
bacillaren Form selten, viel Mufiger bei der Amobenruhr (s. u.). 

Andererseits kommen, wie die Erfahrungen nach dem Weltkriege lehren, 
sog. Defektheilungen bei ersterer keineswegs selten vor; zum Teil treten 
die Beschwerden nur bei Diatfehlern (Obst, blahende Gemiise, Hefengeback) auf, 
zum Teil spontan; sie bestehen in Diarrhoen oder in Spasmen mit schmerzhaften 
Koliken (diarrhoische bzw. spastisch-hyperalgetische Form). 

Ferner kOnnen Komplikationen jeden Fall stark in die Lange ziehen. Bi~
weilen ergibt bei protrahiertem VerIauf die Rektoskopie trotz geringfiigiger Be
schwerden das Bestehen atonischer Geschwiire. 

Komplikationen (hauptsachlich bei Shigaruhr) sind toxisch bedingte 
Erkrankungen der grof3en Gelenke, besonders der Knie mit Schmerzen 
und Schwellung, sog. Ruhrrheumatismus, ferner N euritiden 
(Ataxie), die eine giinstige Prognose haben, seltener Conjunctivitis, Irido
cyclitis und Harnrohrenkatarrhe. Perforationsperitonitis ist im Gegen
satz zu Typhus sehr selten, Mufiger sind abgesackte Eiterungen (peri
typhlitische bzw.periproktitische Abscesse). Haufigere spatere Folgen: 
oft bleibt N eigung zu schmerzhaften Colonspasmen. namentlich nach 
Diatfehlern zuriick; in anderen Fallen bestehen dyspeptische Beschwerden 
infolge von Subaciditat des Magens oder Garungsstiihle. Adhasions
beschwerden nach lokaler Peritonitis sind nicht selten; sie konnen 
sogar zu Ileus fiihren. 

Diagnose und Therapie S. unten. 
Amobenruhr: Der Erreger ist die Entamoeba histolytica (Loesch, 

Schaudinn) und tetragena (Viereck). Endemiscbes Vorkommen beob
achtet man hauptsachlich in den Tropen, in Agypten, Ostasien. Spo
radische FaIle bei uns stammen in der Regel aus den Tropen. Die Inku
bation betragt 21-24 Tage. 

Die in korperwarm (heizbarer Objekttisch!) untersuchtem Stuhl nachweisbaren 
Amoben sind von etwa doppelter GroBe eines Leukocyten; man erkennt sie an 
der charakteristischen Leibesstruktur, d. h. dem ungekornten hyalinen, stark licht
brechenden Ektoplasma und dem um den Kern gelegenen wabigen und gekornten 
Endoplasma, das oft phagocytierte Erythrocyten entMlt. Bei der harmlosen 
Entamoeba coli fehlt im Ruhezustand die scharfe Trennung von Ekto- und 
Endoplasma. Bei Ausheilung des DarmprozeBses wandeln sich die Ruhramoben 
in kleine Dauercysten um, durch welche eine Weiterverbreitung der Ruhr mog
Hch ist. Junge Katzen, denen Ruhrstuhl per Klysma in den Darm gebracht wird, 
erkranken an typischer Ruhr. 

Die Amobenruhr ist ein exquisit chronisches Leiden, nicht selten 
von jahrelanger Dauer und schleichendem Verlauf mit grof3er Neigung 
zu Recidiven; sie fiihrt oft zu schwerer Kachexie. Die U1cerationen im 
Darm greifen im Gegensatz zur bacillaren Ruhr von vornherein in die 
Tiefe der Schleimhaut. Die Mufigste Lokalisation, besonders bei den 
chronischen Formen, ist diej enige in der Ileocokalgegend; sie ist thera
peutisch besonders schwer beeinflullbar. Haufige Komplikationen 
sind eine Hepatitis und vor aHem grolle, meist solitare Leber
abscesse. 

Die Ruhramoben konnen sich iibrigens auch in anderen Organen ansiedeln. 
Z. B. in den Genitalien und in den Bronchien (Bronchitis). 

Diagnose der bakteriellen und Amoben-Ruhr: Fiir den Bakteriennachweis sind 
moglichst frische Stiihle zu verwenden, am geeignetsten sind Schleimflocken (es 
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empfiehlt sich die Entnahme mit dem Rektoskop). Die Agglutination, die erst vom 
Ende der l. Wocha ab nachweisbar ist, ist hauptsachlich bei Shiga.Kru~e.Ruhr von 
Wert. Bei Pseudodysenterie sind Verdiinnungen erst iiber 1: 100 von Bedeutung, 
jedoch ist bei Typhus. Geimpf ten die Gruppenagglutination zu beriicksichtigen. 
Ruhrahnliche Zustande kommen bei Paratyphusbacilleninfektion, ferner bei Cholera 
(leichte Form) vor, doch ist hier der Tenesmus geringer, andererseits sind das 
Erbrechen sowie der Allgemeinzustand von vornherein schwerer. Milztumor sowie 
starke Kopfschmerzen sprechen gegen Ruhr. Ruhrii.hnliche Colitiden kommen 
ferner bei Uramie, Hg.Vergiftung, Tuberkulose und Sepsis, Mastdarmgonorrhoe 
und bei Balantidieninfektion (S. 369) des Dickdarms vor. In letzterem FaIle 
Bowie bei Amobenruhr entscheidet der Befund der Erreger 1. 1m iibrigen kann 
bei dieser in unklaren Fallen der Erfolg einer Emetinprobebehandlung (s. unten) die 
Diagnose sichern (vgl. auch Colitis gravis S.338). 

Therapie: Bei Beginn der Erkrankung 1-2 EJ3loffel Ricinusol, nach 
mehreren Tagen zu wiederholen, ebenso bei spateren Riickfallen. Stets 
ist auch bei leichten Erkrankungen Bettruhe notwendig; Abkiihlungen 
des Leibes sind sorgfaltig zu vermeiden; Thermophor bzw. feuchtwarme 
Packungen auf den Leib. Schleimkost, Kakao, Rotwein; fliissige Diat bis 
zum Wiederauftreten fakulenter Stiihle. Carbo medic. Merck 4 mal taglich 
1 EBlMfel. Das antitoxische Antidysenterieserum bei Shiga. Kruse
fallen bis zu 80-100 cern subcutan, evtl. wiederholt verabreicht., hat 
bei moglichst friihzeitiger Anwendung oft Erfolg (bisweilen starke 
Serumkrankheit!). Gegen Koliken und Tenesmus Belladonna.Supposit. 
0,02, ferner Papaverin. hydrochlor. subc. 0,04, sowie Atropin sulf. 
1/2-1 mg. Opium ist zu meiden. Spater kommt die Behandlung mit 
sog. Bleibeklystieren in Betracht: Rp. Dermatol (Bismuth. sub· 
gallic.) 5,0, Mucilag. gumm. arab. 60,0, Tct. Opii simpl. gtt. 15, nach 
Reinigungseinlauf mit dem Darmrohr einzufiihren, oder eine Spiilung 
mit 1!.t_l/2% korperwarmer TanninlOsung bzw. Yatren (s. unten). Bei 
starken Blutungen evtI. 15 Tropfen SuprareninlOsung 1: 1000 per 
Klysma. Bettruhe bis zum Auftreten normaler Stiihle. In der Rekon· 
valeszenz Vermeiden von Erkaltung (Leibbinde) sowie von Verstopfung, 
leichte Kost. Verboten: Schwarzbrot, grobe Gemiise und Kohlarten, rohes 
Obst, WeiBwein; statt Zucker Saccharin. Oft ist Salzsaure (3 mal taglich 
20-;-30 Tropfen in Wasser wahrend des Essens) von Vorteil. - Bei 
der Amobenruhr die gleiche Therapie, auBerdem (namentlich bei 
akuten und subakuten Fallen) das gegen die Amoben spezifisch wirkende 
Emetin. hydrochlor. 0,05-0,1 (am besten an 6 Tagen hintereinander 
Injektionen zu je 0,06, nach 2-3 Wochen die gleiche Kur zu wieder· 
holen), ferner bei chronis chen Fallen das sehr wirksame Yatren als 
Pillen (4-6mal taglich 2-3 Pillen zu 0,25 Yatren puriss. 105) und 
kombiniert mit hohen Yatren·Einlaufen (3-5,0 : 200 Wasser), welche 
6 Stunden zu halten sind (vorher Reinigungseinlauf). 8ehr wichtig in 
den Tropen ist absolute Alkoholabstinenz. SchlieBlich kommt als 
wirksame MaBregel die dauernde Entfernung der Kranken aus den 
Tropen in Betracht, zumal die Amobenkranken gegen Witterungs. 
einfliisse u. a. sehr empfindlich sind. . Giinstig wirken oft Luftkuren 
im Hochgebirge (Engadin). . 

Prophylaktisch hat sich gE'gen die Bacillenruhr die Anwendung des Ruhrimpf. 
stoffes Dysbacta, aus abgetoteten Dysenterieba.cillen bestehend, gut bewii.hrt 
(mehrmalige Injektion von 0,5-1,5 ccm). 

1 Um den Nachweis der Amoben im Stuhl zu erleichtern, gibt man friih 
niichtern 1 EBloffel Karlsbader Salz in einem halben Glase warmen Wassers. 
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Keuchhusten (Pertussis). 
Der Keuchhusten ist eine akute infektiOse Krankheit der oberen Luft

wege von sehr langer Dauer; am starksten befallen werden die ersten 
5 Lebensjahre. Madchen erkranken haufiger als Knaben. Bei Erwach
senen ist die Erkrankung selten, ihr Verlauf weniger charakteristisch, 
bisweilen nur rudimentar. Neuropathische Kinder sind besonders dis
poniert. Das Virus ist sehr kontagiOs. Die Krankheit hinterlaBt dauernde 
Immunitat; im Rekonvaleszentenserum wurden Schutzstoffe nachge
wiesen. Die Obertragung erfolgt direkt ohne Zwischentriiger durch 
Tropfcheninfektion. 

Der Erreger ist ein kleines von Bordet-Gengou beschriebenes gramnegatives 
Stii.bchen, das dem Influenzabacillus sehr ii.hnlich ist und wie dieser (aber langsamer) 
besonders auf Blutagar (mit Traubenzuckerzusatz) und Hirnbrei gut wachst. Am 
sichersten weist man ihn bei Beginn der Krankheit durch Hustenlassen der Kinder 
gegen eine Blutagarplatte nacho Auch bei jungen Affen erzeugt er keuchhusten
ahnliche Anfalle. 

Krankheitsbild: Dielnkubationdauert im Mittel 8 Tage (7-14Tage). 
Der Gesamtverlauf zerfli.llt in 3 Abschnitte: das erste katarrhalische, 
das konvulsivische und das zweite katarrhalische Stadium. Die 
Krankheit beginnt akut ala wenig charakteristischer fieberhafter Katarrh 
der oberenLuftwege mit Schnupfen, Husten, bisweilen Heiserkeit, Rotung 
der Rachenwand und der Kehlkopfschleimhaut, besonders der Regio 
interarytaenoidea sowie StOrung des Allgemeinbefindens wie Appetitlosig
keit und Verstimmung. Der Husten ist trocken, uncharakteristisch; aus
cultatorisch bestehen bronchitische Gerausche. Die Dauer des 1. Stadiums 
betragt etwa 14 Tage, gelegentlich viel kii:rzer. Die 'Obertragung der 
Krankheit erfolgt wahrscheinlich hauptsachlich in diesem Stadium; doch 
diirfte die Infektiositat erst am Ende des konvulsivischen Stadiums 
erloschen. 

Das konvulsivische Stadium beginnt mit Abfall der Fieber
temperatur und dem Auftreten der charakteristischen Hustenanfalle. Be
zeichnend ist die auf die wiederholten ExspirationsstoBe folgende, weithin 
hOrbare, laut krahende oder jauchzende Inspiration bei enger Glottis; 
oft treten im AnschluB an den Hauptanfall wiederholt schwachere 
Attacken auf ("Reprisen"). Wahrend des Hustens macht sich haufig 
starke Cyanose bemerkbar. Die Anfalle konnen sehr zahlreich, bis zu 50 
und mehr in 24 Stunden sein, sie enden meist mit Expektoration von 
zahem Schleim, oft auch mit Erbrechell. Objektiv besteht eine katar
rhalische Rotung am hinteren Teil der Stimmritze sowie an der Bifurkation 
der Trachea 1. Der Lungenbefund ist entweder vollig negativ oder es 
ist eine geringe Bronchitis nachweisbar. Zwischen den Anfallen besteht 
vollige Euphorie. Starkere Beeintrachtigung des Allgemeinbefindens be
obachtet man nur bei sehr jungenKindern und sehr zahlreichenAttacken 
infolge der Inanition und der Storung des Schlafes. Bei V orhandensein 
der unteren Schneidezahne entwickelt sich haufig infolge krampfhaften 
Herausstreckens der Zunge wahrend des Hustens ein kleines Decubital
geschwiir am Zungenbandchen (diagnostisch verwertbar!). Infolge der 

1 D. h. an den beiden Hustenreflexstellen. 
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heftigen venosen Stauung bei den Hustenparoxysmen entstehen eine auch 
in der Zwischenzeit vorhandene charakteristische Gedunsenheit des Ge
sichtes in der Umgebung der Augen, femer kleine harmlose Blutungen 
in den Konjunktiven (selten retrobulbare Hamatome) und in der Haut, 
gelegentlich eine Dilatation des rechten Ventrikels sowie infolge des 
starken Pressens Mastdarmprolapse sowie Nabelhernien. 

1m Blut findet sich eine Leukocytose mit starker relativer Lymphocytose; 
die· Blutsenkung ist normal oder verlangsamt. 

Die Dauer des konvulsivischen Stadiums betragt im Durchschnitt 
4 Wochen, oft mehr, ja sogar Monate. Hierauf erfolgt eine allmahliche 
Abnahme der Zahl und Heftigkeit der Anfalle mit Ubergang in das zweite 
katarrhalische oder Abheilungsstadium mit gewohnlichem Husten, das 
etwa 2-4 Wochen dauert; jedoch besteht auch jetzt eine Neigung zu 
Ruckfallen. Die Gesamtdauer der Krankheit belauft sich somit ohne 
Komplikationen auf mindestens ungefahr 8 W ochen. 

Verlaulseigentiimlichkeiten und Komplikationen: Unterschiede im Verlauf 
betreffen die sehr variable Dauer der 3 Stadien sowie die Intensitat und Zahl der 
Hustenattacken, die bei neuropathischen Kindern besonders heftig zu sein pflegen 1. 

Ernste Komplikationen sind Gehirnerscheinungen (Konvulsionen, besonders bei 
kleinen Kindern, Sopor, Halbseitenlahmungen usw.), die teils als Folge von Stauung 
voriibergehende, teils durch Blutungen oder Encephalitis bedingt, dauernde sind; 
ferner Bronchiolitis und Bronchopneumonie, die sich oft sehr in die Lange zieht 
(und in deren Verlauf der Husten oft uncharakteristisch wird), nicht selten mit 
anschliellenden Bronchiektasen sowie Schrumpfungsprozessen, ferner MobiIisierung 
einer latenten Tuberkulose (Miliartuberkulose), endlich Otitis media. Die Kompli
kation mit Masern, Diphtherie sowie Grippe ist sehr ernst. 

Die Prognose richtet sich vor allem nach dem Alter des Kindes 
(Letalitat bis fast 25% im 1. Lebensjahr, dagegen nur 1,1 % zwischen 
dem 6.-15. Jahr), seiner Konstitution (Rachitis, exsudative Diathese!), 
sowie nach etwaigen Komplikationen. 

Diagnose: Das katarrhalische Stadium sowie rudimentare Falle ohne 
typische HustenanfliJle und Reprise sind nicht diagnostizierbar. Spasmo
philie mit Laryngospasmus bei kleinen Kindem ist durch Prufung auf 
das Facialisphanomen und das Verhalten der elektrischen Erregbarkeit 
auszuschlieBen. Bei Erwachsenen auBert sich die Krankheit oft un
charakteristisch in Form eines nachtlichen Reizhustens. Pertussisahn
liche Anfalle, aber ohne laute Inspiration, kommen vor bei Bronchial
drusen-Tuberkulose sowie Mediastinaltumoren bei Erwachsenen, gelegent
lich auch bei Hysterie. Fieber im Stadium convulsivum deutet auf 
Komplikationen. 

Therapie: Aufenthalt in frischer Luft (Freiluftbehandlung), am besten 
auf dem Lande; der V orteil des Milieuwechsels liegt in erster Linie auf 
psychischem Gebiet. Medikamente sind bei leichteren Fallen entbehrlich, 
bei schwereren Brom (z. B. Bromkali 10: 150,0 3 mal taglich 1 Tee16ffel; 
Bromoform 3 mal taglich x + 2 Tropfen in Milch, x ist das Lebensjahr) 
und evtl. Chloralhydrat 0,1-0,5 je nach dem Alter sowie Luminal 0,015; 
femer Euchinin 3 mal taglich so vielmal 0,1, als den Jahren entspricht, so
wie das Thymianpraparat Pertussin 3 mal taglich 1 Teeloffel. Bei haufigem 

1 Die Heftigkeit der Anfalle ist somit nicht Ausdruck der Schwere der Infektion, 
sondern vielmehr ein Mall fUr den Grad der nerv6sen Erregbarkeit der Patienten. 

v. Domarus, GrundriJ3. 11. Auf!. 4 
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Erbrechen ist die konsequente Zufuhr von N ahrung unmittelbar nach dem 
Anfall unter Bevorzugung von den Magen schnell passierenden Speisen 
sehr wichtig. Bei eklamptischen Zustanden empfiehlt sich die Lumbal
punktion. Der Kontakt mit Tuberkulose ist sorgfaltig zu meiden. Bei 
Lungenkomplikationen kommt die iibliche Therapie in Betracht (vgl. S. 58 
und 227). Keuchhustenkinder sind mindestens 8 Wochen lang zu isolieren. 

Grippe (Influenza). 
Die Grippe zeigt ein ausgesprochenes epidemisches Auftreten. Sie 

verlief zeitweise in Form gewaltiger, ganze Lander heimsuchender 
Pandemien, so zuletzt in den Jahren 1889/90 und 1918/19 sowie in abge
schwachter Form in den darauffolgenden Jahren (sog. spanische Grippe). 
Die Ubertragung erfolgt hauptsachlich von Mensch zu Mensch, wodurch 
sich bei Epidemien die Ausbreitung der Grippe langs der groBen Ver
kehrswege erklart. Daneben spielt ihr sporadisches Vorkommen nur 
eine untergeordnete Rolle. Aus der groBen Ansteckungsfahigkeit der 
Krankheit erklart sich ihr gehauftes Auftreten in Stadten, Kasernen usw. 

Der Pfeiffersche Influenza bacillus ist ein sehr kleines, feines Stabchen, 
das im Sputum bei Grippe in den ersten Tagen oft in Reinkultur vorkommt und 
dort selbst nicht selten fischzugartige Anordnung zeigt. AIs hamoglobinophiles 
Bakterium laBt es sich nur auf Blutagar (am besten auf Levinthalschem Nahr
boden) aerob ziichten und bildet bei 27--42 0 sehr kleine, glasartig durchscheinende 
Kolonien. Die Bacillen sind unbeweglich, ohne Kapsel, gramnegativ und lassen 
sich am besten mit stark verdiinntem Carbolfuchsin farben. Oft liegen sie nach 
Art von Diplococcen zu zweien hintereinander. 1m weiteren Verlauf der Krank
heit trifft man sie haufig intracellular in den Lenkocyten. Gegen Austrocknung 
sind sie sehr empfindlich. Zu ihrem Nachweis im Tierversuch eignet sich besonders 
die weiBe Mans. 

Influenzabacillen werden gelegentlich auch bei nichtgripposen Er
krankungen der Atemwege (Tuberkulose, Bronchitis, Bronchiektasen, 
Keuchhusten, Masern usw.) beobachtet. Umgekehrt wurden sie bei der 
letzten Grippeepidemie in zahlreichen Fallen vermiBt und statt dessen 
Pneumococcen und Streptococcen gefunden. Moglicherweise ist der 
eigentliche Erreger ein ultravisibles Virus. Die Frage des Grippeerregers 
ist daher vorlaufig nicht vollig geklart. 

Das Krankheitsbild ist recht vielgestaltig. Am haufigsten ist die 
mit Erkrankung des Respirationsapparates einhergehende und von 
dieser beherrschte Form. Nach einer Inkubationszeit von 1-3 Tagen 
setzt ziemlich plOtzlich unter heftigem Stirnkopfschmerz, Glieder- und 
Kreuzschmerzen, groBer Abgeschlagenheit, bisweilen Schiittelfrost ein 
schnell ansteigendes Fieber ein. Charakteristisch sind die sofort vor
handene groBe Hinfalligkeit der Patienten sowie ferner eigentiimliche 
Schmerzen in den Augenhohlen. Schnupfen, Bindehaut- und vor allem 
Rachenkatarrh sind regelmaBige Begleiterscheinungen, an die sich oft 
ein Katarrh der oberen Luftwege, Luftrohrenkatarrh, Heiserkeit und 
Husten und eine trockene Bronchitis anschlieBen. Manchmal besteht 
Herpes, wahrend eine starkere Angina nicht zum Krankheitsbilde ge
hort; dagegen kommt nicht selten ein charakteristisches Enanthem vor, 
das in einer starken, zum Teil fleckigen, scharf gegen den blassen harten 
Gaumen sich absetzenden Rotung des weichen Gaumens besteht. Es 
best,eht Appetitlosigkeit; die Zunge ist belegt. Geringe MilzvergroBerung 
kommt ofters vor. Fieber und PuIs zeigen ein wechselndes Verhalten. 
In einem Teil der FaIle faUt die Temperatur nach kurz dauerndem hohen 
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Fieber rasch, teils kritisch, teils lytisch ab, in anderen Fallen zeigt sie 
das Bild des remittierenden Fiebers oder einer Continua; sehr charakte
ristisch ist ein nach etwa 3 Tagen erfolgender Relaps der Temperatur 
mit nachfolgendem erneuten Fiebe'lanstieg. An Stelle einer Pulsbeschleu
nigung, die oft vorhanden ist, sah man in der letzten Epidemie haufig 
eine relative Bradykardie. 

1m Blut besteht oft statt einer Leukocytose eine Leukopenie mit relativer 
Polynukleose, der bei Besserung sehr bald eine postinfektilise Lymphocytose 
foIgt; die Eosinophilen fehlen anfangs oder sind stark vermindert. Die Senkungs
geschwindigkeit ist erst im weiteren Verlauf starker beschleunigt. 1m Harn ist 
haufig die Urobilin- und Urobilinogenreaktion positiv. 

Sehr haufig sind Komplikationen, so eine Otitis media, Neben. 
hohlenentziindungen, speziell Empyeme der Stirn- und HighmorshOhle 
(die mitunter mit einIachen Neuralgien verwechselt werden!), vor aHem 
aber Bronchopneumonien sowie echte fibrinose lobare Pneumonien. 
Sie entwickeln sich im AnschluB an die Bronchitis und treten oft am 
dritten oder vierten Tage oder im spateren Verlauf der Krankheit auf, oder 
sie leiten unter schweren AHgemeinerscheinungen das Krankheitsbild 
ein. Oft sind sie doppelseitig; auch ist intermittierender Verlauf haufig. 
Bezeichnend ist die haufige hamorrhagische Beschaffenheit des Sputums, 
doch ist dieses oft auch rein eitrig und sehr copiOs; nicht selten besteht 
Neigung zu eitriger Einschmelzung von Lungenparenchym mit den Sym
ptomen eines Abscesses oder von Gangran. Bei alteren Individuen kommt 
es namentlich bei gleichzeitigem Bestehen einer Capillarbronchitis zu hoch
gradiger Dyspnoe sowie friihzeitig zu Herzschwache im Verein mit Vaso· 
motorenlahmung. Letztere ist oft aber auch bei jugendlichen Patienten 
mit schwerer Grippe die Ursache fiir eine schnelle ungiinstige Wendung. 
Ferner sind Pleuraempyeme eine haufige Begleiterscheinung. Zum 
Teil entwickeln sie sich auffallend rasch und haben dann oft einen recht 
bOsartigen Charakter (Rtreptococcen); nicht selten sind sie doppelseitig. 

Bei der Ietzten Epidemie spielte in vielen Fallen ein besonders schwerer Tracheal. 
katarrh, der haufig von einer heftigen, oft hamorrhagischen Laryngitis eingeleitet 
wurde, eine groBe Rolle. Zeichen von Larynxstenose mit starker Schleimhaut· 
schwellung und Stridor, qualendem Hustenreiz Bowie Abhusten von nekrotischen 
Schleimhautfetzen konnen dabei zunachst den Verdacht einer Diphtherie erwecken; 
der bellende, anfallsweise auftretende Husten erinnert mitunter an Keuchhusten. 
Sehr haufig schloll sich an diese Form auffallend rasch unter zunehmender Cyanose 
und Dyspnoe eine schwere, oft letal verIaufende Pneumonie an. Anatomisch 
fanden sich als charakteristische Befunde in derartigen Fallen oft unter anderen 
pseudomembranose Veranderungen an der Trachea, abscedierende Pneumonien 
sowie Empyeme. Die Schwangerschaft disponiert in besonderem Malle zu schweren 
Pneumonien. 

Seltenere Komplikationen sind Venenthrombosen, eitrige Parotitis, Gelenk· 
schwellungen ahnlich einer Polyarthritis, Orchitis und Epididymitis, Nephritis 
bzw. Nephrose sowie eitrige Mediastinitis. 

Neben den lokalen Erscheinungen spielen imKrankheitsbilde derGrippe 
stets dieZeichen allge meiner In toxika tion eine bedeutende Rolle. Das 
schwere allgemeine Krankheitsgefiihl, die Prostration, starke rheumatische 
Schmerzen und vor Sl.llem die oft friihzeitig sich einstellende Kreislauf
schwache (Vasomotorenlahmung) stehen nicht selten in einem MiBverhaltnis 
zu den lokalen Veranderungen nnd erklaren namentlich den in der Ietzten 
Epidemie oft beobachteten iiberraschend schnell en ungiinstigen Verlanf. 

Es ist bemerkenswert, daB bei der Epidemie 1918 namentlich kriftige Indio 
viduen jugendlichen Alters ein besonders groBes Kontingent zu dieser bisweilen 
fast foudroyant verlaufenden Form der Grippe mit schwersten Pneumonien und 

4* 
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raschelll Versagen des Zirkulationsapparates steilten, wa.hrend schwa.chliche oder 
durch andere Krankheiten mitgenommene Individuen, Tuberkulose usw. trotz 
des Kontaktes mit Grippekranken nur leicht erkrankten oder vollig verschont 
blieben (vgl. das S.4 Abs.6 Gesagte). 

Selten ist die sog. gastrointestina'e Grippe. Hier gesellen sich zu den 
gleichen Allgemeinerscheinungen Magen-Darmbeschwerden, Erbrechen, Koliken 
sowie Durchfii.lle hinzu. 

In einzelnen Fallen beobachtet man Krankheitsbilder, die von vornherein 
a.ls Sepsis verlaufen und im Blute wie in den verschiedensten Organen Pfeiffersche 
Bacillen zeigen. 

Das Grippevirus zeigt oft eine besondere Affinitat zum Zentral
nervensystem. So wurden schon in friiheren Epidemien vereinzelt 
Encephalitiden mit punktformigen Hamorrhagien beobachtet; diese sog. 
Flohstichencephalitis ist durch Ringblutungen aus den kleinsten GefaBen 
gekennzeichnet. Ferner trat bei der letzten Epidemie haufig eine 
besondere, von ersterer scharf zu trennende Form der Encephalitis, 
die Encephalitis epidemica s. lethargic a (s. S. 82) auf, und zwar teils im 
Verlauf einer Grippe oder als Nachkrankheit, teils als selbstandige Er
krankung zur Zeit der Grippeepidemie. Ferner kommen N euritiden 
vor, teils in Form von Polyneuritis, teils als Neuritis einzelner Nerven
gebiete (Augenmuskellahmungen, Akkommodationsparese, Lahmungen 
einzelner Extremitatennerven usw.) und vor allem eine ausgepragte 
Neigung zu N euralgien. 

Die Krankheitsdauer der Grippe ist naturgemal3 je nach dem Chao 
rakter der Krankheit und der Art etwaiger Komplikationen sehr vel'
schieden, sie schwankt zwischen wenigen Tagen und vielen Wochen. 
Bezeichnend ist die auch bei leichtestem Krankheitsverlauf lange an
dauernde Rekonvaleszenz, die sich in der Hartnackigkeit und Lang
wierigkeit verschiedener Storungen (NeuraIgien, Lungen- und Herz
beschwerden, Schlaflosigkeit, Schwindelanfalle usw.), der lange zurUck
bleibenden korperlichen und seelischen Hinfalligkeit der Patienten und 
der Neigung zu Riickfallen kundtut. 

Unter den Neuralgien spielen hauptsachlich diejenigen der Supraorbitalnerven 
(cave Verwechslung mit versteckten Nebenhohleneiterungen!), seltener anderer 
Nerven wie z. B. des Ischiadicus eine Rolle. Neuropathische Individuen zeigen 
oft eine Verschlimmerung ihrer Beschwerden. Ferner ist das oft iiberaus langsame 
Schwinden der Residuen der Lungenerkrankungen und ihre auffallende Abhangigkeit 
von Witterungseinfliissen zu betonen. Feuchte Rasselgerausche bleiben oft viele 
Wochen in bestimmten Lungenbezirken unverandert bestehen, wodurch im Verein 
mit gleichzeitig vorhandanen, ebenfalls lange bestehenden herdformigen Triibungen 
im Rontgenbild und hartnackigen subfebrilen Temperaturen oft eine Tuberkulose 
vorgetauscht wird (sog. chronische Grippe). Andererseits wirkt die Grippe auf 
eine bereits bestehende Tuberkulose haufig sehr ungiinstig. 

Die Diagnose Grippe ist wahrend einer Epidemie bei Vorhandensein der katar
rhalischen Erscheinungen leicht zu stellen. Bei Bestehen einer Continua sowie von 
Bradykardie kann, namentlich bei gleichzeitigem Vorhandensein von stiirkerer 
Benommenheit sowie Leukopenie, der Verdacht auf Typhus entstehen. Hier mull 
die starke Beteiligung der oberen Luftwege im Beginn der Krankheit Zweifel 
erwecken; auch ist die Diazoreaktion bei Grippe stets negativ. Die Falle mit 
schweren Pneumonien und hamorrhagischem Sputum haben bei der letzten Epi
demie gelegentlich zu der irrigen Annahme einer Lungenpest veranlallt. Letztere 
lallt sich ohne weiteres aus dem Fehlen der bei Pest massenhaft vorhandenen Pest
bacillen im Sputum ausschliellen. Bei Grippe ist, wie oben gesagt, das bakterio
logische Ergebnis oft negativ oder uncharakteristisch (Pneumococcen, Strepto
coccen); umgekehrt finden sich Pfeiffersche Stabchen auch bei sicher nichtgrip
posen Krankheiten. So erkIart sich, daB die Diagnose bei sporadischen Fallen, 
besonders bei weniger ausgepragten Symptomen sehr schwierig, wenn nicht bisweilen 
unmoglich ist; dies gilt auch z. B. fiir die Faile von chronischer Grippe. Wenn 
trotzdem in zahlreichen Fallen bei Vorhandensein von Katarrh der oberen Luftwege, 
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geringem Fieber und rheumatischen Beachwerden mit der Bezeichnung "Influenza" 
oft sahr freigebig verfahren wird, so ist vor derartigen nicht geniigend fundierten 
Diagnosen zu warnen. Differentialdiagnostisch kommen unter anderem auch die 
Psittakose (S. 59), ferner Pappatacifieber (S. 124) BOwie Dengue (S. 92) in Frage. 

Therapie: Auch bei leichtem Verlauf ist Bettruhe notwendig. Bei 
Ausbruch der Krankheit ist kraftige Diaphorese (Lindenbliitentee, 
Aspirin) empfehlenswert. Bei Heiserkeit und Husten Hals- bzw. Brust· 
PrieBnitz, Inhalieren mit Emser Salz; Brusttee, Mixt. solvens, Decoct. 
Altheae; eodein. phosphor. 0,01-0,05 bis 3mal taglich, Paracodin, 
Eukodal oder Dicodid. Bei starkerer Dyspnoe Senf-Brustwickel. Bei 
Pneumonie ist auBerdem zweckmaBig das Inhalieren von Suprarenin 
(am besten als Glycirenan, das mit dem SpieBschen Vernebler mittels 
Sauerstoffapparates verspriiht wird); es wirkt zugleich giinstig bei 
Neigung zu Vasomotorenkollaps, der bei der Behandlung besonderer Auf. 
merksamkeit bedarf: 

Friihzeitige Verabreichung von Coffein (10% Coffein. natr. benzoic. 2-3stiind
lich I ccm subcutan), Strychnin. nitric. 3stiindlich je 0,001 Bubcutan, 01. camphor. 
2-3stiindlich I ccm intramuskular bzw. Hexeton sowie Sympatol (s. S. 188); evt1. 
Digitalis, besser Strophanthin 0,5-0,75 mg intravenos, und zwar unter Umstanden 
taglich. 

Die bei Grippe empfohlene Serumtherapie (Grippeserum, Pneumococcen
und Streptococcenserum) ist teils unsicher in der Wirkung, teils nicht geniigend 
erprobt. - Symptomatisch wirkt ausgezeichnet gegen das Fieber und vor aHem 
gegen die allgemeinen rheumatischen Beschwerden das Chinin (vgl. S. 58), evtl. 
kombiniert mit Antipyrin (Chinolysin) oder mit Pyramidon. 

BEli allen Eiterungen (Nebenhohle, Pleura. usw.) ist moglichst .£riihzeitig 
fiir Entleerung des Eiters zu sorgen. Bei dem Empyem im Gefolge von schweren 
Pneumonien empfiehlt es sich, sich zunachst auf die Aspiration des Eiters durch 
Punktion (weite Kaniilen!) und die BiilauBche Drainage (s. S. 262) zu be
schriinken, da die Schwere des Allgemeinzustandes oft eine Rippenresektion im 
Augenblick nicht zu)iiBt. 

Wiihrend der langdauernden Rekonvaleszenz hat der Patient groBte 
Schonung zu beobachten. Bettruhe ist bis zur volligen Entfieberung notwendig. 
Gegen die neuralgischen Beschwerden ist oft eine Chininarsenkur wirksam (z. B. 
Rp. Chinin. hydrochlor. 5,0, Acid. arsenicos. 0,2, Mass. pil. q. s. ut f. pil Nr. 100, 
3 mal taglich 1 Pille, oder Kompretten (MBK) Ferrum cum acid. arsenicos. compos. 
2-3 mal taglich 1-3 Stiick), gegen die Mattigkeit Recresal (2 mal 2 Tabletten) 
Bowie 2mal taglich 1 Strychninpille zu 1 mg. 

Bei zuriickbleibenden Herzmuskelstorungen (Herzklopfen, Atemnot, Puls
beschleunigung beim Gehen und Steigen) ist der Rekonvaleszent behutsam an 
langsam gesteigerte korperliche Anstrengungen unter Einschaltung liingerer Ruhe
pausen zu gewohnen. Klimatische Nachkuren (Mittelgebirge) sind empfehlenswert. 

Gennine cronpose Pnenmonie. 
Unter Pneumonie versteht man die unter der Einwirkung ver

schiedener Infektionserreger erfolgende Entwicklung eines fibrinhaltigen, 
gerinnenden Exsudates in kleineren oder groBeren Bezirken der Lunge, 
und zwar in den Alveolen und den kleinen Bronchien, wodurch dieselben 
in luftleere, von der Atmung ausgeschaltete Teile umgewandelt werden. 
Wahrend sich pneumonische Prozesse zum groBen Teil sekundar im 
Verlauf anderer Erkrankungenentwickeln und klinisch wie anatomisch 
ein wechselndes Verhalten zeigen, stellt die genuine oder croupose 
Pneumonie ein atiologisch, klinisch und anatomisch selbstandiges und 
wohl charakterisiertes Krankheitsbild dar. 

Der Erreger der genuinen Pneumonie ist der Pneumococcus Fraenkel
Weichselbaum; er findet sich in iiber 90% aller Pneumonien und meist auch 
bei den Pneumonien im Verlauf anderer Krankheiten; aber auch im Speichel 
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Gesunder ist er oft nachweisbar (s. unten). Er ist ein grampositiver lanzettfOrmiger 
Doppelcoccus, der im Tierkorper von einer schleimigen Hiille umgeben ist und 
sich in groBer Menge im Sputum findet (Farbung mit verdiinntem Carbolfuchsin), 
Hier bildet er bisweilen Ketten wie Streptococcen. Auf Blutagar wachst er in 
griinen Kolonien ohne hellen Hof ahnlich dem Streptococcus viridans. Zu seiner 
Identifizierung dienen folgende Merkmale: 1. 1m Gegensatz zu Staphylo- und 
Streptococcen wird er durch 0,01 %0 Optochin. hydrochlor. in .Ascites bouillon 
abgetotet. 2. Zum Unterschied von Streptococcen wird er durch Galle aufgelost 
(Zusatz von 10% Natr. taurochol. Merck zur Kultur). 3. Er vergart Inulin. 
4. Er ist stark pathogen fiir Mause, die nach subcutaner Infektion (Sputumflocke, 
die in steriler Schale mit sterilem Wasser vorher griindlich abgespiilt wird) nach 
3 Tagen eingehen und massenhaft Pneumococcen im Blut zeigen; schon 4 Stunden 
nach intraperitonealer Injektion des Sputums laBt sich das durch Punktion 
gewonnene Peritonealexsudat zur Agglutination verwenden. Zur Ziichtung aus 
dem Blut der Kranken eignet sich am meisten 10%ige Peptonbouillon, 400 ccm 
vermischt mit 20 ccm Blut. Zuckerzusatz zu den NahrbOden ist wegen Herab
setzung der Virulenz der Keime ungeeignet. 

NachneuerenForschungensind verschiedenePneumo co c ce n typen (I-IV) 
als Pneumonieerreger zu unterscheiden, die zwar morphologisch und in der Kultur 
sich gleich verhalten, dagegen charakteristische Unterschiede gegeniiber den 
verschiedenen Immunsera beziiglich Agglutination und Schutzwirkung der letzteren 
zeigen; hierdurch lassen sie sich differenzieren. Am hiiufigsten sind Typ I und II. 

Der Pneumococcus mucosus (Typ III der obigen Einteilung) wegen seiner 
Neigung zur Kettenbildung als Streptococcus mucosus bezeichnet, zeigt die gleichen 
biologischen Kriterien wie die iibrigen Pneumococcen. Doch weisen seine Kolo
nien eine schleimige Beschaffenheit auf. Durch ihn erzeugte Pneumonien sind 
besonders bOsartig. IV (oder X) bezeichnet keinen festen Typus, sondern eine 
serologisch uneinheitliche groBere Sammelgruppe. Zu dieser gehOren im Gegensatz 
zu Typ I~III die auch beim Gesunden nachweisbaren Pneumococcen. 

Die croupose Pneumonie tritt am haufigsten im Winter und Friihjahr auf, 
was die Rolle von Witterungsschadlichkeiten als Hilfsursachen beleuchtet; 
im Tierexperiment hat man iibrigens nach Abkiihlung des Korpers Stauung und 
Odem in den Lungen beobachtet. Manner werden haufiger befallen. Die Infektion 
erfolgt wahrscheinlich durch die Einatmung, zumal sich auch im Staube von 
Wohnraumen oft Pneumococcen nachweisen lassen. Eine Infektiositat im Sinne 
der direkten Ubertragbarkeit von Mensch zu Mensch besteht in der Regel nicht, 
so daB man Pneumoniekranke nicht zu isolieren braucht. Doch wird mitunter 
ein epidemieartiges Auftreten in Kasernen, Bergwerken, Schulen usw. beoh
achtet. Beachtenswert ist die Tatsache, daB Neugeborene bis zum 5. Monat niemals 
an lobarer Pneumonie erkranken, falls sie nicht von einer pneumonischen Mutter 
geboren werden. 

Der Pneumococcus ist gelegentlich auch der Erreger von Meningitis, Peri
und Endocarditis, Peritonitis, GehirnabsceB. Pneumococcensepsis vgl. S. 97. 

Seltene Erreger der crouposen Pneumonie sind die Pneumobacillen-Fried
lander, zu zweien angeordnete ovale Stabchen, die auch von einer Schleim
kapaeI umgeben, aber gramnegativ sind und sich biologisch anders als die Pneumo
coccen verhalten. Weiteres s. S.58. 

Krankheitsbild: Die Krankheit beginnt meist ohne jede Vorboten 
akut mit Schiittelfrost und gleichzeitigem Einsetzen schweren all
gemeinen Krankheitsgefiihls mit Erbrechen, Kopfschmerz und hoch
gradiger Mattigkeit. Sofort oder im VerIauf der nachsten Stunden treten 
Brustbeschwerden, namentlich Seitenstechen und Atemnot sowie Husten 
ein. Stets ist mehr oder minder hohes Fieber vorhanden, dessen weiterer 
VerIauf sehr charakteristisch ist. Bei Ausbruch der Krankheit steigt 
es sofort bis gegen 40 0 und bleibt in den nachsten Tagen als Continua, 
rnitunter mit geringen Remissionen hoch. Herpes facialis ist sehr haufig 
(3. Tag). Yom 2. Tage ab kommt es zur Expektoration eines charakte
ristischen zahen, glasigen Sputums, das infolge seines Blutgehalts teils 
rost-, teils pflaumenbriihfarben, in anderen Fallen hellrot gefarbt ist. 
Es enthalt massenhaft rote Blutkorperchen und Pneumococcen und 
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zum Teil Fibrinabgtisse der feineren Bronchien. Bei Betrachtung 
des Brustkorbes fallt ein Nachschleppen der erkrankten Seite bei der 
Atmung auf. Die Atmung ist angestrengt und stark beschleunigt. 
Die physikalische Untersuchung ergibt selten schon am 1., meist erst 
am 2. oder 3. Tage tiber der erkrankten Lunge, und zwar haufiger liber 
dem Unterlappen zunachst tympanitis chen Schall, der aber bald einer 
Dampfung mit etwas tympanitis chern Beiklang weicht. AuscuItatorisch 
besteht zunachst das sehr charakteristische Knisterrasseln, die sog. 
Crepitatio indux. Spater ist lautes Bronchialatmen, zum Teil mit 
klingenden Rasselgerauschen h6rbar. Der Pektoralfremitus ist verstarkt. 
Auf der Hohe der Erkrankung nimmt der ProzeB die Ausdehnung 
eines ganzen Lungenlappens ein ("lobare" Pneumonie). Das Nahere 
tiber den physikalischen Befund siehe S.235. In manchen Fallen, wo 
trotz des typischen Krankheitsbildes der physikalische Befund zu
nachst auf sich warten laBt oder liberhaupt nicht zu voller Ausbildung 
kommt, zeigt die Rontgenuntersuchung in der Hilusgegend pneumonische 
Herde, die nicht bis an die Peripherie der Lunge reichen (sog. zentrale 
Pneumonie). Auch bei normalem Verlauf nimmt der ProzeB seinen 
Ausgang von dem Lungenhilus. Die rechte Lunge wird ofter als die 
linke befallen. 

Stets ist der PuIs beschleunigt, etwa bis 120, seine Qualitat und 
Frequenz bietet sehr wichtige Handhaben zur Beurteilung des Gesamt
zustandes des Kranken. 

Haufig bestehen heftiger Kopfschmerz, ferner Benommenheit, sowie 
oft Delirien, die namentlich bei Potatoren eine groBe Rolle spielen. Meist 
ist Stuhlverstopfung vorhanden, doch beobachtet man auch Diarrhoen. 
Bei schwerem VerI auf entwickelt sich nicht selten ein starkerer, toxisch 
bedingter Meteorismus. Auch treten mitunter Schmerzen in der Ileocokal
gegend auf, die im Verein mit dem initialen Erbrechen eine Appendicitis 
vortauschen kannen. MaBige Milzvergra13erung ist oft nachweisbar. 

Stets ist von Anfang an eine starke Leukocytose mit Verminderung der 
Eosinophilen vorhanden, die bei schweren Fallen oft vollstandig fehlen. In zahl
reichen Fallen lassen sich ferner in dem durch Venenpunktion gewonnenen Blut 
in der Kultur (siehe oben) Pneumococcen ziichten. Sehr zahlreiche Kolonien 
deuten auf einen schweren Fall. - Der Harn ist stets hochgestellt, enthaIt in der 
Regel Spuren EiweiB und gibt meist eine starke Urobilinogenreaktion (Benz
aldehydprobe). Charakteristisch ist sein geringer NaCI-Gehalt (AgN03-Losung 
gibt bei Gegenwart von HN03 nur geringe Triibung), was durch die NaCI-Retention 
durch das Exsudat zu erklaren ist. Hamorrhagische Nephritis ist selten. 

Die Dauer der Krankheit betragt in den typischen Fallen ohne 
Komplikationen etwa erne Woche. Nicht seIten gehen eine oder mehrere 
vortibergehende tiefe Temperatursenkungen voraus, die sich durch 
Hochbleiben des Pulses und der Atemfrequenz als sog. Pseudokrisen 
kennzeichnen; meist am 5. oder 7. Tag kommt es dann unter Schweil3-
ausbruch zu einem kritischen Absinken der Temperatur zur Norm, 
bisweilen auf subnormale Werte, woran sich sofort die Rekonvaleszenz 
anschlieBt. In anderen Fallen verteilt sich die Entfieberung auf mehrere 
Stunden oder erfolgt lytisch. Physikalisch ist die Lasung der Pneumonie 
an dem Verschwinden des Bronchialatmens und dem reichlichen 
Auftreten von feuchten Rasselgerauschen sowie vor allem an dem 
Wiedererscheinen des Knisterrasselns, der "Crepitatio redux" und der 
Aufhellung der Dampfung zu erkennen. Jedoch ist zu betonen, daB 
der physikalische Befund oft erst spater nach erfolgter Krise diese 
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Veranderungen zeigt (vgl. S.5, Abs.l). Das Sputum wird schleimig-eitrig, 
urn bald ganz zu schwinden. Protrahierter Verlauf deutet in der Regel 
auf Komplikationen hin, doch kann die Heilung auch bei Fehlen der
selben sich geJegentlich erheblich in die Lange ziehen. 

Anatomisch lassen sich 3 Stadien in der Entwicklung der Pneumonie unter
scheiden: im Stadium der .,Anschoppung" (1.-2. Tag) zeigt die stark hyper
amische Lunge bereits verminderten Luftgehalt, die Alveolen enthalten fliissiges, 
hamorrhagisches, noch nicht geronnenes Exsudat. 1m Stadium der "roten Hepa
tisation" ist das Exsudat geronnen, die Schnittflache des Organs ist rot, erinnert 
in der Konsistenz an Leber und zeigt eine kiirnige Beschaffenheit entsprechend 
den Fibrinpfriipfen der Alveolen. Dieses 2. Stadium geht allmahlich in das 3. Sta
dium der "grauen oder gelben Hepatisation" iiber, welches durch geringeren 
Blutgehalt, sowie regressive Metamorphose des Alveolarihhaltes (Verfettung und 
Zerfa!l der Leukocyten) ausgezeichnet ist. Die "Resolution" der Pneumonie 
erfolgt durch Auflosung des Exsudates unter der Einwirkung autolytischer Fer
mente, wobei die Hauptmasse resorbiert, ein kleinerer Teil expektoriert wird. In 
der Regel ist ein ganzer Lungenlappen in den ProzeB einbezogen. 

Von der Regel abweiehende Verlaufsformen: Das Vorkommen der sog. zentralen 
Pneumonie wurde schon erwahnt. Fortschreiten des pneumonischen Prozesses 
von einem Lappen zum anderen, die sog. Wanderpneumonie verrat sich, ab
gesehen von dem Ergriffenwerden neuer Bezirke, durch das Nebeneinanderbestehen 
verschiedener Stadien des physikalischen Befundes; diese Verlaufsart ist meist 
langwierig und von ernster Prognose. Die Greisenpneumonie lallt meist die 
stiirmischen Erscheinungen des Verlaufs bei jugendlichen Individuen vermissen. 
Der Beginn ist oft milder, das Fieber weniger hoch oder sogar fehlend, die Gefahr 
der Herzschwache sehr groll. Auch als inter kurrierende Erkrankung bei 
bestehenden anderen Krankheiten wie Herzleiden, Emphysem, Nierenleiden, 
Fettsucht usw. verlauft die Pneumonie mit weniger typischen Symptomen, 
namentlich pflegt bei konsumierenden Krankheiten das Fieber niedriger zu sein 
und friihzeitig die Neigung zu Herzschwache einzutreten. Sehr schwer verlauft 
die Pneumonie in der Regel bei Potatoren. Wahrend hier der Husten und die 
iibrigen Brustbeschwerden meist sehr gering sind oder viillig fehlen, beherrschen 
das BiJd heftige Delirien, oft unter den typischen Zeichen des Delirium tremens: 
Zittern der Hande, oft eine euphorische Gemiitsstimmung sowie Halluzinationen, 
die Bowohl die berufliche Tatigkeit des Patienten zum Gegenstand haben, alB 
auch durch daB Sehen von kleinen Tieren Bowie wunderlichen Gestalten sich in 
charakteristischer Weise kennzeichnen. Das scheinbar gute subjektive Befinden 
darf hier iiber die Schwere des Zustandes nicht hinwegtauschen, zumal ein groBer 
Teil dieser FaIle tiidlich verlauft (Lungeniidem, Herzschwache). Croupiise Pneu
monie bei Kindern verlauft ebenfalls hiiufig unter heftigen Delirien sowie Konvul
sionen, der Ausgang ist aber in der Regel giinstig; jiingere Kinder expektorieren 
kein Sputum. 

Die sog. asthenische Pneumonie iet durch eine besonders schwere Verlaufsart 
c~arakterisiert. Haufig ist sie im Oberlappen lokalisiert; sie zeigt von vornherein 
erne auffallend starke Beeintrachtigung des Allgemeinbefindens, hochgradige 
Prostration, Trockenheit der Lippen und Zunge, Muskelzittern und Benommenheit. 
Das Fieber ist sehr hoch, der initiale Schiittelfrost fehlt oft, desgleichen mitunter 
der Husten, auch ist das Sputum oft nicht typisch rostfarben. Erbrechen, Durch
faile, starker Meteorismus, Milztumor und starkere Albuminurie vervollstandigen 
das Bild, das einen typhosen Charakter annehmen kann. Wahrend geringe ikterisohe 
Verfarbung, speziell bei Pneumonie des rechten Unterlappens eine haufige und 
belanglose Erscheinung ist, ist der bei manchen asthenischen Pneumonien vor
kommen~e starke Ikterus ein Zeichen flir die Schwere der Infektion (sog. biliiise 
PJ?-eumome). Das Sputum ist bisweilen grasgriin. Asthenische Pneumonien treten 
mltunter in kleinen Epidemien auf. 

Komplikationen: Wahrend trockene Pleuritis mit dem charakte
ristischen Reibegerausch eine sehr haufige Begleiterscheinung der Pneu
monic ist und mit der Losung der Pneumonie schwindet, ist die eitrige 
Pleuritis, das sog. metapneumonische Empyem der Pleura eine wichtige, 
die Heilung verzogernde Komplikation. Sie fallt meist in die Zeit 
der Resolution und verrat sich zunachst durch Wiederansteigen oder 
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Hochbleiben der Temperatur, die bisweilen starkere Intermissionen 
zeigt. Symptome: Zunehmende Harte der Dampfung mit Absch wachung 
des Atemgerausches sowie des Pektoralfremitus, bei groBerer Ausdehnung 
der Fliissigkeit der Nachweis von Verdrangungserscheinungen am Herzen 
und am Traubeschen Raum (vgl. S. 259). UnerlaBlich ist eine Probe
punktion, die Eiter meist mit Pneumococcen ergibt. Erfolgt keine 
kiinstliche Entleerung des Eiters,so kommt es nach weiterer Zunahme 
des Exsudates zum Spontandurchbruch nach auBen oder in die Lunge. 
Vom metapneumonischen Empyem ist das parapneumonische 
Exsudat zu unterscheiden, das ill Hohestadium der Pneumonie sich 
entwickelli und infolge seiner Neigung zu Spontanheilung und Resorption 
wesentlich gutartiger i'lt. Weitere Komplikationen sind die Ent
wicklung von Lungengangran (s. S. 251) sowie eines Lungenabscesses 
(s. S. 250). Beide befallen hauptsachlich wenig widerstandsfahige, 
dekrepide Individuen. Seitens des Herzens wird seltener Endocarditis, 
haufiger Pericarditis namentlich bei linksseitiger Pneumonie beobachtet. 
Zeichen einer Herzmuskelschadigung gehOren nicht zum Bilde der 
Pneumonie. Ihr Vorhandensein ist meist auf vorausgegangene andere 
Erkrankungen oder Intoxikationen (Potatorium) zuriickzufiihren. Prak
tisch sehr wichtig ist die schnell auftretende kollapsartige Zirkulations
sch wache mit Klein- und Frequentwerden des Pulses, Absinken der 
Temperatur sowie des Blutdrucks und kiihlen cyanotischen Extremi
taten. Sie beruht auf der durch die Bakterientoxine bedingten Lahmung 
des Vasomotorenzentrums (vgl. S. 161). Mitunter stellen sich menin
gitische Symptome ein, bei denen zu unterscheiden ist zwischen 
harmlosem Meningismus (klarer Liquor), der oft besonders bei Kindern 
das Krankheitsbild einleitet und fliichtig ist, und der schweren eitrigen 
Pneumococcenmeningitis. 

Die Prognose richtet sich zunachst nach dem Lebensalter und dem 
Kraftezustand des Patienten. Jenseits des 40. bis 45. Jahres ist die 
Prognose stets ernster zu stellen. Bei jugendlichen Individuen ohne 
vorhergehende konsumierende Erkrankung verlii.uft die Pneumonie in 
der Regel giinstig. Hohes Fieber ist in diesen Fallen kein schlechtes 
Zeichen. Hoheres Alter, Herzleiden, Emphysem, Kyphoskoliose, Diabetes, 
Fettsucht, Nephritis, Potatorium triiben die Prognose, desgleichen die 
Graviditat. Von der groBten Bedeutung ist die Beschaffenheit des 
Pulses, dem daher dauernd besondere Aufmerksamkeit zu widmen ist. 
Ansteigen des Pulses iiber 120 sowie Abnahme seiner Spannung und 
Sinken des Blutdruqks ist ein ernstes Symptom. 

Prognostisch ungiinstig sind Lokalisation im Oberlappen sowie sehr groBe Aus
dehnung des Prozesses, ferner Wanderpneumonien, vor allem asthenische Pneu
monien sowie starkerer Ikterus, endlich heftige Delirien. Die Letalitat betragt etwa 
20%; in der Mehrzahl der FaIle bernht der tiidliche Ausgang auf Versagen des 
Zirkulationsapparates. Diinnes, sanguinolentes Sputum von dem Aussehen einer 
PfIaumenbriihe kiindigt als Zeichen von LungenOdem Schwache des linken Harz
ventrikels an. Samtliche der obengenannten Komplikationen beeintrachtigen die 
Prognose, am schwersten die fast stets tiidliche eitrige Meningitis. Zu beachten 
ist die Neigung der Pneumoniker zu spaterer wiederholter Erkrankung, wobei 
trotz friiherer viilliger Ausheilung oft der gleiche Lungenlappen befallen wird 1. 

1 Ein Hinweis dafiir, daB Entziindungsprozesse unter Umstanden in den 
befallenen Organen bleibende biologische Verandernngen (ohne nachweisbaren 
anatomischen Befund!) hinterlassen. 
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Therapie: Zahlreiche FaIle heilen ohne besondere therapeutische MaB
nahmen. Die Therapie zerfallt in spezifische gegen die Erreger gerich
tete Mittel und symptomatische, die Beschwerden lindemde Eingriffe. 

Als spezifisch-chemotherapeutisches Medikament gegen die Pneumo
ooccen ist das Chinin (0,5 p. dosi) zu nennen, speziell intramuskular als 
Solvoohin (mit 25% Chinin) je 2 oem, Transpulmin (3% Chinin) 
tiiglich 1-3 ccm oder Chinolysin (mit 50% Chinin und 25% Anti
pyrin); sie sind mogIichst friihzeitig anzuwenden. 

Als Verwandter des Chinins kommt das Optochin in Betracht, und zwar nur 
als Optochin. basic. 6mal 0,2-0,25, d. h. aIle 4 Stunden eine Dosis, auch nachts, 
wobei stets gleichzeitig etwas Milch zu reichen ist (niemals auf niichternen Magen!). 
Wegen der gelegentlich auftretenden toxischen Nebenwirkungen ist das Verhalten 
der Augen (Flimmern, Sehstorungen) durch Kontrolle des Augenhintergrundes und 
des Gesichtsfeldes dauernd zu iiberwachen sowie auf Ohrensausen zu achten. 

Die (evtl. wiederholte) Anwendung von 1m m un pferdeseru m (N eu
feid -Handel) 25-50 ccm intramuskular, ist bei friihzeitiger Allwendung 
in manchell Fallen (aber nur gegeniiber Typ I und II, s. oben) von Erfolg 1 • 

Symptomatische Behandlung: PrieJ3nitzsche Brustwickel; bei schweren 
Fallen mit starken Brustbeschwerden bewirkt ein Senfbrustwickel oft starke Er
leichterung, bei Seitenstechen Senfpflaster bzw. SchropfkOpfe. Bei heftigem Husten
reiz im Anfang der Krankheit sowie bei starker Unruhe 1/2-1 cg Morphium sub
cutan (evtI. zusammen mit 0,01 Lobelin). Spater Expektorantien wie Infus. 
Ipecacuanhae und Liquor Ammon. anis.; reichliche Fliissigkeitszufuhr. Anti
pyretica sind zu vermeiden, dagegen empfiehlt sich bei schwereren Fallen die 
Anwendung lauer Bader von 25-300 (unter Vermeidung jeder Anstrengung fUr 
den Patienten) oder nasser Einwicklungen (vgl. S. 39). 

Sehr wichtig ist die moglichst friihzeitige Behandlung der Kreis
laufschwache, wobei vor aHem die den Vasomotorentonus hebenden 
Medikamente unter Umstanden schon prophylaktisch anzuwenden sind: 
Coffein, Strychnin, Campher, Hexeton, Hypophysenpraparate (vgl. S.39). 
Jedoch bedenke man die mitunter gleiehzeitig erregende Wirkung ersterer 
Mittel, die bei delirierenden, sehonungsbediirftigen Kranken unerwiinscht 
ist. Bei toxisehen Fallen sind wiederholte intravenose NaCI-Infusionen 
anzuwenden. Bei sehwerer Kreislaufschwache gebe man stets auch Digi
talis oder besser Strophanthin (intravenos, und zwar hier bis 1 mg pro 
dosi), erst reeht bei alteren Herzmuskelleiden und Klappenfehlern (naheres 
vgl. S. 188). Bei Zeiehen von LungenOdem ist reehtzeitig ein AderlaB 
von 300-500 cem vorzunehmen. 

Ausgezeichnet hat sich bei schweren Pneumonien das das Atmungszentrum 
anregende Lo beHn (Ingelheim) bewahrt: 4stiindl. je 0,01 subcutan (bei schwersten 
Fallen eventuell zunachst einmal 0,003 intravenos, dann 0,01 subcutan). 
. Bei der Pneumonie der Potatoren Alkohol (Wein) BOwie laue Bader mit kiihlen 

UbergieJ3ungen. Metapneumonische Empyeme erfordern stets chirurgische Behand
lung, die mitunter auch bei LungenabsceB und Gangran in Frage kommt. Bei 
Pneumococcenmeningitis haufige Lumbalpunktionen BOwie evtl. Optochin 
intralumbal (nach vorheriger Entleerung von 25-30 ccm Liquor wird 0,03 Optochin 
hydrochlor. in etwa 10 ccm korperwarmer Aqua dest. vorsichtig injiziert und dies 
gegebenenfalls nach 1-2 Tagen wiederholt). 

Die seltene Friedliinder-Pneumonie (vgl. S.54), welche meist einen schweren 
Charakter hat, zeigt teils eine akute Verlaufsform wie die Pneumococcenpneumonie 
und lobare Ausbreitung; in anderen Fallen verliiuft sie als atypische chronische 
Pneumonie, meist mit zentraler Lokalisation, mit schleppendem, unregelmaJ3igem 
und zu Recidiven neigendem Verlauf und uncharakteristischer Temperaturkurve, 
so daB Verwechslungen mit Tuberkulose vorkommen. Anatomisch ist charak
teristisch die schleimig-klebrige glatte Schnittfliiche mit wenig Fibrin im Gegensatz 

lIst die Typenbestimmung nicht durchfiihrbar, so kommt als Notbehelf das 
polyvalente Pneumococcen-Serum (Typ I u. II) in Betracht. 
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zu dem trockenen kornigen Aussehen der Repatisation bei Pneumococcenpneu
monien. Das Exsudat ist fadenziehend; bei langerem Verlauf der Krankheit kann 
es zu Einschmelzungsherden kommen. Das Sputum ist ebenfalls oft fadenziehend 
und schmutzig-rostbraun, mitunter fOtid. Rerpes facialis wird meist vermiBt. 
Bei den bei Kindern besonders nach Morbillen und Pertussis auftretenden Broncho
pneumonien beobachtet man Ubergang in Karnifikation. Bei Erwachsenen ist die 
Prognose wegen des tuckischen und oft unberechenbaren VerIaufs nur mit groBer 
Zuruckhaltung zu stellen. Therapeutisch kommen die gleichen obengenannten 
MaBnahmen in Frage, obwohl hier die spezifische Wirkung des Chinins bisher 
nicht erwiesen ist. 

Die Psittakose 
ist eine von in der Regel kranken, mitunter aber auch scheinbar gesunden 
Papageien (Wellensittichen, selten von Kanarienvogeln) auf den Menschen uber
tragene akute, sehr schwere Infektionskrankheit, die bisher sehr selten beob
achtet wurde, vor kurzem aber epidemieartig auftrat. Der Erreger diirfte ein 
ultravisibles filtrierbares Virus sein. Nach einer Inkubation von ungefahr 8 bis 
14 Tagen tritt ein etwa 2-4 Wochen anhaltendes kontinuierliches Fieber mit 
relativer Pulsverlangsamung und bronchopneumonischen Rerden in einem oder 
mehreren Lungenlappen auf. Dyspnoe, Rusten, Sputum und subjektive Er
scheinungen seitens der Lunge sind oft auffallend sparlich oder werden vollig ver
miBt. Ein Milztumor fehlt; die Leukocytenza.hl ist meist vermindert. Es besteht ein 
schwer-toxisches Krankheitsbild, oft kompliziert mit heftigsten Kopfschmerzen, 
Schlaflosigkeit, motorischer Unruhe. Die Entfieberung erfolgt lytisch. Die Letali
tatsziffer ist sehr hoch. Ubertragungen seitens des kranken Menschen wurden 
beobachtet. Therapeutisch hat man Rekonvaleszentenserum empfohlen. 

Parotitis epidemica (Mumps, Ziegenpeter). 
Die Parotitis epidemica ist eine zwar ansteckende, aber harmlose Krankheit, 

die vor allem Kinder und jugendliche lndividuen (hauptsachlich mannlichen 
Geschlechts) befallt. Sie tritt teils sporadJ.sch, teils epidemisch in Schulen, Kasernen 
auf. Der Erreger ist un bekannt. Die Ubertragung erfolgt vor allem durch den 
kranken Menschen, doch kommt auch eine Verbreitung durch gesunde Individuen vor. 

Krankheitsbild: Die Inkubationsdauer betragt 18-22 Tage. Unter Tem
peraturanstieg, maBiger Storung des Allgemeinbefindens und bisweilen vorhandener 
leichter Angina entwickelt sich eine schmerzhafte Schwellung der einen (oft der 
linken) Parotis, worauf oft alsbald die Erkrankung auf die andere Seite ubergeht. 
Die geschwollene Druse hebt das Ohrlappchen etwas ab, sie ist von weicher, teigiger 
Konsistenz und etwas druckempfindlich; die ganze Gesichtshalfte erscheint maBig 
gedunsen, die Raut daruber ist aber nicht geriitet. Das Offnen des Mundes und das 
Kauen ist erschwert. Zur Vereiterung kommt es nicht. Bisweilen erkranken auch 
die anderen Speicheldrusen. Die Speichelabsonderung braucht nicht gestort zu 
sein, doch klagen manche Patienten uber Trockenheit im Munde. Der Blutbefund 
ist nicht charakteristisch. Mitunter besteht eine leichte MilzvergroBerung. 

Eine sehr haufige Komplikation bei jungen Mannern ist eine mit Schwellung 
und heftigen Schmerzen einhergehende Rodenentzundung, die meist einseitig 
(haufiger rechts) auftritt und gelegentlich von Epididymitis begleitet ist; in zahl
reichen ;Fallen fuhrt die Orchitis zu Rodenatrophie. 

Seltenere Komplikationen sind eine Otitis media, Beteiligung des Pankreas 
mit Druckempfindlichkeit und Koliken in der oberen Bauchgegend, ferner Endo
carditis sowie Meningismus. 

Die Dauer der Krankheit betragt 1-2 Wochen. 
Die Diagnose der epidemischen Parotitis ist ohne weiteres bei aku ter doppel

seitiger Erkrankung zu stellen. 1st sie einseitig, so kommt auch eine sekundare 
Parotitis in Frage, die sich im VerIauf verschiedener anderer schwerer Krankheiten 
(Typhus, Krebskachexie usw.), ferner bei Otitis media. einstellt. Sie ist dann oft 
eitrig, zeigt meist starke Rotung der Raut und fiihrt oft zu AbsceBbildung. Bei 
chronischer doppelseitiger Parotisschwellung kommt die auf zelliger Infiltration 
der Druse beruhende Mikuliczsche Krankheit in Betracht, bei der oft in gleicher 
Weise die Tranendrusen eine chronische Schwellung zeigen. 

Therapie: Wahrend des Fiebers Bettruhe; Einfetten der Haut zur Verminde
rung des Spannungsgefiihls, grundliche SpUlung des Mundes mit H 20 2, evtI. Eis
blase. Bei Orchitis Hochlagerung der Hoden und Anlegen eines Suspensoriums. 
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Angina. 
Unter Angina versteht man eine in der Regel akut verlaufende 

Entzundung der Gaumenmandeln und des weichen Gaumens. 
Die Gaumentonsillen bilden zusammen mit der Rachenmandel, ferner der 

Tonsilla lingualis, den Follikeln der hinteren Wand des Pharynx und den in 
dessen Seitenwanden hinter den hinteren Gaumenbogen gelegenen sog. Seiten
strangen Bowie den BOg. Tubenmandeln einen grollen Komplex von lymphatischem 
Gewebe, den Bog. Waldeyerschen Schlund ring. Dieser dient normalerweise 
als wichtiges Filterorgan, das die zahlreichen durch die Einatmung sowie die 
Nahrungsaufnahme eindringenden pathogenen Keime zuriickhalt. Andererseits 
ist infolge dieser Funktion der lymphatische Schlundapparat selbst in besonders 
hohem Malle infektiosen Erkrankungen ausgesetzt und bildet dann seinerseits 
die Eintrittspforte flir zahlreiche bakterielle Krankheitserreger (Diphtherie, 
Scharlach, Typhus usw.). 

Nach neueren Anschauungen ware die Erkrankung der Tonsillen nicht durch 
das Eindringen der Erreger speziell in diese Organe, sondern vielmehr als Teil
manifestation einer hamatogenen Allgemeinerkrankung aufzufassen, bei der der 
Erreger einmal durch den genannten Schlundring, ein anderes Mal durch andere 
Eintrittspforten eindringt. Fiir letzteres ist z. B. die luetische Angina ein Beispiel. 

Die Angina ist eine uberaus haufige Krankheit, die hauptsachlich das 
jugendliche Alter beflUlt. Unter den Ursachen kommen als disponierende 
Faktoren Witterungsschadlichkeiten, vor allem Erkaltungen in Betracht, 
gelegentlich chemische Schadlichkeiten, reizende Dampfe, Veratzungen 
usw.; in erster Linie aber spielen Infektionserreger eine Rauptrolle, am 
haufigsten Streptococcen und Staphylococcen (aber auch beim Ge
sunden ist der Rachenabstrich niemals steril!). Gehauftes Auftreten 
beobachtet man wah rend der schlechten Jahreszeit. Doch sieht man 
ofter Epidemien auch wahrend des Sommers. In manchen Rausern wie 
Kasernen, Krankenhausern usw. ist die Angina endemisch. Viele 
Menschen zeigen cine ausgesprochene Disposition flir Anginen, vor allem 
Individuen mit lymphatischer Konstitution mit groBen Tonsillen und 
Wucherung der Adenoiden (vgl. S. 206). Auch unmittelbar nach Ope
rationen an der Nase treten oft Anginen auf. Es ist stets zu bedenken, 
daB jede Angina keine lokale, sondern eine Allgemeinerkrankung 
darstellt. Es gibt verschiedene Formen von Angina. 

Die katarrhalische Angina beginnt mit leichtem Krankheitsgefuhl, 
Schluckschmerz mit Stechen und Kitzeln im RaIse und geringer Tem
peratursteigerung, die unter Frosteln, Kopfschmerz, Abgeschlagenheit 
im Laufe der nachsten Stunden hohere Grade erreichen kann. Es 
besteht eine Schwellung und Rotung der Gaumenmandeln, sowie Rotung 
des weichen Gaumens und der Gaumenbogen. Mitunter ist auch die 
Rachentonsille in der gleichen Weise erkrankt (Rhinoscopia posterior!); 
bei starkerer Schwellung def letzteren kann es zur Erschwerung der 
Nasenatmung kommen. Gelegentlich ist auch die Zungentonsille beteiligt. 
Die Dauer der Krankheit betragt in der Regel nur wenige Tage. Diese 
Form der Angina stellt die leichteste Form dar. Therapie s. S.63. 

Bei Angina lacunaris s. follicularis, die in der Regel auf Strepto
cocceninfektion beruht, pflegen die allgemeinen Krankheitserscheinungen 
schwerer zu sein. Sie beginnt fast immer plOtzIich mit hohem Fieber 
bis zu 40°, oft mit Schuttelfrost und zeigt die Allgemeinerscheinungen 
einer akuten Infektionskrankheit. Die geroteten und geschwollenen 
Tonsillen meist beider Seiten sehen wie gespickt aus, weil ihre Lacunen 
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gelbliche Pfropfe enthalten. Diese lassen sich zum Teil mit einem 
Spatel auspressen und erweisen sich bei mikroskopischer Untersuchung 
als bestehend aus Leukocyten, Fettsaurenadeln, Leptothrixfaden 
und reichlich Bakterien enthaltenem Detritus. Die gleichen Ver. 
anderungen zeigen bisweilen die Ra.chentonsille sowie gelegentlich a.uch 
die ZungenbalgdrUsen (Kehlkopfspiegel I). Stets besteht eine maJ3ige 
SchweUung und Druckempfindlichkeit der regionaren Halslymph. 
drUsen am Kieferwinkel. Da auch der Scharlach oft mit einer folli· 
kularen Angina beginnt, so ist bei j eder Angina nicht nur der Rachen 
zu inspizieren, sondern stets auch auf den Ausbruch eines Exanthems 
zu fahnden. Bei Scharlachangina faUt oft die gleichzeitig vorhandene 
intensive Rotung der gesamten Rachenschleimhaut auf. 

Beachtenswert ist ferner die Tatsache, daB eine follikulare Angina mitunter 
auch bei nicht vergroBerten oder sogar geschrumpften Tonsillen auftritt und dann 
Leicht iibersehen wird. Bei Verdacht auf Angina versaume man daher nicht, die 
Tonsille durch Seitwartsdrangung der vorderen GaumenbOgen mittels Spatels 
oder PaBlerschen Hakens dem Auge sichtbar zu machen. 

Bei reichlichem Vorhandensein von Pfropfen konnen diese zusammen· 
flieBen, so daB der Anschein zusammenhangender membranoser Belage 
wie bei Diphtherie erweckt wird. Zum Unterschiede von diesen lassen 
sich jedoch daneben in der Regel einzelne charakteristische Pfropfe 
finden; auch gelingt es oft mittels Tupfers einen Teil der Belage zwischen 
den Pfropfen wegzuwischen. Niemals entwickeln sich im Gegensatz 
zu Diphtherie bei Angina auf den GaumenbOgen und der Uvula Pfropfe 
oder Belage. Andererseits kann echte Diphtherie gelegentlich unter 
den Erscheinungen einer gewohnlichen follikularen Angina beginnen. 
Praktisch ist stets mit dieser Moglichkeit zu rechnen, namentlich wenn 
kein hohes Fieber besteht. 

Bei der sog. Keratose der Tonsillen, die bei oberflachlicher Betrachtung 
mit der follikularen Angina. leicht verwechselt wird, handelt es sich um einen 
fieberlosen @tationaren Zustand, der auf partieller Verhornung der Schleimhaut 
beruht. Die weiBlichen Flecken lassen sich daher nicht durch Spateldruck entfernen. 

Die katarrhalischen Erscheinungen sowie die allgemeinen Krank. 
heitssymptome schwinden bei Angina im Laufe weniger Tage (Ent. 
fieberung meist am dritten Tage) , desgleichen wenn auch oft etwas 
spater die Pfropfe. Die anfangs vorhandene Leukocytose geht (im 
Gegensatz zu Scharlach) schnell zuriick. In anderen Fallen bleiben 
die Pfropfe teilweise bestehen, es erfolgt dann eine Eindickung und 
nicht selten schliel3lich eine Verkalkung der Pfropfe ("Mandelsteine"). 
Fiir die Recidive der Angina sowie fiir die chronische Angina haben sie 
groBe Bedeutung. Therapie s. S.63. 

Aus einer follikularen Angina entwickelt sich haufig ala lokale 
Komplikation ein sog. Tonsillarabscefl (PeritonsillarabsceB, Angina 
parenchymatosa S. phlegmonosa). 

Er ist meist einseitig und entsteht durch Eiterretention in der Tiefe einer 
verstopften Lacune, am hii.ufigsten am oberen Pol der Tonsille, weniger haufig 
in den hinteren oder zentralen Bezirken, am seltensten im unteren Teil (hier nicht 
zu verwechseln mit den von cariosen Zii.hnen ausgehenden dentalen Abscessen). 
Infolge von Infiltration und Odem der Nachbarschaft entsteht eine enorme Schwel. 
lung der Tonsille und der angrenzenden Teile des weichen Gaumens, wodurch 
das Zii.pfchen nach der gesunden Seite heriibergedrii.ngt wird. 
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Das Fieber ist in der Regel nicht sehr hoch. Dagegen bestehen 
au Berst heftige lokale Beschwerden, namentlich ein stechender Schmerz, 
der beim Schlucken bis in die Ohren ausstrahlt, so daB die Patienten 
sehr unter dem Zustande zu leiden haben. Die Erkrankung ist meist 
schon an der kloBigen oder naselnden Sprache der Kranken zu erkennen. 
Die Nahrungsaufnahme ist auBerst erschwert und mUB sich auf flussige 
Nahrung beschranken. Der Mund wird infolge entzundlicher Schwellung 
in der Nachbarschaft des Kiefergelenks nur mit Muhe geoffnet, so daB 
eine genaue Inspektion der MundhOhle auf Schwierigkeiten stoBt. 
Es besteht starker Foetor ex ore, die Zunge ist dick belegt. Bald ist an 
einer Stelle der Tonsille, haufiger des vorderen Gaumenbogens eine 
Vorwolbung zu erkennen, die bei Palpation mit dem Finger Fluktuation 
erkennen laBt. Sich selbst uberlassen bricht der AbsceB in der Regel 
nach einer Reihe von Tagen spontan durch; es kommt zu reichlicher 
Eiterentleerung, worauf unter Abschwellung der Tonsille Heilung erfolgt. 
Mitunter beginnt dann der gleiche ProzeB auf der anderen Seite. Nicht 
haufig treten ernstere Komplikationen ein, wenn die Eroffnung des Ab
scesses nicht fruhzeitig erfolgt. So beobachtet man z. B. Fortkriechen 
der Eiterung in die Nachbarschaft mit konsekutiver Mundbodenphleg
mone (Angina Ludovici), ja sogar Fortleitung ins Mediastinum. 
Selten ist die durch die Eiterung bewirkte Arrosion gr6Berer Arterien 
mit gefahrlichen Blutungen. Endlich kommt selten bei Spontandurch
bruch im SchIaf durch Aspiration groBerer Eitermengen Erstickungs
gefahr in Betracht. Der TonsillarabsceB hat eine ausgesprochene 
Neigung zu Recidiven. Therapie s. S.63. 

Die Angina ulcero-membranacea (Plaut-Vincent) ist eine beson
dere, nicht seitene Form von Angina. Sie beginnt unter den gIeichen 
Erscheinungen wie die gew6hnlichen Anginen, meist mit niedrigem 
Fieber, das mitunter auch vollkommen fehIt. Die Tonsillen (meist 
einseitig) sowie geIegentlich auch die Uvula zeigen einen grauweiBen 
schmierigen Belag, der oft an Diphtherie erinnert. Bald entwickelt 
sich ein unregelmaBiges, mit schmierigem gelblichgrauem Belag uber
zogenes Geschwiir, das mitunter auf den Gaumenbogen ubergreift. 
Die regionaren HaIslymphdrusen sind mal3ig geschwollen und druck
empfindlich. In einzelnen Fallen beobachtet man gleichartige Ulcera
tionen an der Wangen- sowie der Lippenschleimhaut. Mitunter nimmt 
die Angina Vincenti ihren Ausgang von einer einfachen akuten Angina. 
Auch mit den Zahnen im Zusammenhang stehende Infektionen, speziell 
eitrige Gingivitis marginalis usw. gehen nicht selten voraus. 

Die Diagnose da:~f sich niemals allein auf den klinischen Befund stiitzen. 
Abgesehen von der Ahnlichkeit mit Diphtherie ist vor aHem eine Verwechsiung 
mit der sehr ahnlichen Iuetischen Angina miiglich, die mitunter auch mit geringem 
Fieber einhergeht. Beide werden giinstig durch Salvarsan beeinflui3t (5. unten). 
Auch bei Quecksilbervergiftung beobachtet man gelegentlich ahnliche Bilder. 
Ausschlaggebend ist ausschliel3lich der bakteriologische, an Abstrichpraparaten 
erhobene Befund, d. h. der Nachweis von gleichzeitigem (symbiotischem) Vorhanden
sein von spindelfiirmigen Bakterien, Bac. fusiformes und zahlreichen Spirillen 
(Giemsafarbung bzw. Tuscheverfahren). Der Bac. fusiformis ist gramnegativ und 
zeigt mehrere Vakuolen und bei Giemsafarbung einzelne Innenkorper in seinem Leibe. 
Die Spirillen sind grampositiv. Der diagnostische Wert der fusospirillaren Symbiose 
wird allerdings durch die Tatsache etwas eingeschrankt, daB sich dieselbe auch sonst 
oft im Munde, namentlich an den Zahnen und am Zahnfleischrand nachweisen lai3t. 
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Der Verlauf ist fast immer giinstig, die Abheilung erfolgt in der 
Regel innerhalb weniger Tage; nicht haufig ist eine langere Krankheits
dauer. Thera.pie s. S.63. 

Die sog. lymphoidzellige Angina stellt eine diphtherieahnliche Tonsillitis von 
oberflii.chlich nekrotisierendem, pseudomembranosem Charakter mit generalisierter 
Driisenschwellung, Milztumor und Fieber dar. Charakteristisch ist die starke 
Vermehrung der Lymphoidzellen (vgl. S.268) bis zu 90% im Blute, die ebenso 
wie oft auch das Fieber lange Zeit anhalt. Die Prognose ist giinstig. Geringere 
Grade von Monocytenvermehrung werden auch bei luetischer und Plaut
Vincentscher Angina beobachtet. Bisweilen kann die Abgrenzung gegen akute 
lymphatische Leukamie (vgl. S.285) schwierig werden, die jedoch im Gegensatz 
zur Lymphoidzellenangina unheilbar ist. 

Ersterer nahestehend oder vielleicht sogar identisch mit ihr ist das sog. Pfeiller
sche Driisenlieber, eine zum Teil epidemisch auftretende harmlose Kinderkrankheit, 
welche durch Fieber, bisweilen eine Angina mit oder ohne Belage, leichte All
gemeinsymptome und (nicht immer) schmerzhafte Schwellungen der Cervical· und 
Nuchaldriisen, gelegentlich auch anderer Driisengruppen, sowie Milz· und Leber· 
vergroBerung ausgezeichnet ist. Die Driisen vereitern niemals. Charakteristisch 
ist zum Teil hochgradige Vermehrung der Lymphoidzellen. Diese wie der Milz
tumor bleiben oft monatelang nach der klinischen Heilung nachweisbar. 

Therapie der Anginen: Bei katarrhalischer Angina beschrankt sie 
sich auf Bettruhe, PrieBnitzsche Halswickel und Gurgeln mit Wasser
stoffsuperoxyd. Bei follikuUi.rer Angina werden teils heiBe Halswickel, 
teils Eiskrawatten angenehm empfunden,evtl. Schlucken von Eis
stiickchen. Bei hOherem Fieber und Kopfschmerzen Aspirin (3 mal 0,5), 
Phenacetin (2 mal 0,25) oder Antipyrin (2 mal 0,5), bei starkem Schluck
schmerz Novalgin (0,5-1,0). Bei Tonsillara bsceB zunachst Eis
krawatte sowie fleiBiges Spiilen mit moglichst heiBem Kamillentee, 
wodurch der Verlauf der Krankheit wesentlich abgekiirzt wird und die 
Beschwerden meist eine erhebliche Linderung erfahren. Oft kann man 
auf Narkotica nicht verzichten (Morphium, Pantopon). Nicht selten 
bewirkt oberflachliche Stichelung der geschwollenen Tonsille Vermin
derung der Schmerzen. Sobald Fluktuation nachweisbar ist, empfiehlt 
sich die Eroffnung des Abscesses mit dem Messer. 

Nach Cocainanasthesie inzidiert man mit einem schmalen Skalpell, das man 
vorsichtshalber 2 cm hinter der Spitze mit Heftpflaster umwickelt. Als Incisions· 
stelle dient der Mittelpunkt einer Verbindungslinie zwischen dem letzten Molaren 
und der Basis der Uvula; man schneidet sagittal, also parallel der Zahnreihe etwa 
1-2 cm tief ein. Bei dieser Schnittfiihrung ist die Verletzung groBerer GefaBe 
nicht zu befiirchten. Daran anschlieBend eventuell Erweiterung der Wunde mit 
einer Kornzange sowie griindliches Spiilen mit H20 2 oder warmem Kamillentee. 
Am darauffolgenden Tage fiihrt man zur Verhiitung von Verklebungen eine stumpfe 
Sonde ein. Auch wenn die Incision keine Entleerung von Eiter bewirkt, hat sie 
meist ein Zuriickgehen der Beschwerden zur Folge. 

Therapie der Angina Vincenti: Die Heilung wird oft wesentlich 
durch eine intravenose Salvarsandosis oder die lokale Applikation von 
Salvarsan (Neosalvarsan in Pulver 2 mal 0,25) beschleunigt; empfehlens
wert ist ferner die Pinselung mit 5%iger Chromsaure. 

Hypertrophische Tonsillen sowie Tonsillen mit Pfropfen sind bei 
der meist vorhandenen Neigung zu wiederholten Anginen und Tonsillar
abscessen, auch wenn die Tonsillen nicht vergroBert sind, am besten 
operativ zu entfernen, aber nur, nachdem aIle akuten Entziindungs
erscheinungen abgeklungen und die Tonsillen vollig reizlos geworden sind. 

Die Tonsillektomie wird am besten mittels sichelformigen Knopfmessers 
und breiter Hakenpinzette ausgefiihrt. Diese Methode hat namentlich bei 
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verwachsenen Tonsillen Vorziige vor der Tonsillotomie mittels Ringmessertonsillo
toms, das meist nur eine Kappung der Mandeln unter Hinterlassung von Resten 
derselben bewirkt. Es ist iibrigens zu beachten, daB die Wunde nach Tonsillo
tomien normalerweise fiir kurze Zeit grauweiBe Belage aufweist, die man nicht 
mit Diphtherie verwechseln darf. In vielen Fallen hat schon die SchIitzung der 
Lacunen sowie die Aussaugung der Tonsillen oder ihre Ausquetschung erheblichen 
Erfolg. 

Chronisehe Angina und Folgezustiinde der Anginen. 
In zahlreichen Fallen bildet sich eine Angina nach Schwinden der akuten 

Allgemeinerscheinungen nicht vollsta.ndig zuriick. 
Das Zuriickbleiben von Pfropfen wurde schon erwiiJmt. Es ist besonders zu 

betonen, daB bei einfacher Inspektion des Rachens die Pfropfe, besonders bei 
geschrumpften Tonsillen leicht iibersehen werden (vgI. oben). In zweifelhaften 
Fallen soIl man sich dieselben sichtbar machen, indem man die Mandeln aus
driickt oder aussaugt. Nicht selten wird dann auch etwas Eiter zutage treten. 

Haufig ist, namentlich bei von vornherein hypertrophischen Tonsillen, die 
chronische superficielle Tonsillitis, die in besonders hohem MaBe zu 
Recidiven neigt. Der chronische Entziindungszustand wird bei groBen Tonsillen 
weniger leicht iibersehen als bei kleinen, zum Teil hinter den GaumenbOgen ver
steckt liegenden Mandeln. In heiden Fallen kOnnen subjektive Beschwerden voll
standig fehlen. In anderen Fallen klagen die Patienten uber einen chronischen 
Reizzustand oder ein Fremdkorpergefiihl im Hals, auch leiden sie an starkem 
Fotor infolge der Zersetzung der Pfropfe. Mitunter besteht durch Fortleitung 
ein hartnackiger Katarrh der Tuba Eustachii mit lastigem Spannungsgefuhl im 
Ohr oder SchwerhOrigkeit. Das einzige sichere objektive Zeichen der chronischen 
Entziindung ist der Nachweis von gelblichem oder braunlichem Inhalt in den 
Lacunen der Tonsillen. Ein weiteres Symptom ist das Vorhandensein von geringeren 
oder starkerer Schwellung der regionaren Halsdriisen, wofern sich diese nicht auf 
andere Ursachen zuriickfiihren lii.Bt. 

Die ailBerordentlich groBe Bedeutung der Anginen liegt darin, daB es oft 
nicht hei der bloBen lokalen Erkrankung mit Neigung zu Recidiven bleibt, sondern 
daB in zahlreichen FaIlen die Angina, die akute wie namentlich die chronische 
recidivierende Form zum Ausgangspunkt verschiedener schwerer infektioser 
Allgemeinerkrankungen wird. 

Haufige auf diesem Wege entstehende Aligemeinerkrankungen als Folge
erscheinungen von Anginen sind der akute und chronische infektiose Gelenk
rheumatismus (nicht die Osteoarthropathia deformans), ferner die akute hamor
rhagische Nephritis sowie die Sepsis. Bei letzterer entsteht auf dem Boden 
einer Infiltration des bindegewebigen Spatium parapharyngeum eine eitrige 
Thrombophlebitis der Jugularvenen, die im weiteren Verlauf retrograd zu Throm
bose des Sinus cavernosus fiihren kann; sie ist deshalb praktisch von eminenter 
Bedeutung, weil durch rechtzeitige operative Ausschaltung der thrombosierten Vene 
(d. h. moglichst schon nach dem ersten Schiittelfrost) die Patienten gerettet werden 
konnen. Die am haufigsten bei den postanginosen Erkrankungen in Frage kommen
den Bakterien sind Streptococcen (bei der Sepsis anaerobe), nachstdem Pneumo
cocoon, ferner Staphylococcen u. a. Dieser praktisch iiberaus wichtige Zu
sammenhang ist um so mehr zu beachten, als nicht selten, wie oben angedeutet, 
.die subjektiven Beschwerden der chronischen Angina sehr gering sind oder von den 
Patienten infolge von Gewohnung allmahlich vollig ignoriert werden. Der Beweis 
der ursachlichen Bedeutung der Tonsillen fur die genannten Krankheiten liegt 
in der Tatsache, daB nach Beseitigung der Eintrittspforte durch Entfernung der 
Tonsillen - oft geniigt schon die Schlitzung oder das Ausdriicken der Mandel
lacunen - die genannten Nachkrankheiten nicht selten prompt verschwinden. 

Andere Erkrankungen, die gelegentlich ursachlich mit Anginen im Zusammen· 
hang stehen, sind Appendicitis, ferner Iritis sowie neuralgische Erkrankungen usw. 
Dagegen sind Liiohmungen speziell des Gaumensegels und der Akkommodation nach 
Anginen so gut wie stets ein Zeichen dafiir, daB die vorangegangene "Angina" 
eine verkannte Diphtheria war. 

Die einzig wirksame Therapie der chronischen Angina und ihrer Folgezustande 
ist daher die obengenannte Methode der Ausschaltung dieser Infektionspforte. 

Bei j iingeren lndividuen und vor aHem bei Kindem solI man sich durch die Rhino
scopia posterior gleichzeitig von dem Zustand der Rache n tonsille iiberzeugen, 
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wenn auch diese wesentlich seltener eine ahnliche Rolle wie die Gaumentonsillen 
spielt. Unmittelbar nach der Tonsillektomie kommt es gelegentlich zu einer kurz
dauernden Exazerbation des vorhandenen Leidens, z. B. einer Verstarkung der 
Gelenkbaschwerden, Zunahme der Albuminurie usw. Diese Erscheinung ist jedoch 
bedeutungslos. 

Diphtherie. 
Die Diphtherie (der Name stammt von Bretonneau, der die Krank

heit 1821 beschrieb) ist eine endemische Infektionskrankheit, die haupt
sachlich das Kindesalter befallt. 

Wahrend Sauglinge selten erkranken, ist die Empfanglichkeit am hOchsten 
etwa zwischen dem 2. und 7. Jahre und sinkt erst erheblich nach der Schulent· 
lassung. Die Geschichte der Diphtherie la.6t iibrigens ein eigenartiges Schwanken 
der Disposition zu verschiedenen Zeiten und ein pandemieartiges Anschwellen 
der Krankheitsziffer nach jahrzehntelangen Pausen erkennen 1. 

Der Erreger wird durch Diphtheriekranke, aber auch durch gesunde 
Bacillentrager (s. unten) verbreitet. AuBerhalb des Korpers halt er 
sich besonders in dunkler feuchter Umgebung monatelang virulent; 
er haftet auch an Gebrauchsgegenstanden. Die Ubertragung erfolgt 
hauptsachlich durch Anhusten, ferner als Schmutz- und Schmier
infektion, gelegentlich wohl auch durch infizierte Gegenstande. 

Der Dip h the ri e b a c i 11 u s ist ein grampositives, unbewegliches, plumpes, oft 
etwas gekriimmtes Stii.bchen von der Lange des Tuberkelbacillus mit keulenartiger 
Auftreibung der Enden und bei Lofflerfii.rbung sichtbarer korniger Leibesstruktur. 
Die Bakterien finden sich hauptsii.chlich in den Membranen und liegen dort oft 
nesterartig wie die Finger einer Hand zusammen. Zur Identifizierung dient vor 
allem die Neissersche Doppelfii.rbung (essigsaures Methylenblau und Vesuvin) 
zur Darstellung der charakteristischen Polkorner nach mehrstiindiger Kultur. Die 
Ziiohtung erfolgt bei Korpertemperatur auf LOfflerschem Blutserum; besonders 
geeignet ist der Indikator-Tellur-Nahrboden von Clauberg. Zum Unterschiede 
von den morphologisch sehr ii.hnlichen Pseudodiphtheriebacillen bildet der Di
phtheriebacillus in Dextrose-Lackmusnii.hrbOden Sa.ure. Ein wichtiges Kriterium 
ist ferner der Tierversuch: Meerschweinchen zeigen an der Injektionsstelle ein 
blutiges Odem und sterben bei gro.6en Dosen nach 2-4 Tagen; besonders cha
rakteristisch ist starke Schwellung und Rotung der Nebennieren. Tierpathogenitat 
und Virulenz fiir den Menschen sind nicht immer identisch. 

Neuere Forschungen sprechen indessen dafiir, da.6 der LOfflersche Bacillus 
und die Pseudodiphtheriebacillen voneinander nicht prinzipiell verschieden, sondern 
vielmehr identisch sind, zumal sich u. a. gezeigt hat, da.6 die pathogenen toxi
schen Diphtheriebacillen we Giftigkeit gelegentlich verlieren, wahrend umgekehrt 
weniger toxische Stamme eine starkere Giftigkeit erlangen konnen. Dessen unge
achtet findet man bei schwerer Diphtherie stets stark giftige Bakterien, die sich 
aber gelegentlich auch auf gesunden Schleimhauten finden und mitunter auch in 
harmlosen Wunden anzutreffen sind. 

Der Diphtheriebacillus bleibt an der Eintrittspforte liegen und geht 
nicht in die Blutbahn fiber; die Krankheitserscheinungen beruhen auf 
dem von ibm produzierten heftigen Gift, das die charakteristischen 
Schleimhautveranderungen erzeugt und sich durch seine Mfinitat zu 
verschiedenen Organen, speziell zum Nervensystem, auszeichnet. 

Die diphtherische Schleimhauterkrankung beginnt mit einer Entziindung, die 
mit der Abscheidung eines sofort gerinnenden fibrinosen Exsudates ("Membranen") 
einhergeht und zu einer im einzelnen Falle verschieden tief greifenden Nekrose der 
Schleimhaut und des Exsudates fiihrt. Die Membranen enthalten demnach Teile 
der abgestorbenen Schleimhaut. 

1 1934 betrug in Deutschland die Zahl der Krankheitsfalle 115000, der Todes
falle 4700. 

v. Domarus. GrundriB. 11. Aufl. 
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Krankheitsbild: Die Inkubationszeit betragt etwa 2-5 Tage. Die 
Krankheit beginnt in der Regel mit einer akut einsetzenden Storung 
des Allgemeinbefindens, mit Mattigkeit, Kopfschmerzen, Erbrechen, bei 
Kindern haufig mit Leibschmerzen. Die Haut ist meist auffallend blaB 
trotz bereits bestehenden Fiebers. Halsbeschwerden sind anfangs iiber. 
haupt nichtvorhandenoder sehr geringfiigig. Trotzdem ergibt bereits 
die Untersuchung des Rachens eine maBige Schwellung und Rotung der 
RachenscWeimhaut und der Tonsillen und auf diesen streifen· und punkt. 
formige grauweiBe Fleckchen, die sich nicht wegwischen lassen und bis 
zum nachsten Tage an Ausdehnung erheblich zunehmen, so daB sich in 
Kiirze die Tonsillen in groBer Ausdehnung mit grauweiBen oder griinlich. 
weiBen zusammenhangenden Membranen iiberziehen, die weiter oft auch 
auf die Gaumenbogen und das Zapfchen iibergreifen. Jetzt bestehen 
starke ScWuckbeschwerden, eine schmerzhafte Schwellung der Kiefer
winkeldriisen, beschleunigter PuIs, der hoher ist, als der Temperatur 
entspricht, und starkes allgemeines Krankheitsgefiihl. Es besteht meist 
ein fUr Diphtherie charakteristischer eigenartiger fade-siiBlicher Geruch. 
Oft ist eine maBige MilzvergroBerung nachweisbar sowie geringe Albumin· 
urie. 1m Blut ist stets eine Leukocytose mit relativer Vermehrung der 
Polynuklearen und Verminderung oder FeWen der Eosinophilen vorhanden. 

In vielen Fallen kommt auch ohne Behandlung die Erkrankung 
nach etwa 8 Tagen zum Stehen, indem der Belag nicht weiter fort. 
schreitet, scharfer begrenzt erscheint und sich schlieBlich abstoBt, wobei 
eine normale Schleimhaut zum Vorschein kommt. 

Bei schwerem und ungiinstigem Verlauf dehnen sich die Membranen 
weiter aus, einmal in die Nasenhohle (seros-blutiger oder eitriger AusfluB 
aus der Nase und Behinderung der Nasenatmung); vor allem aber kommt 
es zu dem gefahrlichen Hinabsteigen des Prozesses in den Kehlkopf und 
die Luftrohre (Croup). Heiserkeit, Hustenreiz und namentlich der charakte. 
ristische bellende sog. Crouphusten (der nicht mit den nachtlichen Anfallen 
von Pseudocroup zu verwechseln ist, vgl. S. 210) kiindigen dies Ereignis an, 
das sich zugleich durch Unruhe und zunehmende Angstlichkeit des Kindes 
verrat. Infolge der Enge des kindlichen Kehlkopfes kommt es Tasch zur 
Stenosierung, die Stimme wird tonlos, die Atemziige werden laut horbar, 
sagend und pfeifend und die Atmung geschieht unter starkster Anspannung 
aller Hil£smuskeln, wobei die Kinder aufrecht sitzend den Kopf riickwarts 
beugen. Zugleich zeigen die inspiratorisch auftretenden Einziehungen 
im Epigastrium, im Jugulum und seitlich am Thorax sowie die Cyanose 
die Erschwerung der Luftzufuhr zu den Lungen an (vgl. auch S.220). 

Nur ganz ausnahmsweise kommt es in diesem Stadium durch Aus. 
stoBung der Membranen nach HustenstoBen oder Erbrechen zu einer 
spontanen Besserung. Vielmehr tritt in der Regel sehr bald bei nicht 
rechtzeitiger Tracheotomie (s. unten) die Krankheit in die letzte Phase 
unter dem Bilde der fortschreitenden Kohlensaurevergiftung; die Er· 
stickungsanfalle werden seltener, der Patient wird ruhiger, bis schlieBlich 
im tiefsten Coma der Tod erfolgt. Das gleiche geschieht bei zu spat 
angewendeter Tracheotomie, wenn die Membranen bereits in den Bron
chialbaum hinabgestiegen sind. 

Wahrend bei dieser schweren Form der Diphtherie die mechanische 
Verlegung der Luftwege die Hauptrolle spielt, ist in anderen Fallen 
die Schwere der Infektion, d. h. die Intensitat der Giftwirkung der 
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Bakterien oder die Widerstandslosigkeit des Organismus dieser gegen
iiber die Ursache fiir den ungiinstigen Verlauf. 

Bei der "malignen" oder hochtoxischen Diphtherie besteht meist 
von vornherein ein schweres Krankheitsbild mit starker Prostration und 
Apathie sowie anfangs oft hohem Fieber. Unter heftigem Erbrechen 
und hiiufigem Nasenbluten wird der frequente PuIs sehr bald weich und 
klein, die Zunge trocken, fuliginos, und es besteht eine leichenartige 
Hautblasse. Trotz der geringfiigigen Klagen iiber den Hals zeigen die 
Rachengebilde meist schon in den ersten Tagen die schwersten Ver
anderungen: In rasch wachsender Ausdehnung iiberziehell sich die 
Tonsillen, das Gaumensegel und die stark geschwoHene Uvula mit 
Membranen, die sich bald mit Blutungen durchsetzen, eine schwarzlich
griinliche Farbung annehmen und eine rasch fortschreitende faulige 
Zersetzung mit ausgedehnter Geschwiirsbildung und auBerst wider
lichem Gangrangeruch erkennen lassen. Das Ubergreifen des Prozesses 
auf die Nase mit Blutungen und Entleerung iibelriechender Fliissigkeit 
aus derselben, sowie auf die Augenbindehaut mit heftigem Lidodem 
ist nicht selten. Friihzeitige sehr starke und schmerzhafte Schwellung 
der Halsdriisen mit ausgedehntem periglandularem entziindlichem Odem, 
ferner das Auftreten von Hautblutungen, namentlich auch im Anschlu13 
an Injektionen, schwere Nephritis, mitunter Leibschmerzen, Diarrhoen 
und Meteorismus sowie vor aHem eine rasch sich entwickelnde Herz
dilatation lassen die meist unfehlbar zum Tode fiihrende Wirkung des 
Diphtheriegiftes schon in den ersten Tagen erkennen. Unter schnell 
zunehmender Kreislaufschwache, bei der die Lahmung der Vasomotoren 
(vgl. S. 161) eine entscheidende Rolle spielt, unter hOchstgradiger Kraft
losigkeit und Kollapstemperaturen erlischt schlieBlich bei bis zuletzt 
erhaltenem BewuBtsein das Leben. Nur in ganz vereinzelten Fallen 
kommt es schlieBlich trotzdem zu einer Heilung, das Fieber bleibt dann 
noch wochenlang bestehen, allmahlich erfolgt AbstoBung der Belage und 
Reinigung der Geschwiire, bisweilen unter Hinterlassung von Narben. 

'Komplikationen (s. unten) seitens des Ohres, Driisenvereiterung, Lah
mungen konnen die Rekonvaleszenz noch erheblich in die Lange ziehen; 
mitunter entwickelt sich eine chronische Kachexie (vgl. S. 254). Bei der 
malignen Diphtherie diirfte neben der Toxicitat der Diphtheriebacillen 
oft auch eine Mischinfektion mit Streptococcen eine Rolle spielen. 

Es ist bemerkenswert, daB der Anteil des Kehlkopfcroups an den schweren 
und todlichen Fallen im letzten Jahrzehnt stark zuriickgegangen ist. 

Komplikationen: Leichte Nierenreizung mit geringer Albuminurie 
ist bei Diphtherie sehr haufig und bedeutungslos. Schwere Nieren
schadigungen mit viel EiweiB und Zylindern finden sich regelmaBig 
bei den schweren Formen, spezieH bei maligner Diphtherie in Form einer 
Nephrose (s. S. 425) ohne Blutdrucksteigerung und ohne Hamaturie, 
aber auch ohne deutliche Odembereitschaft. 

Sehr wichtig sind die St6rungen von seiten des Zirkulations
apparates. Bei der malignen Diphtherie erfolgt das Ende stets unter 
dem Bilde der aHmahlich fortschreitenden Herzlahmung. Aber auch in 
anderen Fallen ist dem Verhalten des Zirkulationsapparates ganz be
sondere Aufmerksamkeit zu schenken. Das Diphtheriegift kann in 
schweren Fallen sowohl eine Lahmung der Vasomotoren wie schwere 
Schadigungen des Herzmuskels in Form einer Myocarditis mit Verfettung 

5* 
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und Zerfall der Muskelfasern sowie entziindliehen interstitiellen Herden 
und bisweilen daran ansehlieBender Narbenbildung bewirken (vgl. S. 171). 

Die friihzeitig, d. h. auf dem Hohepunkte der Krankheit eintreten
den Storungen beruhen meist vorwiegend auf zentraler Vasomotoren
lahmung_ Die sehwere, oft todliehe Herzmuskelerkrankung hingegen 
kommt meist erst spater zur Ausbildung, am haufigsten in der 2. und 
3. Woehe (10.-17. Tag), aber gelegentlieh aueh mehrere Woe hen 
spater, mitunter weit in der Rekonvaleszenz. Stets handelt es sieh 
dabei urn sehwere Diphtherien oder wenigstens urn FaIle mit lange 
haftenden Belagen. Eine sorgfaltige Beobaehtung la13t meist schon 
einige Tage vorher, selbst wenn noeh keinerlei Storungen des sub
jektiven Befindens bestehen, gewisse, die Katastrophe ankiindigende 
Zeiehen erkennen, wie zunehmende Blasse, leiehte Temperatursteige
rungen, Vergro13erung der Leber, die oft schmerzhaft ist, mitunter 
herabgehende Pulsfrequenz, Sinken des Blutdrueks, bald aueh deutliehe 
Verbreiterung der Herzdampfung mit Leiserwerden der Herztone 1 ; 

nieht selten sind Reizleitungsstorungen (s. S. 166). In anderen Fallen 
sind plotzlieh eintretendes Erbreehen, ferner Klagen iiber Leibschmerzen, 
Apathie sowie Unruhe ominose Symptome; gelegentlich besteht am 
Herzen Galopprhythmus. Der Tod ("Diphtheriespattod") erfolgt blitz
artig und pli:itzlich und 'kann bei Ubersehen der genannten Warnungs
zeichen vollig iiberraschend kommen. Bei Kindern ist der todliehe Aus
gang haufiger als bei Erwachsenen. Bei Uberstehen der Herzkrankheit 
verzogert sieh die Rekonvaleszenz monatelang. 

Wegen des tiiekisehen Charakters der Herzkomplikationen ist vor der Entlassung 
der Genesenen, besonders naeh sehwerer Diphtherie, eine genaue Herzuntersuehung, 
wenn moglieh mit Rontgenkontrolle und Elektroeardiogramm, unerlaBlieh. 

Eine haufige weitere Komplikation sind Lahm ungen, die sieh 
aus dem neurotropen Verhalten des Diphtheriegiftes erklaren, das wie 
das Tetanusgift nieht dureh die Blutbahn, sondern durch Wanderung 
entlang den Nervenstammen dem Zentralnervensystem zugefiihrt wird; 
doch kommt es au13erdem zum Teil primar zu degenerativen Muskel
veranderungen ahnlieh den Befunden am Herzmuskel. Analog den 
Storungen am Zirkulationsapparat unterseheidet man Friih- und Spat
lahmungen_ 

Die in den ersten Tagen auftretende Gaumensegellahmung (naselnde Spraehe 
besonders deutlieh beim Vokal i 2 sowie HerausflieBen des Getrunkenen aus der 
Nase) tritt nur bei sehwerer Diphtherie ein. Unter den Spatlahmungen, die meist 
gegen Ende der zweiten und in der dritten Woehe, gelegentlieh aber aueh bedeutend 
spater sieh einstellen, ist die haufigste ebenfalls die Gaumensegellahmung; naehst
dem beobaehtet man eine Akkommodationslahmung (Lesen in der Nahe ist unmog
lieh), Abdueensparesen, Sehlueklahmung, die sieh mitunter dureh Husten wahrend 
des Sehlafes infolge von Aspiration von Sehleim ankiindigt, Lahmung der Riieken
muskeln, sowie Extremitatenparesen, die besonders spat auftreten und prognostiseh 
giinstig sind, ferner Sensibilitatsstiirungen sowie Ataxie wie bei Tabes; gelegentlieh 
kommt es nur zum Sehwinden der Patellar- und Aehillesreflexe. Sehr gefahrlieh 
ist die Beteiligung des N. phrenieus wegen der Gefahr der Atemlahmung. Zu be
aehten ist sehlieBlieh, daB Spatlahmungen mitunter aueh naeh leiehter Di
phtherie auftreten_ In der Rekonvaleszenz ist daher stets auf diese Komplikation 

1 Die Diphtherie 'nimmt insofern eine Sonderstellung ein, als bei ihr die GefaB
lahmung im Gegensatz zu anderen akuten Infektionskrankheiten regelmaBig von 
einer Herzsehadigung begleitet ist. 

2 Intonation von a und i gibt bei offener und zugehaltener Nase beim 
Gesunden keinen Untersehied im Klang, wohl aber bereits bei leiehter Gaumen· 
segellahmung. 
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zu fahnden (Kontrolle der Reflexe!). In einem Teil der FaIle geht den Lahmungen 
ein positives Chvosteksches Phanomen (s. S. 466) voraus. Ferner ist das haufige 
Vorkommen einer serosen Meningitis bei schwererem VerIauf zu erwahnen, ebenso 
wird Otitis media mitunter bei schwereren Fallen beobachtet. 

Besondere Verlaufsformen: Haufig bei kleinenKindern, sahr salten bei Erwachsanen, 
ist die primii.re Nasandiphtherie, die mit Membranbildung oder nur - z. B. bei 
jungen Kindern --,- mit eitrigem oder sanguinolentem AusfluB einhergeht und daher 
mitunter iibersehen wird. Die Gefahr, speziell bei jungen Kindem liegt in dem 
nicht saltenen direkten Oberspringen der Diphtherie auf den Kehlkopf, daher ist 
bei diesan Fallen stets friihzeitig zu laryngoskopieren. Bei sahr schweren Formen 
entwickeln sich besonders bei marastischen Kindern diphtherische Membranen 
an der Vulva, an den Conjunctiven und auf Wundflachen (Nabeldiphtherie). 

Sehr leichte FaIle, die sich nur durch die bakteriologische Untersuchung identi
fizieren lassen, verlaufen bisweilen unter dem Bilde ei.~er harmlosen katarrhalischen 
Angina, deren wahrer Charakter sich teils durch Ubertragung auf andere Indi
viduen, teils durch das spatere Auftreten von Lahmungen offenbart. 

Sowohl bei schweren wie bei leichten Fallen konnen nach der Ab
heilung des Rachenprozesses mitunter monatelang infektionstiichtige 
Bacillen zuriickbleiben (Da uera usscheider), gegen die bisher ein 
absolut wirksames Mittel vergeblich gesucht wurde. SchlieBlich ist das 
Vorkommen von Diphtheriebacillen in dem Rachen gesunder Person en 
zu erwahnen (Keimtrager), die sich wie vor aHem das Pflegepersonal in 
der Umgebung Diphtheriekranker aufhalten. Sie haben naturgemaB eine 
groBe epidemiologische Bedeutung; ihre Zahl kann bis zu 120/ 0 betragen 1. 

Die Kombination der Diphtherie mit anderen akuten Infektionskrankheiten, 
namentlich Masern, Scharlach, Keuchhusten bedeutet stets eine sehr ernste Kom
plikation, die haufig zu einem letalen Ausgang fiihrt. 

Diagnose: Die ausgebildete Rachendiphtherie mit ihren weiBell 
Belagen macht, namentlich wenn sie auf die Umgebung der Tonsillen und 
die Uvula iibergreifen, keine diagnostischen Schwierigkeiten; wohl aber gilt 
das von den Fallen mit nicht typischem Rachenbefund. So kommen 
Falle mit einem von der gewohnlichen Angina follicularis nicht zu unter
scheidenden Rachenbefund vor. 1m allgemeinen spricht briisker Beginn 
der Krankheit mit hoher Temperatur und Schiittelfrost mehr fiir Angina 
(oder Scharlach); hoher PuIs bei verhaltnismaBig niederer Temperatur 
ist bezeichnend fiir Diphtherie. J edenfalls versaume man nie, in allen 
derartigen Fallen, namentlich bei Kindern, den Rachen genau zu inspi
zieren. Unverziiglich ist ein Abstrich zur bakteriologischen Untersuchung 
vorzunehmen; transportfertige Tupferrohren sind in jeder Apotheke zu 
haben. Man vermeide die Entnahme unmittelbar nach Applikation eines 
Antisepticums! 

Gewisse Krankheiten konnen der Diphtherie sehr ahneln. Zu beachten ist, 
daB die Wundflache nach Tonsillectomie sich regelmaBig fiir k;urze Zeit mit einem 
grauweiBen Belag iiberzieht, der der Diphtherie tauschend ii.hnlich sein kann. 
Die Plaut-Vincentsche Angina ulcero-membranacea (vgl. S. 62) mit graugelben 
Belagen oder Membranen, die auf die Uvula iibergreifen konnen, zeigt nur geringes 
Fieber und oft stark protrahierten Verlauf. Von der ihr sehr ahnlichen Diphtherie 
unterscheidet sie sich durch den charakteristischen Befund der Spirochaten und 
des Bac. fusiformis (Farbung des Abstrichpraparates mit verdiinntem Carbol
fuchsin). Die ulcerose Angina bei Lues II, die beiden Affektionen sehr ii.hnlich 
sein kann, liiBt sich aus dem gleichzeitigen Bestehen anderer spezifischer Verande
rungen (Roseola, Condylome usw.) und der Wassermann-Reaktion erkennen. Bei 
akuter Leukamie sowie Agranulocytose mit iihnlichen Rachenbefunden entscheidet 
der Blutbefund (s. S. 284 bzw. 288). ebenso beim Driisenfieber (S.63). Bei 
kleinen Kindern ist bei Bestehen von eitrigem AusfluB aus der Nase dieser stets 
auf DiphtheriebaciIlen zu untersuchen. 

1 Dagegen wird die Zahl der Keimtrager in der Gesamtbevolkerung in GroB
stii.dten, wenn keine Epidemie besteht, auf etwa 0,5-5% berechnet. 
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Prognose: Abgesehen von der Schwere der Infektion, dem Alter des 
Kranken (die gr6Bte Sterblichkeit zeigt das Vorschulalter) und dem 
etwaigen Vorhandensein von Komplikationen ist ausschlaggebend der 
Zeitpunkt des Beginnes der Behandlung, d. h. der Serumtherapie, und 
zwar ist, wenn man von der sehr oft letal verlaufenden malignen 
Diphtherie absieht, die Prognose um so giinstiger, je friiher die Serum· 
behandJung einsetzt. Insbesondere vermag sie bei rechtzeitiger Anwen· 
dung die nachtragliche Entwicklung des Kehlkopfcroups zu verhindern. 

Immerhin ist zu beriicksichtigen, daB die einzelnen Epidemien einen ver· 
schieden schweren Charakter zeigen, daB aber auch zweifellos die schweren Krank
heitsformen friiherer Zeiten zum groBten Teil in die V orserumepoche fallen. 1m 
Gegensatz zu Masern und Keuchhusten spielen bei der Diphtherie die sozialen 
Verhaltnisse prognostisch keine wesentliche Rolle. 

Mehrmalige Erkrankung an Diphtherie kommt vor 1. 

1m einzelnen Fall spricht neben dem Allgemeinbefinden und der sehr 
starken Ausdehnung der Membranen eine erhebliche Driisenschwellung 
sowie starkere Albuminurie fiir eine schwere Erkrankung. 

l'herapie: Das souverane Mittel, auf das in keinem Fall verzichtet 
werden darf, ist das von Behring 1894 eingefiihrte Diphtherieheilserum, 
das durch aktive Immunisierung von Pferden mit Diphtheriebacillen 
gewonnen wird 2 • 

.Es wird in Ampullen abgegeben und iet mit 0,5% Phenol zwecks Konser· 
vierung versetzt; letzteres ist bei Verabreichung groBer Serummengen zu beachten. 
Seine Anwendung hat bereits bei bloBem Diphtherieverdacht unverziiglich zu er· 
folgen, so daB man nicht etwa kostbare Zeit damit verlieren darf, daB man erst 
das Resultat der bakteriologischen Untersuchung abwartet. Man injiziert unter 
aseptischen Kautelen nicht subcutan, sondern besser intramuskular in die Glutaen 
je nach dem Alter des Patienten und der Schwere des Falles 3000-8000 Immunitats
einheiten (I.-E.). Fiir besonders schwere FaIle wurden neuerdings viel groBere 
Dosen (mehrere 100000 I.-E.), jedoch nicht ohne Widerspruch empfohlen; sie werden 
evtl. intravenos 8 verabreicht (cave Ana.phylaxiegefahr!). Eine Wiederholung der 
Seruminjektion in den darauffolgenden Tagen ist geboten bei den schweren Fallen 
und dort, wo das Schwinden der Membranen nicht prompt bereits nach der ersten 
Injektion in Gang kommt. 

Auch die lokale Applikation von Serum neben den Injektionen hat sich bei 
schweren Prozessen bewahrt (z. B. bei Augendiphtherie Eintraufeln in den Con
junctivalsack und Auflegen von serumgetriinkten Tupfern). Anaphylaktischen 
Erscheinungen (s. unten) kann man dadurch begegnen, daB man bei den auf die 
erste folgenden Injektionen Serum in kleinen Portionen zu je 1/2, 1 und 2 ccm 
in Abstanden von 15 Minuten subcutan 5 Stunden vor der Volldosis injiziert, 
wodurch Antianaphylaxie erzeugt wird 4. Noch sicherer ist ein Zwischenraum von 
24 Stunden oder die Anwendung von Sera verschiedener Tierarten (vgl. auch S. 73). 

1 Dies ist moglicherweise auf die intensive Serumtherapie zuriickzufiihren, die 
den Korper der Notwendigkeit ktirpereigener Antitoxinbildung enthebt. 

2 Die neuerdings empfohlene Anwendung von gewohnlichem, sog. "leerem" 
Pferdeserum hat sich nicht bewahrt. 

3 1m Tierversuch hat sich namlich gezeigt, daB bei direkter Einverleibung 
des Antitoxins in die Blutbahn seine Schutzwirkung mehrere hundertmal starker 
ist. Die intramuskulare Applikation ist hinwiederum wirksamer als die subcutane. 

4 Da die Ursache der Serumkrankheit (vgl. S. 72) nicht auf dem Antitoxin· 
gehalt der Serums, sondern lediglich auf seinen artfremden EiweiBkorpern beruht, 
so bevorzugt man Serum, das einerseits in der Volumeneinheit moglichst viel 
Immunitatseinheiten (und zugleich weniger Phenol) enthalt, andererseits von den
jenigen EiweiBkorpern (Euglobulin und Albumin) befreit ist, die nicht wie das 
Pseudoglobulin Trager der antitoxischen Wirkung sind. Bei schweren Fallen wird 
man daher statt des gewohnlichen 400fachen (1 ccm enthalt 400I..E.), das wenn 
auch teurere "hochwertige", d. h. 500- bzw. 1000fache Serum "gereinigt eiweiB
arm" (Behringwerke) anwenden. Auch Hammel- und Rinderdiphtherieserum sind 
im Handel. Die Beschaffenheit der Sera untersteht in Deutschland staatlicher 
Kontrolle. Triibes Serum ist zuriickzuweisen; 
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Das Heilserum wirkt nur antitoxisch, nicht bakteriolytisch, die Bakterien 
selbst werden daher durch dasselbe nicht zum Schwinden gebracht, woher sich auch 
seine Unwirksamkeit gegen Dauerausscheider erklart. Gegen die Entwicklung der 
Herzkomplikationen und der Lahmungen ist die Serumtherapie machtlos. Uber
haupt hat man sich zu vergegenwartigen, daB das Toxin, das bereits von den 
Korperzellen gebunden ist, der Wirkung des Antitoxins entzogen ist; letzteres 
vermag vielmehr nur vorbeugend in dem Sinne zu wirken, daB es neu gebildetes 
Toxin unschadlich macht. 

Zur Lokalbehandlung des Halsprozesses, die heute von geringererBedeutung 
ist, beschrankt man sich im allgemeinen auf Gurgelungen mit Wasserstoffsuperoxyd 
oder essigsaurer Tonerde. Bei schwereren Fallen kann man einen Versuch mit 
Pyocyanase machen, die man mit einem kleinen Sprayapparat im Rachen verspriiht. 
Wichtig ist das Feuchthalten der Zimmerluft (Bronchitiskessel). 

Bei Ubergreifen der Diphtherie auf den Kehlkopf bildet das Auftreten 
von Stenosenzeichen (Einziehen, Nasenflugelatmung, Cyanose) die Indi
kation zur Tracheotomie. Dieselbe hat nach chirurgischen Grund
satzen zu erfolgen. Die rechtzeitige Eroffnung der Luftrohre bringt 
sofort aile Suffokationserscheinungen zum Schwinden. Bei drohender 
Atemlahmung ist Lobelin anzuwenden (vgl. S. 58). 

Wah rend des Liegens der Kaniile ist fiir ausgiebige Anfeuchtung der Atmungs
luft mit1els eines Inhalationsapparates zu sorgen, das Kind wird dabei zum Schutz 
gegen Durchnassung mit Billrothbattist bedeckt. Wenn moglich ist der Patient 
gut zugedeckt im Freien (Balkon usw.) zu halten. GroBte Aufmerksamkeit ist 
einer etwaigen Verstopfung der Kaniile durch Schleim oder Membranen zu widmen. 
Die zur Reinigung dienende herausnehmbare Innenkaniile wird von Zeit zu Zeit 
mit einer Federfahne und Lysollosung gesaubert. Die Kaniile darf nicht langer 
als unbedingt notwendig liegen bleiben, da sonst leicht Decubitalgeschwiire an der 
Trachealschleimhaut entstehen. Wenn keine Membranen mehr ausgehustet werden 
und das Sekret schleimig-katarrhalisch wird, ist die Kaniile zu entfernen, was oft 
schon am 2. Tage moglich ist. Vorher iiberzeugt man sich von der Wegsamkeit 
der Luftrohre dadurch, daB man bei Anwendung von Fensterkaniilen nach Ent
fernung der Innenkaniile und VerschlieBen der AuBenkaniile mit dem Finger oder 
einem Stopsel kontrolliert, ob die Atmung unbehindert ist. Das sog. "erschwerte 
Decanulement" beruht mitunter auf Entwicklung von Granulationsgeschwiilsten 
in der Luftrohre, die zu entfernen sind, bisweilen ferner auf zu kleinem Tracheo
tomieschnitt, sie kann aber auch rein psychisch bedingt sein. 

Neuerdings wird von vielen Seiten an Stelle der Tracheotomie der 
unblutigen Intu bation nach O'Dwyer der Vorzug gegeben. 

Sie besteht in der Einfiihrung eines konischen durchbohrten Metalltubus vom 
Munde her in den Kehlkopf mit Hilfe eines Intubator genannten, mit einem Hand
griff versehenen Einfiihrungsinstrumentes. Der Tubus, der mittels Seidenfadens 
auBerhalb des Mundes an der Wange befestigt .wird, macht den Kehlkopf fiir die 
Atmung wegsam. Die Intubation, die groBe Ubung in der Technik voraussetzt, 
erfordert iiberdies sehr sorgfaltige weitere Beobachtung wegen etwaiger Zwischen
falle und verlangt daher im allgemeinen klinische Beobachtung. Nutzlos ist die 
Tracheotomie wie die Intubation in den Fallen, wo die Membranbildung bereits 
tiefer in die Trachea oder gar bis in die Bronchien hinabgestiegen ist. 

Beziiglich der Komplikationen ist mit groBtem Nachdruck auf eine recht
zeitige therapeutische Beriicksichtigung der Zirkulationsschwache hinzuweisen. 
Bei allen schwereren Formen ist bei den ersten Anzeichen derselben Coffein sowie 
auch Campher, Hexeton usw. (vgl. S. 188) in regelmaBigen 1-2stiindlichen Ab
standen anzuwenden, ferner Strychnin nitric. (0,5-1 mg pro dos.) sowie bei dro
hendem Kollaps Suprarenin subcutan mehrmals taglich 1/4-1/2ccm Stammlosung, 
das man neuerdings in besonders gefahrdeten Fallen auch intracardial mit Erfolg 
injizierte. Digitalispraparate sind in diesen Fallen meist nicht wirksam. Bei schweren 
Fallen mit erhOhtem Lumbaldruck ist die Lumbalpunktion zu empfehlen. Bei 
maligner Diphtherie haben mitunter Bluttransfusionen eine giinstige Wirkung. 
Bei Gaumensegel- und Schlucklahmung ist Sondenfiitterung mittels der Nasen
sonde sorgfaltig durchzufiihren zur Vermeidung von Schluckpneumonien. Lah
mungen werden mit Strychnin (bei Erwachsenen 2-3 mg 2mal taglich) und 
durch Elektrisieren giinstig beeinfluBt. Bettruhe ist auch bei leichten Fallen fiir 
mindestens 14 Tage zu fordem. 
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Prophylaxe: Diphtheriekranke sind so lange streng zu isolieren, als Bacillen 
nachgewiesen werden, wenn dies auch bei Dauerausscheidern praktisch oft auf 
Schwierigkeiten stoBt. 

Nach einem preuBischen MinisterialerlaB sind iibrigens Dauerausscheider 
8 Wocben nach erfolgter Genesung wie Gesunde zu behandeln. 

Ausgehustete Membranen, Auswurf, gebrauchte Spatel usw. sind mit 5%iger 
Kresolseifenlosung zu desinfizieren, Tupfer usw. werden verbrannt; Zimmer
desinfektion mit Formalin. J eder Fall von Diphtherie unterliegt der polizeilichen Melde
pflicht. Die Personen der Umgebung kann man durch eine prophylaktische Serum
injektion von 500-1000 I.-E. (statt Pferdeserum am besten Rinder- oder Hammel
serum) schiitzen; der Schutz halt aber nur etwa 3 Wochen an. Gegen Keimtrager 
ist das Serum unwirksam. Vberstehen der Krankheit hinterlaBt keine Immunitat. 

Neue Forschungen haben ergeben, daB eine betrachtliche Zahl von Menschen 
auch ohne vorhergegangene Erkrankung wohl infolge einer latenten Durchseuchung 
(vgl. S. 7) im Serum Diphtherieschutzkorper besitzt. Diese Tatsache laBt sich 
durch die Schicksche Reaktion nachweisen: Von dem "Diphtheriegift fiir 
Schickprobe" (Behringwerke und I. G. Farben) 1: 10 verdiinnt wird 0,1-0,2 ccm 
intracutan am Arm injiziert; eine nach 24-72 Stunden auftretende positive 
Reaktion, d. h. umschriebene Rotung beweist das Fehlen von Antikorpern, mit 
anderen Wort en Diphtherieempfanglichkeit. Nach. dieser Probe, die iibrigens vollig 
gefahrlos ist, besitzen Neugeborene infolge von Dbertragung von der Mutter her 
in 84 % der FaIle Antikorper, welche Zahl allmahlich auf 28% im 2.-3. Lebens
jahre sinkt, um allmahlich wieder auf 84% zu steigen. Bei bestehender In
fektionsgefabr gibt demnach die Probe einen Anhalt, welche Individuen pro
phylaktischer MaBnahmen bediirfen, wahrend allerdings die Umkebrung der Regel 
keine absolute Giiltigkeit zu haben scheint. 

Propbylaxe mittels aktiver Immunisierung hat man durch ein Diphtherie
toxinantitoxingemisch ("TA" bzw. "TAF" Behringwerke) bzw. durch ein mit For
mol entgiftetes Toxin (Anatoxin) erfolgreich angestrebt, welche intracutan und 
zwar 3mal in je 8 Tagen Abstand einverleibt werden; der Impfschutz erfolgt jedoch 
erst nach mehreren W ochen. 

Serumkrankheit. 
Die therapeutische parenterale Einverleibung von artfremdem SerumeiweiB 

(Diphtherie, Ruhr, Tetanus usw.) bewirkt im Tierkorper bisweilen gewisse Reak
tionserscheinungen, die man als Serumkrankheit bezeichnetl. Sie ist nicht an die 
Anwesenheit von Immunkorpern im Serum gebunden (vgl. S. 70, FuBnote 4); ibr 
Auftreten und der Grad der Reaktion hangt von einer bestimmten individuellen 
Disposition ab; doch verhalten sich auch die verschiedenen Sera etwas verschieden; 
frische Sera sind im allgemeinen toxischer als abgelagerte. Vor allem spielt aber 
die Menge des verwendeten Serums eine erhebliche Rolle. Am haufigsten beobachtet 
man Reaktionen nach Tetanus-, Pneumonie- und Scharlachserum. Zu unterscheiden 
sind das Krankheitsbild nach erstmaliger Seruminjektion und dasjenige nach 
Rei'njektion. 

Die Serumkrankhei t nach erstmaliger Injektion beginnt nach einer Inku
b a tion von 7-10 Tagen nach der Injektion. Sie setzt mit zunehmender Schwellung 
und Druckempfindlichkeit der der Injektionsstelle benachbarten Lymphdriisen 
ein; vereinzelt kommt es zu allgemeiner Driisenschwellung, die mitunter das 
einzige Symptom der Serumkrankheit bildet. Andere Erscheinungen, die erst 
nach einer Inkubation von 8-12 Tagen eintreten und ihr Maximum meist am 
9.-11. Tage zeigen, sind am haufigsten Fieber, nachstdem Exantheme, weiter Albu
minurie, ferner Unruhe und Schlaflosigkeit. Die Exantheme sind meist urticariell, 
aber auch scharlach- oder masernartig; sie beginnen meist lokal an der Injektions
stelle und konnen in rudimentaren Fallen hierauf beschrankt bleiben. Die all
gemeinen Exantheme sind in der Regel urticariell mit starkem Juckreiz. Andere 
seltenere Formen konnen dem Scharlach so ahneln, daB eine Unterscheidung sehr 
schwierig ist, zumal auch Schuppung nach Serumexanthemen beobachtet wird; 
die Aldehydreaktion im Harn ist hier jedoch negativ. Das meist remittierende 
Fieber pflegt bei scharlach- oder masernartigem Ausschlag hoher als bei Urticaria 
zu sein; seine Hohe ist fUr die Dauer und Schwere der Krankheit ohne Be
deutung; die Entfieberung crfolgt lytisch. Zuweilen treten Odeme im Gesicht, 

1 Das gleiche gilt natiirlich auGer fiir die Heilserumtherapie auch fiir die 
sog. Proteinkorpertherapie (Milch, Caseinpraparate usw.). 
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speziell an den Lidem auf; selten ist GlottisOdem mit Stenosensymptomen, die 
jedoch in der Regel schnell wieder abklingen. Mitunter (in etwa 7% der FaIle) 
beobachtet man Gelenkschwellungen am haufigsten an den Metacarpophalangeal-, 
nachstdem an den Hand., Knie- und anderen Gelenken wie bei Polyarthritis, 
die sich aber durch ihr refraktiires Verhalten gegeniiber Salicyl und gelegentlich 
durch sehr starke Schmerzen auszeichnen, so daB Morphium notwendig werden 
kann; ausnahmslos jedoch klingen sie ohne Residuen rasch wieder abo Selten 
sind Durchfalle. Vereinzelt treten neuritische bzw. polyneuritische Lahmungen von 
monatelanger Dauer auf. Bezeichnend fiir die Serumkrankheit ist, wenigstens in 
den leichten Fallen, die oft geringe Beeintrachtigung des Allgemeinbefindens. Die 
Dauer der Erscheinungen betragt nur wenige Tage; jedoch beobachtet man nach 
groBen Serummengen mitunter mehrfache Schiibe. 

1m Gegensatz zur Reaktion nach erstmaliger Seruminjektion treten die Er· 
scheinungen von ,;tJberempfindlichkeit" oder Anaphylaxie (vgl. S.10) nach 
Reinjektion von Serum, wenn diese friihestens 8-10 Tage oder spater (sogar 
nach vielen Jahren) nach der ersten Injektion erfolgt, entweder schon innerhalb 
24 Stunden, also ohne Inkubation, als "sofortige Reaktion" oder als "beschleunigte 
~eaktion" mit verkiirzter Inkubation nach 4----6 Tagen ein. Zur Auslosung der 
Uberempfindlichkeit geniigen minimale Serummengen, besonders bei intravenoser 
Applikation. Die schwerste Form der sofortigen Reaktion, die schon nach Minuten 
eintreten kann, ist der Serumshock in Form eines schweren Kollapses (s. S. 161), 
mitunter mit Erbrechen und Koliken; er ist analog dem anaphylaktischen Shock 
beirn Tier (vgl. S. 11), dauert nur wenige Minuten und ist nur ganz selten todlich. 
1m iibrigen eind die Erscheinungen sowohl bei der sofortigen wie bei der beschleunig. 
ten Reaktion die gleichen wie die oben beschriebenen. Das Exanthem beginnt 
gleichzeitig an der Injektionsstelle und am iibrigen Korper. Es entwickelt sich 
oft eine ziemlich heftige Storung des Allgemeinbefindens mit tibeIkeit und Brech· 
reiz. Es kann femer nach Abklingen dieser Erscheinungen 5-7 Tage spater zu 
einer kurzen Wiederholung derselben kommen. 

Das Bild der Serumkrankheit beruht im wesentlichen auf vasomotorischen 
SWrungen, die auf dem Umwege iiber das vegetative Nervensystem zustande 
kommen; es sind daher vegetativ labile Individuen besonders empfindlich, so 
auch viele Asthmatiker, Heufieber- und Ekzemkranke (vgl. auch S.230). 

Gegeniiber der vielfach iiberschatzten Bedeutung der Serumkrankheit beim 
Menschen (im Gegensatz zum Meerschweinchen, bei dem der anaphylaktische Shock 
todlich sein kann) ist mit Nachdruck zu betonen, daB schwere lebensbedrohende 
St6rungen zu den allergroBten Seltenheiten (nach Pfaundler 3 Todesfalle auf 
110000 Reinjektionen) gehCiren, die die segensreicheBedeutung der Serumtherapie in 
keiner Weise herabzusetzen vermogen. In der Regel handelt es sich um reinjizierte 
Individuen. Es empfiehlt sich zur Prophylaxe eine Reinjektion moglichst vor 
dem 8. Tage vorzunehmen, femer bei schon friiher vorbehandelten Personen das 
Serum zur Erzielung von Antianaphylaxie fraktioniert zu verabreichen 1 (vgl. 
Diphtherie S.70), bei Reinjektion die intravenose Verabreichung zu vermeiden 
und, wenn moglich, Serum einer anderen Tierart zu verwenden (z. B. Rinder-, 
Ziegen., Schaf- statt Pferdeserum). Nach einer Reinjektion beobachte der Arzt 
den Kranken noch wenigstens 1/2 Stunde. Es werden neuerdings Sera hergestellt, 
die besonders arm an spezifischen, Anaphylaxie erzeugenden Stoffen, den sog. 
Apotoxinen sind. Bei Ausbruch der Serumkrankheit ist vor allem die subcutane 
(bei schweren Fallen intravenose) Injektion von Suprarenin (1 ccm der Stamm. 
losung, evtl. aIle 1/2-2 Stunden), femer von 1 mg Atropin sowie von KaIk· 
praparaten (z. B. Calciumgluconat) von Erfolg. 

Tetanus (Starrkrampf). 
Der Starrkrampf iat eine sehr gefahrliche, fast immer akut verlaufende 

Wundinfektionskrankheit. Der Tetanusbacillus kommt besonders in 
Gartenerde, Pferdemist, StraBenschmutz, ferner in den Filzpfropfen der 
Patronen, gelegentlich in nicht sterilisierten Medikamenten, Z. B. Gela· 
tine vor. Am haufigsten erkranken Gartner, Pferdewarter, Kutscher, 

1 Noch sicherer ist die intracutane Serumprobe (Schick): Man injiziert 
0,05 ccm des 1: 10 mit physiologis~her NaCI.LQsung verdiinnten Serums intracutan; 
nach 10-20 Minuten tritt bei Vberempfindlichkeit eine juckende Quaddel auf. 
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Verungluckte mit "StraBenwunden", ferner Puerperae (nach kriminellem 
Abort!) sowie Neugeborene durch Infektion der Nabelwunde. Trotz 
haufigen Vorkommens der Bacillen in der Umgebung des Menschen ist 
die Krankheit selten. 

Der Tetanusbacillus ist ein anaerobes, geiJ3eltragendes Stabchen mit auBerst 
widerstandsfahigen Sporen (Stecknadelform), die sich in der Trockenheit jahrelang 
halten. Er ist grampositiv. Fur die Entwicklung der Krankheit ist die Symbiose 
der Tetanusbacillen mit anderen (Eiter-)Bakterien, wie z. B. in verschmutzten 
Wunden erforderlich; dann ist wahrscheinlich auch aerobes Wachstum moglich. 
Die Bakterien bleiben an der Eingangspforte liegen, wogegen die sehr giftigen 
Toxine entlang den Nervenbahnen in den Achsenzylindern zum Zentralnervensystem 
aufsteigen. Der bakteriologische Nachweis geschieht am besten durch Verimpfung 
des Wundsekrets oder excidierter Gewebsstucke mit einem Holzsplitter in eine 
Hauttasche an weiBe Mause oder Meerschweinchen, die typisch an Tetanus erkranken. 

Krankheitsbild: Die Inkubation dlJ,uert 4-14 Tage, selten mehrere 
Wochen. Prodrome sind meist nicht oder nur unbedeutend in Form von 
Steifigkeit und Ziehen im Bereich der Wunde vorhanden, bisweilen 
auch starkes Schwitzen. Das erste und sehr charakteristische Symptom 
ist eine zunehmende Spannung und Steifigkeit der Masseteren mit Un
fahigkeit, den Mund zu offnen, der sog. Tris mus, ferner infolge Uber
greifens der Starre auf die Gesichtsmuskeln der Risus sardonicus, 
d. h. ein grinsender oder weinerlicher Gesichtsausdruck mit in die 
Breite gezogenem Mund und gerunzelter Stirn, der die Diagnose auf den 
ersten Blick ermoglicht_ Durch Ubergreifen der Starre auf die Nacken
und Ruckenmuskeln (Tetanus descendens) entsteht bald eine Zwangs
stellung des Patienten mit Hohlliegen des Ruckens: Opisthotonus. 
Die Beine befinden sich in Streck- und Adductionsstellung, die Thorax
muskeln in Inspirationsstellung, die Bauchmuskeln sind bretthart. 

AuBer dieser dauernden Muskelstarre ist das zweite Hauptphanomen 
des Tetanus die infolge gesteigerter Reflexerregbarkeit auftretenden kurz
dauernden, sehr schmerzhaften stoBartigen Krampfparoxysmen mit 
Verstarkung des Opisthotonus, sowie Krampfe der Schlundmuskulatur, 
des Zwerchfells und der Glottis mit Erstickungsgefahr _ Die Auslosung 
der Krampfe erfolgt durch geringste Reize wie Licht, Luftzug usw., ihre 
Zahl und Intensitat wechselt in den einzelnen Fallen. Die Sensibilitat ist 
vollkommen normal. Die Lumbalpunktion ergibt oft erhohten Druck. 

Die Temperatur ist oft nur wenig erhoht, in anderen Fallen besteht 
hohes Fieber. Stets ist eine auffallend starke Schweillbildung vorhanden. 
Der Zirkulationsapparat bleibt oft vollkommen intakt; der Blutdruck 
ist nicht verandert. Bei gehauften Anfallen kommt jedoch Kollaps vor. 
Stuhl- und Harnentleerung ist infolge von Bauchpressenkrampf erschwert. 
1m Blut findet sich regelmaBig eine Leukocytose. Die Harnmenge ist 
vermindert, Albuminurie ist meist vorhanden. Infolge des ungetrubten 
Sensoriums und dauernder Agrypnie ist der Tetanus ein auBerst qual
volles Leiden. Der Tod erfolgt durch Erstickung, oft durch Pneumonie, 
bisweilen durch Herzlahmung. Die Totenstarre pflegt sehr rasch ein
zutreten; mitunter beobachtet man eine postmortale Temperatursteige
rung. Der Tetanus neonatorum (meist in der 2. Woche) verrat sich durch 
die Unfahigkeit zu saugen und durch die oft russelartige Form des Mundes. 
Spezifische anatomisch-histologische Veranderungen fehlen bei Tetanus. 

Komplikationen: Am haufigsten ist Pneumonie, die iibrigens gelegentlich auf die 
Krampfanfalle mildernd wirkt, ferner kommen Muskelhamatome, Neuritiden, 
Gehirnblutungen VOl'. 
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Die Krankheitsdauer betragt in den foudroyanten Fallen wenige 
Stunden oder Tage, meist mehrere Wochen, selten einige Monate. Nach 
der Heilung bleiben bei langdauernden Fallen oft Muskelverkiirzungen, 
Wirbelsaulenverkriimmungen, Kieferklemme und Gelenkversteifungen, 
bisweilen jahrelang zuriick. Gelegentlich kommt es zu Recidiven 
nach mehrwochentlicher Pause. 

Atypische Formen: Die seltene a borti ve Form zeigt nur Muskelstarre ohne 
Krampfe, so daB der Aufenthalt auBer Bett moglieh ist. Bei dem aussehlieBlieh 
naeh Kopfverletzungen auftretenden Tetan us faeialis kommt es zu Lahmungen 
einzelner motoriseher Hirnnerven derselben Seite, besonders des Faeialis, gelegent
lieh mit Sehlundmuskelkrampfen. Bei dem lokalen Tetanus besteht mitunter nur 
Muskelstarre in der Naehbarsehaft der Wunde, in manchen Fallen mit daran an
schlieBender aufsteigender Starre (Tetanus ascendens). Der sog. Narbentetanus 
wird auf die durch Trauma oder Erkaltung (Tetanus rheumatieus) erfolgte 
Mobilisierung latenter in der Narbe zuriickgebliebener Keime zuriiekgefiihrt. Aueh 
die Aufnahme von Tetanusbaeillen durch die katarrhalisch veranderte Respira
tionsschleimhaut sowie seitens des pathologiseh veranderten Darmes (z. B. bei 
Typhus) ist moglich (sog. "idiopa thischer" Tetanus). 

Die Diagnose ist in den voll ausgebildeten typischen Fallen leicht. 
Die sehr ahnliche Strychninvergiftung unterscheidet sich durch starkeres 
Befallensein der Extremitaten, speziell der Hande, Blutdrucksteigerung 
sowie Fehlen der Muskelstarre in den anfallsfreien Pausen. Letzteres 
gilt auch fiir die Lyssa, bei der cler Trismus fehlt. Meningitis mit Nacken
starre ist durch die Lumbalpunktion, Trichinose mit ahnlichem Syndrom 
durch das Blutbild (Eosinophilie) zu unterscheiden. Allgemeine tonische 
Muskelstarre kommt auch bei Apoplexie mit Durchbruch der Blutung 
in die Ventrikel vor; dabei besteht jedoch Bewu13tlosigkeit. Bei 
Hysterie fehlt die Reflexsteigerung. Bei isolierter Kiefersperre ist auf 
lokale Prozesse in der Mundhohle, auf Tonsillarabsce13, Kiefergelenk
entziindung usw. zu fahnden. 

Die Prognose richtet sich u. a. nach der Lange der Inkubationszeit; ferner 
ist eine lange Krankheitsdauer prognostisch giinstig. Sehr wichtig ist ferner der 
Zeitpunkt der Anwendung der Serumtherapie (vgl. unten). Der Kopftetanus 
ist meist leicht, die puerperale Form fast stets letal, desgleichen oft die FaIle mit 
hohem Fieber sowie dauernder Tachykardie. Die Letalitat schwankt im all
gemeinen zwischen 16 und weit iiber 50%. 

Therapie: Sofortige Beseitigung der Eintrittspforte durch Excision 
der Wunde, auch wenn diese schon vernarbt ist, gegebenenfalls Am
putation des Gliedes, zum mindesten breite Ero£fnung zur Forderung des 
Sekretabflusses; Kauterisation ist nicht zweckma13ig, da die Schorfbildung 
die Retention begiinstigt. Moglichst friihzeitige Anwendung des Be h ri n g
schen (antitoxischen) Heilserums, und zwarwiederholt 100 Antitoxin
einheiten (A._E.1) intramuskular in die Nachbarschaft der Wunde 
sowie unter die Brusthaut. 

Sehr wirksam ist die intravenose und intralumbale Einverleibung; eventuell 
ist es als Trockenpraparat 2 in die Wunde zu streuen. Das Heilserum hat um so 

1 Die neue internationale Einheit entsprieht 1/125 der alten deutsehen Einheit 
(also 100 A.-E. = 12500 neue A.-E.). 

2 Aus Troekenserum (100 A. E., Hoehster Farbwerke), das unbegrenzt haltbar 
ist, liiBt sieh jederzeit dureh Auflosen in steriler physiologiseher NaCI-Liisung 
eine dem fliissigen Serum gleiehwertige Losung herstellen. Troekenserum eignet 
sieh daher besonders dort, wo nur selten Serum gebraueht wird. - Da das gewohn
liehe Tetanus-(Pferde- ) Serum oft starke Serumkrankheit (vgl. S. 72) zur Folge 
hat, so gebe man in Fallen, die schon friiher Pferdeserum erhielten, besser Tetanus
rinderserum (Behringwerke). Tetanusserum ist librigens unter anderen aueh Be
standteil des neuen polyvalenten Anaerobenserums-Behring, das prophylaktiseh 
verwendet wird. 
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mehr Aussicht auf Erfolg, je friiher es appliziert wird, da das Antitoxin das einmal 
in die N ervenzellen eingedrungene Toxin nicht mehr zu binden und unschadlich 
zu machen vermag. UnerlaBlich sind ferner N arkotica: Morphium 0,01 mehrmals 
taglich, Pantopon, und vor aHem Chlorhydrat mehrmals taglich 2,0 per os oder 
5,0 per Klysma (mit Aqua und Mucil. amyl. trit. aa 50,0). Empfehlenswert ist die 
wiederholte Anwendung des narkotisch wirkenden Magnesiumsulfats subcutan 
oder intramuskular (25% mit 0,5% Novocain, 10-30 ccm); wirksamer, aber gefahr. 
licher ist die intravenose Injektion (2,5%, bis 2mal taglich 5 ccm bei Kindern, 
10-15 ccm bei Erwachsenen); die Lahmungsgefahr hierbei (Atemzentrum!) ist 
durch gleichzeitige intravenose Injektion von 2-10 ccm 5%iges Calciumchlorid 1, 
durch Lobelin (vgl. S. 58) sowie Atropin zu bekampfen, sowie eventuell durch 
Tracheotomie und Sauerstoffatmung. Auch wiederholte intravenose Dauertropf
infusion von 50-150 ccm 3%iger MgS04·Losung bei standiger sorgfaItiger KontroHe 
des Kranken hat sich bewahrt. Die Ernahrung erfolgt durch Nasenschlauch und 
Klysma. Alle starkeren Reize sind fernzuhalten (Vermeiden von Gerauschen und 
greHem Licht), Wasserkissen, gute Poisterung, auch protrahierte warme Bader 
sind wichtige Faktoren in der Pflege. Oft ist Katheterismus notwendig. 

Prophylaktisch ist stets bei verschmutzten Wunden, auch bei SchuI3-
verletzungen moglichst friihzeitig 20 A.-E. Tetanusserum zu injizieren. 

Lyssa (Tollwut). 
Die Krankheit entsteht durch den BiB an Tollwut leidender Tiere (meist 

sind es Hunde, auBerdem kommen in absteigender Haufigkeit Rinder, Pferde, 
Schweine, Katzen, Schafe, Ziegen, Fiichse, Wolfe in Betracht), in deren Speichel 
sich das bisher noch unbekannte Lyssavirus findet. 

Das Virus hat eine besondere Affinitat zum Zentralnervensystem, speziell zum 
verlii.ngerten Mark; es muB sehr klein sein, da es Porzellanfilter passiert, und ist 
gegen Faulnis wie gegen KlUte sehr widerstandsfahig. Unter den von tollwiitigen 
Tieren gebissenen Menschen erkrankt nur eine geringe Zahl, etwa 15-20%. 

Die Bekampfung der Tollwut erfordert genaue Kenntnis der Tier-Lyssa: Nach 
mehrwochiger Inkubation (vom 8. Tage ab sind sie infektios!) zeigen die Hunde 
eine Veranderung ihres Wesens, Launenhaftigkeit, verminderte FreBlust, spater 
Neigung zum Verschlingen unverdaulicher Gegenstande, sowie zu planlosem Umher
streifen, ferner Heiserkeit, zunehmende Reizbarkeit, die sich schlieBlich zu Wut
anfallen steigert, in denen sie Menschen und Tiere beiJ3en und infizieren. Unter 
zunehmender Erschopfung, Abmagerung, Struppigwerden der Haare und Lahmungs
erscheinungen verenden die Tiere nach etwa 1 Woche. Bei der "stillen" Wut fehlen 
die Reizbarkeit und die Wutanfalle. 

Krankheitsbild: Die Inku ba tion betragt 14 Tage bis 2 Monate, selten mehr, 
gelegentlich sogar 1-2 Jahre. Das verschieden lange Prodromalstadium ("Sta
dium melancholicum") ist vor all em durch psychische Alteration und Charakter
anderung wie Verstimmung, Depression, Furcht, Beklemmungszustande, beang
stigende Traume, ferner Schmerzen in der Narbe der BiBwunde sowie Parasthesien 
namentlich langs der von der BiBstelle aufsteigenden Nerven gekennzeichnet. 
Auch sind bereits Storungen seitens der Atmung, der Schlingmuskulatur und der 
Stimmbildung angedeutet. 

Diese Storungen steigern sich in dem anschlieBenden Erregungsstadium, 
das F/2-3 Tage dauert. Die Atmung wird unregelmaBig, "schnappend"; ferner 
treten heftige Schlingmuskelkrampfe auf, die schon beim Schlucken von Fliissig
keit oder beim bloBen Anblick derselben ausgelost werden (Hydropho bie), 
SpeichelfluB, ferner klonische Krampfe der Extremitaten und Rumpfmuskeln 
und Steigerung der psychischen Erregbarkeit zu schweren, mit heftiger Angst 
verbundenen Wutanfallen: "rasende Wut". Die Auslosung dieser Paroxysmen 
erfolgt durch geringste Reize wie Beriihrung, Licht, Gerausche. Ausnahmsweise 
verlauft auch beim Menschen dieses Stadium als "stille Wut", d. h. ohne starkere 
Reizerscheinungen. 

In dem kurzdauernden "paralytischen Stadium" entwickeln sich unter 
Zuriicktreten der Reizerscheinungen und Fortschreiten der Erschopfung Lah
mungen im Bereich der Extremitaten und der Hirnnerven. Unter Lahmung der 
gesamten Korpermuskulatur erfolgt der Tod im Verlauf von Stunden. 

1 Gleichzeitige Anwendung anderer narkotischer Medikamente, speziell von 
Morphium hebt jedoch die Calciumwirkung auf. 
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AuBer dies em typischen, stets letalen Bilde kommen selten a borti ve Formen 
mit Ausgang in Heilung vor. 

Histologisch finden sich sowohl entziindliche Veranderungen (lympho
cytare Infiltration der GefaBwande sowie Gliawucherung in Form der sog. Wut
knotchen in der Nachbarschaft absterbender Ganglienzellen) und zwar im Riicken
marksgrau und im Mittel- und Nachhirn, als auch degenerative Veranderungen, 
von denen regelmaJ3ig bei Mensch und Tier in verschiedenen Gehirnteilen, nament
lich im Ammonshorn die diagnostisch wichtigen intracellularen Negri schen Korper
chen nachweisbar sind. 

Diagnose: Besonders wichtig ist, damit nicht kostbare Zeit verloren wird, die 
Sektion des verdachtigen Tieres und der (in iiber 90% der Falle mogliche) Nachweis 
der Negrischen Korperchen; man fahnde ferner nach einer BiBverletzung; jedoch 
denke man an die Moglichkeit, daB eine Infektion auch durch bloBes Belecken 
einer offenen Wunde durch ein wutkrankes Tier entstehen kann. Die ersten 
Symptome setzen friihestens erst 2 Wochen nach derselben ein, zum Unterschiede 
vonder bald nachdemBiB beginnenden hysterischenLyssophobie. Yom Tetan us, 
bei welchem Schlingkrampfe ahnlich wie bei Lyssa auftreten konnen, laBt sich die 
Lyssa dadurch unterscheiden, daB bei letzterer der Trismus fehlt; bei Tetanus, aber 
auch bei del' stillen Wut fehlen die Wutanfalle. Erregungszustande bei Psychosen, 
speziell Delirium tremens, lassen die Bulbarsymptome del' Lyssa vermissen. 

Die einzig wirksame Therapie ist die moglichst friihzeitige, d. h. wahrend del' 
Inkubation beginnende aktive Schutzimpfung nach Pasteur in Form wieder
holter Injektion von in der Virulenz abgeschwachter Riickenmarkssubstanz mit 
Lyssa infizierter Kaninchen. Daher hat bei bloBem Verdacht auf Lyssa nach 
HundebiB schleunigst die Einweisung des Patienten in ein Wutschutzinstitut 
(Berlin, Breslau, Paris, Jassy) zu erfolgen. 

Das zunachst vom Riickenmark eines an spontaner Wut verendeten Hundes 
stammende "StraBen virus" wird durch wiederholte Kaninchenpassagen in seiner 
Wirksamkeit im Sinne einer konstanten Inkubationszeit modifiziert. Das so 
erhaltene "Virus fixe" wird durch Trocknen oder Verdiinnun~ abgeschwacht 
und zur Impfung verwendet. Die Impfbehandlung dauert 21 Tage. Ganz ver
einzelt (in etwa 0,5%0 del' FaIle) werden dabei Lahmungen (Paraplegie, Blasen
Mastdarmlahmung) beobachtet, sog. "Impfwut". Del' Impfschutz, deriibrigens 
in vollem Umfang erst 2-21/2 Wochen nach AbschluB del' Immunisierung erreicht 
wird, ist nicht absolut sicher; immerhin betragt die Letalitat nach Impfung 
nur 0,86% gegeniiber 20-50% bei Nichtgeimpften. 

Die symptomatische Behandlung beschrankt sich auf die Anwendung 
von Narkoticis, Morphium und Chloral. 

Epidemische KinderHihmung. 
(Poliomyelitis acuta, Heine -Medinsche Krankheit.) 

Die epidemische Kinderlahmung gehort zu den akuten Infektions
krankheiten. Sie befaHt das Kindesalter, vor aHem die ersten (2.-4.) 
Lebensjahre, Knaben haufiger als Madchen; Erwachsene erkranken nur 
selten. Man beobachtet die Krankheit sowohl sporadisch als namentlich 
in Form von zum Teil ausgedehnten Epidemien (vgl. S.7 FuBnote). 
Sie tritt hauptsachlich im Sommer und im Herbst auf. Die Krankheit 
ist ubertragbar. 

Ais Virus haben Flexner und Noguchi auf Ascites bei LuftabschluB kul
tivierbare, auBerordentlich kleine kugel£ormige Gebilde beschrieben (von anderer 
Seite bestritten), die Tonkerzenfilter passieren. Es findet sich sichel' im Nasen
schleim erkrankter Menschen und Tiere und kann experimentell auf Affen und 
andere Tiere iibertragen werden, die an den gleichen Erscheinungen erkranken; 
auch nach Verimpfung von Riickenmarksubstanz von an Poliomyelitis Verstorbenen 
auf Affen erkranken diese an typischen spinalenLahmungen. 

Als Eintrittspforte fur den Erreger gilt der Nasenrachenraum. Als 
InfektionsqueHe durften auBer den Kranken sowie Abortivfallen Dauer
ausscheider sowie gesunde Keimtrager eine groBe" Rolle spielen. 
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Abortivfalle leiden haufig lediglich an uncharakteristischen Katarrhen der 
Atmungs- und Verdauungsorgane. Wahrscheinlich ist auch bei dieser Krankheit 
eine latente Durchseuchung epidemiologisch von erheblicher Bedeutung (vgl. S. 7). 

Krankheitsbild: Die Inkubation betragt irn. Durchschnitt 9 Tage. Die 
Krankheit beginnt oft mit recht uncharakteristischen Symptomen, mit 
Fieber, Kopfschmerz, Gliederziehen und starker Abgeschlagenheit sowie 
gelegentlich mit Benommenheit; auch treten oft Erbrechen und bisweilen 
Durchfalle sowie eine Angina ohne Belage auf. Mitunter besteht eine auf
fallend hohe Pulsfrequenz. Diagnostisch iiberaus wichtig sind meningitis
ahnliche Symptome wie Nackensteifigkeit, Riickenschmerzen sowie das 
Kernigsche Symptom, welche wenigstens andeutungsweise relativ 
haufig vorhanden sind. Auch andere Reizerscheinungen wie einzelne 
Zuckungen, allgemeine Krampfe, Zahneknirschen werden mitunter be
obachtet. Charakteristisch ist ferner die Neigung zu starken SchweiBen 
sowie eine oft vorhandene auBerordentlich starke allgemeine Hyper
asthesie bei jeder Beriihrung oder Bewegung, so daB der Kranke schon 
beirn. bloBen Herantreten einer Person an das Bett aufschreit. Auch 
spontane Schmerzen im Riicken und in den spater geIahmten Extremi
taten sowie starke Druckempfindlichkeit der Nerven und Muskeln wurde 
beobachtet. Ein Milztumor ist meist nicht vorhanden. 1m Blut besteht 
eine Leukopenie mit relativer Lymphocytose. Die Lumbalpunktion ergibt 
in der Regel einen wenig charakteristischen Befund (s. S.80). Oft ist 
jetzt schon eine auffallende Tonusverminderung einer oder mehrerer 
Extremitaten zu konstatieren. 

Dieses fieberhafte Initialstadium besteht in der Regel nur wenige 
Tage, ausnahmsweise einige Wochen, dann fallt das Fieber kritisch oder 
lytisch abo Gelegentlich kommen in der Folgezeit noch kleinere Tempera
tursteigerungen voriibergehend vor, so daB dann die Gesamttemperatur
kurve zweigipfelig ist (sog. Dromedarkurve). Selten sind die Allgemein
erscheinungen des lnitialstadiums nur wenig ausgepragt. Jedoch laBt dies 
keinen SchluB auf den weiteren Verlauf zU. In einzelnen Fallen erwachen 
die Kinder nach vollem W ohlbefinden am Vortage mit einer Lahmung 
am anderen Morgen (sog. "Morgenlahmung"). 

Auf das initiale oder praparalytische Stadium foIgt das Stadium 
der Liihmungen. Diese treten zum Teil schon wahrend des Fiebers ein (am 
haufigsten zwischen dem 1. und 5. Krankheitstag), und zwar plotzlich oder 
nach undnach, zum Teil mitunter nach der Fieberperiode, selten noch spater. 
Die Paresen, die stets spinalen Charakter haben, also schlaffe Lahmungen 
sind (s. unten), betreffen in der Regel anfangs mehrere Extremitaten, 
in erster Linie die Beine, Z. B. am haufigsten beide Beine oder ein Bein 
und einen Arm, und zwar gleichseitig oder gekreuzt. Spater gehen sie 
auf diejenige Extremitat zurUck, die dauernd gelahmt bleibt. Haufig 
lassen sich anfangs auch an den Rumpfmuskeln Lahmungen konstatieren; 
es besteht Z. B. eine Parese der HaIs- und Nackenmuskeln, so daB der 
Kopf des Kindes beirn. Aufsetzen nach der Seite oder hinteniiber fallt. 
Bei Befallensein der Riickenmuskeln sinkt das Kind, wenn es auf den 
Arm genommen wird. in sich zusammen. Die oft vorhandene Beteiligung 
der Bauchmuskeln, die man beim Betasten an ihrer auffallenden Hypo
tonie erkennen kann, fiihrt zu Meteorismus; auch fehlen oft die Bauch. 
deckenreflexe. Gelegentlich. ist die Bauchmuskelparese zunachst das 
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einzige Lahmungssymptom, weshalb stets sorgfaltig auf dieses Zeichen 
zu achten ist. Erschwerung der Blasen- und Mastdarmentleerung wird 
anfangs oft gefunden, wahrend sie spater fehlt. Oft scheitert iibrigens 
zunachst cine griindliche Untersuchung an der starken Ryperasthesie. 
Starkere Triibung des BewuBtseins gehOrt nicht zum Bilde. 

Die Extremitatenlahmungen zeigen im allgemeinen eine gewisse Vorliebe fiir 
die proximalen Muskelgruppen. Diese pflegen friihzeitiger und intensiver zu 
erkranken. Am Bein werden vor aHem der Quadriceps femoris, distal haufig die 
Peroneusmuskeln befallen, an der oberen Extremitat erkmnken mit Vorliebe die 
Muskeln der Schulter, vor aHem der Deltamuskel, spater selten auch die Vorder
arm- und Handmuskeln. Auch eine partielle Parese der Atmungsmuskeln, speziell 
der Intercostalmuskeln wird nicht selten beobachtet, in schweren Fallen kann sie 
namentlich bei Ubergreifen auf daB Zwerchfell zu einer schweren Gefahr fiir das 
Leben werden. Voriibergehende fliichtige Sensibilitatsstorungen lassen sich anfangs, 
wenn eine genaue Untersuchung moglich ist, oft firiden. Spater fehlen sie stets. 
Das Ba binskische GroBzehenphanomen ist manchmal positiv. Die Sehnenreflexe 
sind an der gelahmten Extremitat erloschen. Bei abortivenFallen ohne eigentliche 
Lahmung ist das Schwinden der Reflexe oft das einzige objektive Symptom, das 
der Lahmung gleichwertig ist. 

In den nachsten W ochen nach der Entfieberung entwickelt sich an den 
gelahmten Muskeln eine zunehmende hochgradige Atrophie sowie 
typische elektrische Entartungsreaktion entsprechend der Zerstorung der 
trophischen Zentren im Riickenmark (s. unten). Die normale faradische 
Erregbarkeit schwindet innerhalb der nachsten W ochen vollkommen, 
wahrend bei galvanischer Reizung trage Zuckungen sowie Dominieren der 
AnodenschlieBungszuckung beobachtet werden. Die Raut- und Sehnen
reflexe der gelahmten Extremitat sind infolge der Unterbrechung des 
Reflexbogens im Riickenmark erloschen. Einige Wochen nach Ablauf 
der beschriebenen Erscheinungen erreicht das Leiden insofem einen 
stationaren Zustand, als nach Schwinden der akuten Symptome eine 
dauemde Lahmung fiir das weitere Leben zuriickbleibt. 

Nur selten bilden sich die entstandenen Lahmungen und dann nur in der un
mittelbar auf die Krankheit folgenden Zeit vollkommen zuriick (sog. temporare 
spinale Kinderlahmung). 1m allgemeinen bleiben die Liihmungen, die nicht inner
halb eines halben, hochstens eines Jahres zuriickgehen. dauernd bestehen und 
machen dann den Trager oft mehr oder weniger zum dauernden Invaliden; bei 
doppelseitiger Beinlahmung konnen sich die Kranken nur durch Kriechen fort· 
bewegen (sog. Handganger). 

Das Knochenwachstum des gelahmten Gliedes ist ebenfaHs schwer geschadigt 
oder vollig gehemmt, wodurch zugleich infolge des hochgradigen Muskelschwunds 
in spii.teren Jahren oft das groteske Bild entsteht, als wenn der Erwachsene einen 
Kinderarm besaBe. Die Haut des gelahmten Gliedes ist sprOde und trocken, bis
weilen cyanotisch; sie fiihlt sich oft kiihl an. Infolge Erschlaffung der Gelenk
bander und der Gelenkkapsel entstehen oft Schlottergelenke. Ferner beobachtet 
man haufig als Folge der Lahmungen (stets vermeidbare!) abnorme Wirkungen 
der Antagonisten der gelahmten Muskeln, z. B. Contractur der Wadenmuskeln 
mit SpitzfuBstellung; auch KlumpfuBbildung wird oft beobachtet. Ebenso erklaren 
sich Wirbelsaulenverbiegungen bei einseitiger Lahmung der Rumpfmuskeln. 

Die Letalitat (der Tod erfolgt im akuten Stadium meist durch 
Atemlahmung) schwankt erheblich bei den verschiedenen Epidemien und 
steigt mit zunehmendem Alter. Sie betragt im Mittel etwa 13°! o. 

Pathologisch-anatomisch besteht in frischen Fallen eine akute herdformige 
Entziindung des Riickenmarks und zwar vornehmlich der grauen Substanz 1 

der VorderhOrner (d. h. im Gebiet der vorderen Spinalarterie), wobei besonders 
Mufig je nach der Lokalisation der Lii.hmung der Lumbal- bzw. Cervicalteil befallen 

1 Daher die Bezeichnung "Poliomyelitis" (polios griechisch = grau). 
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ist. Mikroskopisch findet man auBer iidematiiser Durchtrankung des Gewebes und 
praller Fiillung der Blutcapillaren sowie kleiner Blutungen reichlich Zellinfiltrate 
mit Lymphocyten, Leukocyten und groBen, die Ganglienzellen phagocytierenden 
"Neuronophagen" sowie schwere Degenerationserscheinungen an den Vorderhorn
ganglienzellen, spater sog. Kiirnchenzellen, die den Abtransport des zerstiirten 
Gewebes bewerkstelligen. 1m Gegensatz zum klinischen Bilde deckt die histolo
gische Untersuchung oft eine viel ausgedehntere Ausbreitung des Entziindungs
prozesses im Riickenmark auf. Dieser diirfte iibrigens nach den Feststellungen 
im Tierexperiment nicht auf einmal das gesamte Gebiet befallen, sondern mindestens 
24 Stunden brauchen, um den Hiihepunkt seiner Ausdehnung zu erreichen, was 
u. a. fiir den Erfolg der Serumtherapie (s. unten) von J3edeutung ist. Nach Ablauf 
des akuten Entziindungsprozesses und Resorption des Odems (welche den Riickgang 
der Lahmungen erklart) entsteht eine narbige Atrophie mit Entwicklung von zell
armem derbem, faserigem Gliagewebe. Die erkrankte Vorderhorngegend erscheint 
dementsprechend spater auf Schnitten schon makroskopisch stark verschmalert 
und geschrumpft. 

Seltenere Verlaufsarten: Bei Epidemien treten gelegentlich Abortivformen 
ohne Lahmungen, mit den genannten Initialsymptomen und geringer Steifigkeit 
des Halses und der iibrigen Wirbelsaule (sog. N ackenseuche) fiir wenige Tage auf
Mitunter beobachtet man Krankheitsbilder, bei denen unter den gleichen Allgemein
erscheinungen anstatt Lahmungen der Extremitaten solche der Hirnnerven, am 
haufigsten des Facialis, ferner der Augenmuskelnerven uSW. auftreten (sog. pon tine 
und bulbare Form). Auch kiinnen sich zu den gewiihnlichen Extremitatenlith
mungen bulbare Paresen hinzugesellen. Neuritis optica kommt dagegen nicht vor. 
Die Hirnnervenlahmungen sind in der Regel nicht schwer und meist fliichtig. 
Bei vorausgehender Angina ist an eine Verwechslung mit postdiphtherischer 
Lahmung zu denken. Ferner kann sich das Krankheitsbild der Landryschen 
Paralyse (s. S.578) mit rasch aufsteigenden Extremitaten- und Stammuskel
lahmungen entwickeln, zu denen dann eventuell bulbare Lahmungen hinzutreten. 
SchlieBlich kommt selten eine c ere bra I e Form vor, die klinisch dem Bilde einer 
akuten Encephalitis entspricht. 

Die Diagnose auch der weniger typischen Verlaufsformen der akuten 
Poliomyelitis ist beim Vorhandensein von Epidemien bei voll entwickeltem 
Krankheitsbild nicht schwer. Der akute Beginn mit Fieber, p16tzlichen 
schlaffen Lahmungen, starken SchweiBen, hochgradiger Hyperasthesie, 
fehlender Leukocytose sowie die bald zu konstatierende Einseitigkeit 
der Lahmungen fiihrt in der Regel schnell auf die richtige Fahrte. Viel 
schwieriger und fUr die Serumtherapie besonders wichtig ist die recht
zeitige Erkennung des praparalytischen Stadiums, welche mitunter durch 
die Lumbalpunktion gefordert wird. 

Die Abgrenzung gegen epidemische Meningitis ergibt sich aus dem charak
teristischen Lum balpunktions befunde bei dieser (vgl. S.85). Bei Polio
myelitis ist er oft auf der Hiihe der Krankheit nicht charakteristisch: maBige. 
z. T. starkere Zellvermehrung (Lymphocyten), Vermehrung des Albumins, nicht 
des Globulins, daher oft negative Nonne-Reaktion (S. 587); bei geringer Zellzahl 
spricht ein relativ hoher EiweiBgehalt von 50 mg- %, der sich mitunter schon in 
Friihstadienfindet, fiir Poliomyelitis. Charakteristischerist er oft im praparalytischen 
Stadium (Meningismus), wo man starke leukocytare Zellvermehrung findet, die 
aber nach wenigen Tagen schwindet. Der Zuckergehalt ist normal, jedenfalls 
im Gegensatz zu Meningitis tuberculosa niemals vermindert. 

Gegen Polyneuritis, mit der die Krankheit anfangs oft die starken Schmerzen 
sowie die Druckempfindlichkeit der Nerven gemein hat, spricht vor allem der 
VerIauf der Lahmungen, die bei Polyneuritis im Gegensatz zur Poliomyelitis erst 
im Laufe von Tagen oder Wochen ihr Maximum erreichen, ferner bei beiderseitiger 
Erkrankung die stets vorhandene Asymmetrie der Lahmungen bei Poliomyelitis, 
sowie die Bevorzugung proximaler Muskelgruppen gegeniiber dem distalen Typus 
bei Polyneuritis, endlich das Fehlen der bei letzterer Mufigen Odeme. Praktisch 
ist die Unterscheidung wegen der bei Polyneuritis wesentlich giinstigeren Prognose 
der Lahmungen wichtig. Die bei Erkrankung von Arm und Bein der gleichen Seite 
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entstehende spinale Hemiplegie unterscheidet sich von der gewohnlichen cerebralen 
Hemiplegie durch die Schlaffheit der Lahmungen, das Fehlen der Sehnenreflexe 
und die Atrophien. Bei sporadischem Auftreten ist an das Vorkommen der oben
genannten abortiven Formen (Fehlen der Reflexe, Hypotonie) zu denken. 

Die Therapie war bis vor kurzem rein symptomatisch. Nach den Erfahrungen 
in Amerika empfiehlt sich bei Verdacht der Krankheit, also im praparalytischen 
Stadium, die sofortige Anwendung von Rekonvaleszentenserum (20 cern 
intramuskular, eventuell 1-2mal in den nachsten Tagen zu wiederholen, bzw. 
im Notfa1l50 cern Blut gesunder Erwachsener). Wahrend des aku ten Stadiums 
ist strenge Bettruhe (hartes Kissen in der Lendengegend) notwendig. Schropf
kopfe oder Senfpflaster langs der Wirbelsaule sowie Quecksilberinunktionen sind 
bisweilen von Vorteil, ferner mitunter Diathermie des Riickens sowie Lumbal
punktionen. Bei Erregungszustanden lege man eine Eisblase auf den Kopf. Man 
versuche ferner Urotropin per os oder intravenos (s. S.453), das in der Spinal
fliissigkeit angeblich Formaldehyd abspaltet, Bowie kleine Joddosen. Nach Ablauf 
der akuten Erscheinungen ist der Behandlung der Lahmungen durch Elektrisieren 
(galvanisch und faradisch) und Massage sowie in Form orthopadischer MaBnahmen 
(Stiitzapparate, Sehnenplastiken) zur Korrektur und Prophylaxe der Contracturen 
besondere Sorgfalt zu widmen. Sehr giinstig wirkt Freiluftbehandlung. 

Sehr wichtig ist die genannte Prophylaxe, zumal die Contracturen spa.ter oft mehr 
an der funktionellen Unbrauchbarkeit der Extremitat Schuld tragen als die eigent
lichen Lahmungen. Besonders wichtig ist es hier, von vornherein die paretischen 
Muskeln vor tlberdehnung zu schiitzen, die auf die Dauer auch den Rest 
von erhaltener Funktion vernichtet. Unter Wahrung des physiologischen Ab
standes der Insertionspunkte der gela.hmten Muskeln ist z. B. bei den Beinen sofort 
nach dem Anfall fiir gerade Lagerung unter symmetrischer Haltung mittels V 0 I k -
man n scher Schiene und fiir He bung des GesaBes durch hartes Polster zur Ver
meidung der Hiiftcontractur zu sorgen. Moglichst friihzeitig ist ein Orthopade 
zuzuziehen. Bei deunoch eingetretener Contractur ist, wenn moglich, eine unblutige 
Dehnung durch minimale Kraft anzustreben (bei groberer Kraft werden Spasmen 
ausgelost!); unter Umstanden kommt die blutige Sehnenverlangerung in Frage. 
Bisweilen ist Eingipsen von Vorteil. Die cyanotischen Teile sind warm zu halten. 

Die Elektrotherapie und Massagebehandlung soll nicht vor 2-4 Wochen 
nach dem KraIJ.kheitsausbruch beg onnen und dann etwa 1 Jahr lang unter Ver
meidung jeder Ubermiidung durchgefiihrt werden. Unterstiitzt wird diese Behand
lung durch Strychnininjektionen (taglich etwa 1/2-1 mg subcutan). 

Prophylaktisch kommt die Entfernung noch nicht erkrankter Gescp.wister aus 
der Umgebung des Kranken in Frage. Auch ist an die Moglichkeit der Ubertragung 
durch gesunde Erwachsene zu denken. Erkrankten ist friihestens erst 6 Wochen 
nach Ablauf des akuten Stadiums der Kontakt mit gesunden Kindern erlaubt. 
Anzeigepflich tig sind Erkrankungen und Todesfalle, in einzelnen deutschen 
Landern auch schon der Verdacht. 

Polioencephalitis acnta (cerebrale KinderHihmnng). 
Die cerebrale KinderHihmung, die mit der Heine - Medinschen 

Krankheit (vgl. S. 77) epidemiologisch (moglicherweise auch atiologisch) 
weitgehende Ubereinstimmung zeigt, befallt vor allem das 1.-4. Lebens
jahr und beginnt oft mit den gleichen Allgemeinerscheinungen wie die 
Poliomyelitis. Sitz der Erkrankung ist in der Hauptsache die graue 
Substanz der motorischen Hirnrinde (Polioencephalitis acuta). 
Bezuglich der pathologischen Anatomie vgl. S.616. Nach Abklingen 
der akuten Erscheinungen im Laufe von Tagen oder Wochen stellt 
sich als dauerndes Residuum der Krankheit eine Hemiplegie ein, 
die im Gegensatz zu der schlaffen Lahmung bei Poliomyelitis einen 
spastischen Charakter tragt (Hemiplegia spastica infantilis). Die 
Halbseitenlahmung, die stets sowohl die obere wie die untere Ex
tremitat, letztere allerdings in geringerem Grade befallt, verschont 

v. Domarus, GrundriB. II. A.uf!. 
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bezeichnenderweise den Facialis und die iibrigen Hirnnerven im Gegen
satz zur Hemiplegie der Erwachsenen. 

In seiner definitiven Form ist das Bild der cerebralen Kinderlahmung 
so charakteristisch, daB man das Leiden schon aus dem bloBen Aspekt 
der Kranken sofort feststellen kann. Besondere Kennzeichen sind das 
im LaU£e der Zeit sich geltend machende Zuriickbleiben des Wachs
tums sowie die Entwicklung von Contracturen aU£ der kranken Seite, die 
eine charakteristische Haltung der gelahmten Extremitaten bewirken. Der 
Arm befindet sich in Adductions-, Ellbogen und Handgelenk in Flexions
stellung; es besteht Verkiirzung der Achillessehne mit Equinovarus
stellung des FuBes sowie Adductorencontractur des Oberschenkels. 1m 
Gegensatz zur Hemiplegie des Erwachsenen beruhen bier die Muskel
verkiirzungen nicht nur aU£ Contracturen, sondern es kommt zu binde
gewebiger VerOdung und Fixation der Muskulatur. Es besteht Steigerung 
der Sehnenre£lexe aU£ der Seite der Lahmung· (im Gegensatz zur Polio
myelitis), oft auch das Ba binskische Symptom. Ferner kommt ofter an 
den gelahmten Extremitaten, namentlich an der Hand Athetose (s. S. 611) 
vor, die bei der Hemiplegie der Erwachsenen eine Seltenheit bildet. Die 
Intelligenz der Kinder zeigt in manchen Fallen Defekte, in anderen 
Fallen verhalt sie sich normal. 

Die Therapie der spastischen Kinderlahmung ist im akuten Stadium 
die gleiche, rein symptomatische wie bei Poliomyelitis (vgl. S. 81). 
Spater im Stadium der Lahmung kommen, ebenso wie bei dieser, ortho
padische MaBnahmen oder operative Eingriffe (Tenotomie, Sehneniiber
pflanzungen usw.) in Betracht. 

Encephalitis epidemica s. lethargica. 
Die Encephalitis epidemica ist eine eigenartige Form der akuten 

Encephalitis. die infolge ihres epidemischen AU£tretens seit 1917/18 
(namentlich im Jahr 1920) und gewisser klinischer Eigentiimlichkeiten 
eine Sonderstellung beansprucht. Ihr zeitliches Zusammentreffen mit 
der Grippe ist bemerkenswert, der Zusammenhang zwischen beiden Er
krankungen jedoch bisher nicht vollig geklart. Befallen werden aIle 
erwachsenen Altersklassen; Kinder erkranken seltener. 

Krankheitsbild: Die Erkrankung beginnt meist akut. Schleichender 
Beginn ist viel seltener. Zu den Prodromalerscheinungen gehoren 
maBiges Fieber, Schwindel, Erbrechen, Kopfschmerzen, mitunter leichte 
Nackenstarre sowie Krampfe, ferner bisweilen heftige Schmerzen in den 
Extremitaten oder auch Leibschmerzen, wahrend katarrhalische Grippe
symptome seltener sind. Oft entwickelt sich Somnolenz. 

Nach dem weiteren VerIauf kann man zwei Krankheitsformen 
unterscheiden: die lethargische und die hyper- bzw. dyskinetische 
Form, wenn auch in praxi haufig Mischformen beobachtet werden. 
Bei der ersten Form, die in den spateren Epidemien seltener geworden 
ist, geht die Somnolenz in die charakteristische eigentiimliche Schlaf
sucht iiber, d. i. einen eigentiimlichen Schlafzustand ohne BewuBt
losigkeit, aus dem die Kranken jederzeit erweckbar sind. Sie reagieren 
auf Fragen, nehmen Nahrung zu sich, verrichten ihre Notdurft usw., 
verfallen aber unmittelbar hinterher wieder in Schlaf. Statt der Schlaf
sucht konnen aber auch andere Schlafstorungen, speziell hartnackige 
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Schlaflosigkeit auftreten. Haufig sind ferner motorische Augenstorungen 
mit Augenmuskellahmungen, Ptose, Strabismus, Doppelsehen, Nystagmus 
sowie Storungen der Pupillenreaktion, zum Teil reflektorische Pupillen
starre. Die iibrigen Hirnnerven werden in der Regel nicht befallen; 
mitunter entwickelt sich eine Neuritis optica, dagegen ni~mals eine 
Stauungspapille. Die Schlafsucht kann Wochen und Monate andauern. 
Sonstige Storungen seitens des Nervensystems fehlen, samtliche Reflexe 
verhalten sich normal. Pyramidenbahnsymptome fehlen in der Regel. 
Die Intelligenz ist nicht gestort. Oft besteht ein maBig hohes, nicht 
charakteristisches Fieber, doch kann es auch fehlen. Obstipation und 
Harnretention sind oft vorhanden und verlangen Beachtung bei der 
Pflege. Bisweilen kommen Schmerzen und Parasthesien am Rumpf oder 
an den Extremitaten vor, die das akute Stadium lange Zeit iiberdauern 
konnen. Die zum Teil sehr heftigen spontanen Schmerzen konnen zen
tralen (lokalisiert im Thalamus, S. 603) oder neuritischen Ursprungs sein. 
Vereinzelt sah man auch meningitische und myelitische Syndrome 
mit Reizsymptomen sowie Lahmungen auftreten. Der geschilderte 
Zustand kann nach einer Dauer von Wochen oder sogar Monaten 
schlie.l3lich zum TodEl fiihren (etwa 15% der FaIle). 

Die hyperkinetische Form ist durch das Auftreten teils cho
reatischer, teils myoklonischer Storungen ausgezeichnet. Die cho
rea tisch en Symptome (vgl. S. 637) beschranken sich oft z. B. auf 
eine Extremitii.t, doch konnen sie denen der Chorea minor vollig gleich 
sein (Letalitat dieser Form bis iiber 30%). Die nicht seltenen myo
klonischen FaIle zeichnen sich durch Muskelzuckungen aus, die zum 
Teil in einer Muskelgruppe auftreten, um alsbald auf eine andere 
iiberzugreifen. Wahrscheinlich gehort auch das Auftreten eines quii.lenden 
Singultus hierher, der in einzelnen Fallen das Krankheitsbild sogar 
beherrscht. Selten kommt es zu eigentlichen Lahmungen. Bei Vor
handensein bulbiirer Symptome kommt allerdings SchluckIahmung vor, 
die infolge der sich anschlie.l3enden Pneumonie gefahrlich ist. 

Der Befund bei der Lumbalpunktion kann vollig normale Verhaltnisse 
oder eine Lymphocytose mit schwacher Phase-I-Reaktion (S. 587) ergeben; am 
wiehtigsten ist die in etwa 80% der FaIle vorhandene Zuekervermehrung (bis 
120 rug-Ufo, statt normal 45-75). 

Gelegentlich kommen im akuten Stadium der Krankheit auch psychotische 
Storungen, Delirien, schwere Apathie usw. vor. 

Anatomisch handelt es sieh um einen encephalitischen ProzeB im Haubenteil 
des Mittelhirns am tibergang ins Zwischenhirn (speziell in Corpus striatum, Vierhiigel
gegend, Substantia nigra, Pons und Oblongata). 1m Gegensatz zu der hamor
rhagischen Influenzaencephalitis (S. 52) ist der makroskopische Befund hier negativ. 

Der weitere Verlauf der Krankheit gestaltet sich sehr verschieden. 
Sowohl leichte wie schwere FaIle konnen ohne Residuen ausheilen, 
wenn auch die Rekonvaleszenz oft auffallend langwierig ist. Andere 
FaIle verlaufen nach kiirzerer oder langerer Zeit todlich. Eine dritte 
Verlaufsform, die nicht selten ist, fiihrt unter Entwicklung charakte
ristischer postencephalitischer Folgezustande zu dauerndem Hirn
siechtum (etwa 30-40% der FaIle). 

Diese Folgezustande der Encephalitis, die sich entweder an das 
akute Stadium direkt anschlie.l3en oder erst nach einem freien Intervall 
(oft von 1/2-1 Jahr, mitunter bis zu 5 Jahren) auftreten und das mittlere 
Lebensalter bevorzugen, sind fiir das weitere Schicksal der Kranken von 

6* 
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groBer Bedeutung. In der Hauptsache handelt es sich dabei um ein 
dyskinetisches Syndrom, das durch Muskelstarre, Bewegungsarmut, 
Langsamkeit der Bewegungen, mimische Starre (Maskengesicht), daneben 
mitunter Tremor, mit anderen Worten durch Zeichen des sog. Parkin
sonismus (vgl. S. 635) ausgezeichnet ist. SpeichelfluB, vermehrte Haut
talgsekretlon im Gesicht (sog. Salbengesicht), undeutliche monotone 
Sprache vervollstandigen das Bild. 

Weiter werden als Folge beobachtet ticartige Zuckungen der Lider, der Wangen, 
der Zungen- und Kaumuskeln, rhythmische Halsmuskelkra.mpfe, Blickkrampfe 
(sog. Schauanfii.lle), ferner eigentiimliche Zwangsvorgange (Zwangsbriillen, Zahl
zwang, Pfeifzwang usw.). 

Auch auf rein psychischem Gebiet kommen nicht selten schwerere 
Anomalien vor, wobei indessen bezeichnenderweise die Intelligenz 
intakt zu bleiben pflegt. Mangelnde Initiative bis zu stuporahnlichen 
Zustanden, schizophrenieartiges Verhalten, ethische Defekte usw. 
kommen vor. Bei Kindern, bei denen iibrigens der Parkinsonismus 
wesentlich seltener beobachtet wird, kommt es haufig zu tiefgreifenden 
Charakterveranderungen mit Neigung zu Eigensinn, Zanksucht, Zorn
ausbriichen und sonstigem asozialem Verhalten. 'Bei einem Teil der 
Kinder bilden sich spater diese Erscheinungen wieder zuriick. 

Die Therapie war bisher eine rein symptomatische. Erfolge wurden 
im akuten Stadium mit der intravenosen Anwendung von Preglscher 
Jodlosung (je 100 ccm mehrmals wiederholt) sowie ferner mit Rekon
valeszentenserum (20-50 ccm mehrmals) beobachtet. Bei menin
gitischer Reizung wirkt die Lumbalpunktion giinstig. fiber die Behand
lung des Parkinsonismus S. S. 637. Ein betrachtlicher Teil der Post
encephalitiker endet in Irrenanstalten und Siechenhausern. 

Jede Erkrankung und jeder Todesfall an Encephalitis epidemica ist in PreuBen 
meldepflichtig. 

Meningitis cerebrospinalis epidemica. 
Die epidemische Meningitis ist eine akute, teils sporadisch, teils in 

kleinen Epidemien auftretende iibertragbare Krankheit, die in eitriger 
Entziindung der weichen Hirn- und Riickenmarkshaute besteht. Sie 
befallt vor aHem Kinder und jugendliche Individuen (mehr Manner als 
Frauen) und tritt mit Vorliebe zwischen Herbst und Friihjahr auf. 

Der Erreger ist der Meningococcus oder Diplococcus intracellularis (Weichsel
baum), ein dem Gonococcus sehr ii.hnIicher gramnegativer Doppelcoccus von 
Semmelform, der hii.ufig intracellular in den Leukocyten liegt und sich leicht mit 
L offlers Methylenblau farbt. Er ist sehr empfindlich, besonders gegen Abkiihlung 
und Licht. Zum Nachweis in der Lumbalfliissigkeit (am besten zwischen dem 
1. und 5. Krankheitstag) empfiehlt sich wegen der oft geringen Zahl der Coccen 
ihre Anreicherung: 3-5 ccm des frischen, korperwarm 1 gehaltenen und licht
geschiitzten Liquors werden mit der gleichen Menge 2-5%iger Traubenzucker
bouillon oder Ascites-Bouillon 12 Stunden bebriitet; das Sediment enthii.lt dann 
reichlich den Erreger. Er wa.chst nur auf Nii.hrbOden, die menschliches EiweiB 
enthalten. Auf Blutagar bildet er ortliche tautropfenartige Kulturen. Die Tier
pathogenitat ist sehr gering. Bei Kranken und Rekonvaleszenten ist er auch in 
dem Nasenrachensekret nachweisbar, wo aber die Verwechslung mit mikroskopisch 
sehr ahnlichen Coccen moglich ist, Z. B. mit dem ebenfalls intracelluIaren gram
negativen Mikrococcus catarrhalis, der jedoch auf allen Nahrboden leicht wachst. 

1 Bei Versendung von Material zur bakteriologischen Untersuchung empfiehlt 
sich daher die Anwendung von Thermosflaschen. 
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Der ebenfalls von den Meningococcen schwer unterscheidbare Diplococcus crassus 
ist teils grampositiv, teils negativ, wiichst aber auf gewohnlichem Agar bei 200. 
Zur Unterscheidung der Meningococcen dient das Wachstum auf Blutagar sowie 
die Agglutination. 

Krankheitsbild: Die Inkubationszeit betragt 1--4 Tage. Der Beginn 
erfolgt plotzlich ohne Prodromalerscheinungen mit schnell ansteigendem 
Fieber, Frost, Erbrechen, heftigem Kopfschmerz, namentlich im Hinter
kopf, schwerem allgemeinem Krankheitsgefiihl, Benommenheit sowie oft 
mit Herpes. Die Krankheit erreicht meist schon in den ersten Tagen 
ihren Hohepunkt. 

Ein groBer Teil der Symptome erklart sich aus der eine Reizung der 
motorischen und sensiblen Nervenwurzeln bewirkenden eitrigen Ent
ziindung der Meningen: Alle Bewegungen des riickwarts gebogenen 
Kopfes, vor allem nach vom sind sehr erschwert und schmerzhaft 
oder unmoglich: sog. Nackenstarre. Ebenso fiihrt die Contractur der 
Riickenmuskeln zu Steifheit der Wirbelsaule, die opisthotonisch ge
kriimmt und druckempfindlich ist. Die Patienten liegen daher oft hohl. 
Die Anspannung und Einziehung der Bauchmuskeln bewirkt einen 
"Kahnbauch" sowie Erschwerung der Ham- und Stuhlentleerung. 
Die Beine werden angezogen gehalten, die Streckung der Kniegelenke 
ist nur bei Streckung in der Hiifte, dagegen nicht bei Beugung moglich: 
sog. Kernigsche Symptom. Bei passiver Kopfbeugung erfolgt reflek
torisch Beugung der Beine in den Knien (Brudzinskis Nacken
phanomen). Infolge der starken Hyperasthesie der Haut und der Muskeln 
ist jede Beriihrung sowie Druck, ganz besonders der Wadenmuskeln, 
den Patienten sehr unangenehm, ebenso grelles Licht und Gerausche. 
Steigerung der Sehnen- und Hautreflexe ist fast immer vorhanden. 

Etwas seltener sind Symptome seitens der Hirnnerven wie Ent
ziindung des Sehnerven (Augenspiegel I), voriibergehende Augenmuskel
lahmungen, SchwerhOrigkeit infolge Schadigung des Homerven sowie 
Krampf der Kaumuskeln, der oft lautes Zahneknirschen bewirkt. 

Die Lumbalpunktion ergibt stark erhohten Druck sowie meist 
rein eitrige Fliissigkeit mit viel EiweiB, Leukocyten und Meningococcen; 
gelegentlich ist sie nur wenig getriibt; in spateren Stadien, in denen 
man oft statt der Leukocyten Lymphocyten findet, kann sie fast klar 
sein; bei perakutem Verlauf ist sie mitunter infolge von Meningeal
blutungen hamorrhagisch. 

Das teils remittierende, teils intermittierende Fieber zeigt kein 
charakteristisches Verhalten, bei ganz schweren Formen kann es fehlen, 
andererseits kann es aber auch kurz vor dem Tode sehr hohe Grade, 
iiber 41 0 erreichen. Der PuIs ist meist beschleunigt; anatomisch besteht 
oft eine Myocarditis. Manchmal beobachtet man profuse SchweiBe. 
Stets ist eine erhebliche Leukocytose mit Verminderung oder Fehlen 
der Eosinophilen vorhanden. Geringe MilzvergroBer'ung ist haufig. Die 
Diazoreaktion ist negativ. Manche Falle zeigen Gelenkschwellungen. 
Auffallend ist namentlich bei Kindem die sich rasch entwickelnde ganz 
enorme Abmagerung. 

Hautausschlage sind besonders bei manchen Epidemien haufig, teils als schar
lach-, masern-, roseolaartige oder fleckfieberahnliche Exantheme, teils besonders 
bei schwerem Verlauf in Form von purpuraartigen Petechien. 
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Die Dauer der Krankheit erstreckt sich in der Regel auf mehrere 
(2-4) W ochen. In besonders b6sartigen Fallen erfolgt der Tod bisweilen 
schon nach wenigen Tagen oder sogar Stunden (Meningitis "siderans"). 
Bei langerer Dauer ist der VerIauf oft eigentiimlich intermittierend, die 
Symptome zeigen dabei einen auffallenden Wechsel der Intensitat. 
Voriibergehendes Nachlassen der Beschwerden und des Fiebers berechtigt 
daher noch nicht ohne weiteres zur Stellung einer giinstigen Prognose. 
Manchmal beobachtet man einen auffallend schleppenden Verlauf von 
vielen W ochen mit allmahlichem langsamem Sinken des Fiebers. Ferner 
kommen auch Abortivformen vor mit schwerem Beginn und bereits nach 
einigen Tagen einsetzender Besserung. Die Todesursache bei Meningitis 
ist haufig Pneumonie. 

Die Bosartigkeit der Krankheit offenbart sich auch in den haufigen 
schweren Nachkrankheiten, insbesondere in Schadigungen des Hor
und Sehnerven. Taubstummheit ist oft auf eine in der Jugend iiber
standene Meningitis zuriickzufiihren. Die zuriickbleibende Neigung zu 
anfallsweise auftretenden Kopfschmerzen, BewuBtlosigkeit und Kon
vulsionen beruht auf einem nach Meningitis haufigen chronischen 
Hydrocephalus (vgI. S. 639). Die Letalitat der Meningitis schwankt 
zwischen 20 und 70%. 

Fiir die Diagnose ist zunachst die Abgrenzung erforderlich zwischen 
sog. "Meningismus" bei anderen akuten Infektionskrankheiten und echter 
Meningitis, sodann beziiglich der letzteren ihre bakteriologische Identifi
zierung als Meningococcenerkrankung. Meningismus, der ebenfalls, 
wenn auch weniger intensiv, mit Kopfschmerzen, cerebralem Erbrechen, 
Nackenstarre, Kernig, Hyperasthesie der Haut und der Waden usw. ein
hergeht und als Begleiterscheinung bei den verschiedensten fieberhaften 
Krankheiten wie bei Typhus, besonders bei Pneumonie, bei Grippe usw., 
sowie bei Intoxikationen (Blei, Helminthiasis usw.) vorkommt, zeigt bei 
der Lumbalpunktion auGer Druckerhohung keine oder nur ge~ge Steige
rung des EiweiB- und Zellgehaltes und keine Bacillen. FlieBende Ubergange 
fiihren von diesen auch als Meningitis serosa bezeichnetenZustanden 
zu der echten eitrigen Meningitis verschiedener Atiologie (Pneumococcen, 
Streptococcen, Typhus-, Influenzabacillen usw.), die sich im Verlauf von 
Pneumonie, Typhus, Grippe uSW. entwickelt oder sich sekundii.r an 
einen lokalen Infektionsherd namentlich im Bereich des Kopfes an
schlieBt, z. B. nach Otitis media, Kopferysipel, Gesichtsfurunkel usw. 
Die tuberkulose Meningitis (s. auch S.107 u. 641) unterscheidet sich 
in charakteristischer Weise durch den schleichenden Beginn, das Hervor
treten der Hirnbasissymptome wie Augenmuskellahmungen, langsamen 
Vaguspuls usw. (bei der epidemischen Meningitis ist hauptsachlich die 
Hirnkonvexitat befallen), sowie das Vorhandensein anderer Tuberkulose
herde oder einer Miliartuberkulose, endlich durch dasFehien einesHerpes. 
Sichergestellt wird die Diagnose durch den Befund von Meningococcen 
sowohl im Liquor - die Lumbalpunktion ist beim ersten Verdacht vor
zunehmen - als auch bisweilen in der Blutkultur (Meningococoensepsis 
vgl. S. 98). Oft geniigt der mikroskopische Befund intracellularer Coccen; 
im iibrigen ist die Identifizierung durch Kultur und Agglutination zu 
verlangen. 

Therapie: An erster Stelle steht die Druckentlastung des Gehirns duroh 
haufige, zunachst gegebenen Falls tagliche L u m b al punk ti onen, die vor-
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iibergehend die Beschwerden, den Kopfschmerz und die Benommenheit 
bessern. Bei sehr dickem Exsudat ist Spiilung mit steriler Ringerlosung 
zu versuchen. Neuerdings wurde zur Entlastung der Hirnventrikel mit 
Erfolg der Balkenstich angewandt. Sehr wirksam ist weiter die moglichst 
friihzeitig anzuwendende spezifische Therapie in Form des durch 
Immunisierung von Pferden gewonnenen Meningococcenserums -
Merck. Nach Entleerung von 30-40 ccm Spinalfliissigkeit wird bei 
tiefgelagertem Kopf vorsichtig und langsam die gleiche Menge korper
warmen Serums zunachst taglich, dann seltener injiziert. Sympto
matische Mittel: Anwendung der Eisblase auf den Kopf und Iaugs 
des Riickens, ableitende Mittel wie Schr6pfkopfe und Senfpflaster 
am Nacken, reichlich Narkotica (Morphium, Pantopon, Brom usw.), 
warme Bader (35-38 0). Sorgfaltig zu achten ist auf Bekampfung der 
hartnackigen Obstipation, auf die Entleerung der Blase sowie die Ver
hiitung von Decubitus (Wasserkissen) wegen der starken Abmagerung. 

Die Prophylaxe hat die Tatsache zu beriicksichtigen, daB erfahrungs
gemaB in der Umgebung Meningitiskranker sich oft zahlreiche gesunde 
Kei m tr a ger befinden, die ebenso wie die Kranken und Rekonvaleszenten 
im Nasenrachenraum Meningococcen beherbergen. Die Obertragung 
erfolgt von Mensch zu Mensch (Tropfcheninfektion). Die Empfanglich
keit ist im allgemeinen nicht sehr groG. Giinstig ist der Umstand, daB 
die Meningococcen in der AuGenwelt infolge ihrer sehr geringen Wider
standsfahigkeit gegen Austrocknung, Belichtung und Abkiihlung schnell 
absterben. Eine Obertragung durch Gegenstande spielt daher nur eine 
untergeordnete Rolle. Da die Eintrittspforte fiir die Meningococcen 
wahrscheinIich die hypertrophische Rachenmandel ist, so empfiehlt 
sich deren Entfernung. Isolierung der Kranken sowie griindliche Des
infektion, namentlich auch der Wasche (Taschentiicher!) ist un
erlaBlich. 

Gelenkrhenmatismns (Polyarthritis acnta). 
Der akute Gelenkrheumatismus ist eine haufig vorkommende, durch 

schmerzhafte Entziindung und Schwellung mehrerer Gelenke sowie 
fieberhaften Verlauf charakterisierte, nicht iibertragbare Krankheit, 
die hauptsachlich das 2.-4. Dezennium befallt. Der Erreger ist un
bekannt. Als disponierende Momente werden zwar die sog. rheumatischen 
Schadl~?hkeiten wie Kinte und Nasse, Zugluft, feuchte Wohnungen, 
ferner Uberanstrengungen, bisweilen auch Traumen angeschuldigt, doch 
scheinen dem die Erfahrungen des Weltkrieges zu widersprechen. Auf
fallend ist allex:dings das F(3hlen der Krankheit in den Tropen. In zahl
reichen Fallen (30-450f0) ist familiares Vorkommen nachweisbar. 

Krankheitsbild: Ais haufige Prodro malerschein ungen sind auGer 
Storungen des Aligemeinbefindens, Miidigkeit, Steifigkeit der Glieder, 
vor allem (in etwa 600f0 und mehr) Anginen, insbesondere einfache 
katarrhalische und follikulare Formen (dagegen weder Diphtherie noch 
Plaut-Vincentsche oder andere Anginen) , und zwar oft wiederholte 
Anfalle derselben, seltener Katarrh der oberen Luftwege, Otitis media, 
Erkrankungen der Nebenhohlen und der Zahnwurzeln zu nennen. 

In der Regel sind bei Ausbruch der Erkrankung die Vorboten, ins
besondere die Angina bereits wieder geschwunden; nicht selten werden 
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sie dem Kranken iiberhaupt nicht bewuBt. Das Zeitintervall betragt 
meist 1-3 Wochen. 

1m Vordergrund des Krankheitsbildes steht die Erkrankung der 
Gelenke, im wesentlichen eine serose Entziindung der Synovia und 
Gelenkkapsel, die zunachst die groBen Gelenke wie Knie-, FuB-, Ell
bogen- und Handgelenke, im weiteren VerIauf auch die kleinen Gelenke 
befallt; im allgemeinen erkranken die mechanisch (beruflich) am starksten 
in Anspruch genommenen Gelenke zuerst. Rotung, Schwellung, Hitze 
und Schmerz sind die typischen Gelenksymptome, unter denen der 
auBerst heftige Schmerz dominiert. 

Der Patient halt die befallenen Gelenke leicht gebeugt und vermeidet jede 
Bewegung; dies bnn eine Versteifung vortauschen. Hauptsitz der Schmerzen 
sind die Insertionsstellen der Gelenkkapsel am Knochen. Meist besteht auch ein 
leichtes periartikulii.res Odem, besonders am Hand- und FuBgelenk sowie oft eine 
Beteiligung der Sehnenscheiden. Fluktuation zeigt oft das Kniegelenk. Die Haut 
iiber den Gelenken ist nicht selten fleckig gerotet. Beachtenswert ist die Schnellig
keit, mit der sich die Erkrankung eines Gelenkes entwickelt oder schwindet, um 
auf ein anderes Gelenk iiberzuspringen. Dies kann sich innerhalb weniger Stunden 
voIlziehen. Von den kleinen Gelenken werden meist die Hand- und FuBwurzel
sowie die Interphalangealgelenke, ferner bisweilen die HalswirbeIgelenke, seltener 
die Kiefer- und Kehlkopfgelenke befallen. Charakteristisch ist zwar die poly
artikulare Erkrankung sowie die Fliichtigkeit des Gelenkprozesses; doch kommen 
gelegentlich auch FaIle vor, bei denen die Erkrankung eines Gelenkes langere 
Zeit im Vordergrund steht. 

Das regelmaBig vorhandene Fieber, das meist nicht sehr hooh, 
selten iiber 39,5 0 und regelmaBig remittierend ist, pflegt zunachst dem 
Gange der Gelenkerkrankung parallel zu gehen; dem Befallenwerden 
neuer Gelenke entspricht ein emeuter Temperaturanstieg. Schiittel
frost sowie Herpes gehoren nicht zum typischen Bilde. Einesehr charak
teristische Begleiterscheinung ist dagegen die reichliche Absonderung 
von sauerlich riechendem SchweiB auch bei leichtem Verlauf; sie ist 
im Gegensatz zu anderen Erkrankungen unabhangig vom Fieber. 

Das Verhalten des Zirkulationsapparates, der sehr oft in Mit
leidenschaft gezogen wird, verdient besondere Beachtung. Der PuIs 
geht bei ungestortem Verlauf der Temperatur annahemd parallel; er 
ist regelmaBig, oft dikrot und bewegt sich wahrend des Fiebers in der 
Regel um 100-120. Mit der Entfieberung solI er bei Bettruhe auf 80 
(oft 60 und weniger) sinken. Hochbleiben des Pulses ist verdachtig anf 
Schadigung des Herzens auch bei Fehlen von Beschwerden. Meist liegt eine 
Endocarditis sowie Myocarditis, weniger haufig auBerdem eine Pericarditis 
(zusammen als "Pancarditis" bezeichnet) vor. Die Herzerkrankung, 
die auch bei leichtestem Verlauf auftreten kann und besonders oft im 
Kindesalter beobachtet wird, erklart sich als eine den Gelenkerscheinungen 
koordinierte Wirkung des gleichen Krankheitsvirus, steht daher beziiglich 
der Pathogenese auf derselben Stufe wie diese. Die rheumatische Endo
c ardi tis, anatomisch stets die benigne verrukose Form (S. 177), befallt 
am haufigsten die Mitralis, nachstdem besonders bei jungen Mannem 
die Aortenklappen. Eine Mitralinsuffizienz und -Stenose oder Aorten
insuffizienz ist eine haufige Folge. Oft ist die auffallend hoch bleibende 
Pulsfrequenz das einzige Zeichen einer Herzaffektion. Die haufigen 
systolischen Gerausche an der Mitralis sind oft accidentell, daher 
nur mit groBer Vorsicht zu verwerten. AuBerdem kommen als Sym-
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ptome in Betracht das Wiederansteigen der Temperatur ohne neue 
Gelenkbeschwerden sowie die S. 178 beschriebenen subjektiven Be
schwerden. Folgeerscheinungen der Herzerkrankung sind die ge
naunten Klappenfehler, gelegentlich blande Embolien (Hemiplegie, 
Milzinfarkte usw.), ferner bisweilen Aortenaneursymen sowie nach Peri
carditis eine Syncretio pericardii (s. S. 195). Nicht selten bleibt die Be
teiligung des Herzens wahrend der Krankheit vi:illig latent, so daB sich 
ihre Folgen erst spater beim Aufstehen des Patienten oder gar erst bei 
Wiederaufnahme der beruflichen Tatigkeit in Form von Herzinsuffizienz
erscheinungen wie Atemnot, Herzklopfen usw. zeigen. Auch kommen bis
weilen erst langere Zeit spater die physikalischen Zeichen der Klappen
fehler zur Geltung. In der Regel sind aber letztere insofern gutartig, 
als sie zunachst fast immer kompensiert zu sein pflegen. 

Die Neigung zur Erkrankung der seri:isen Haute (Polyserositis) 
zeigt sich in dem haufigen Vorkommen einer seri:isen Pleuritis, die 
sich namentlich links oft an eine Pericarditis anschlieBt und mitunter 
reich an Lymphocyten ist (analoges Verhalten wie bei tuberkuli:iser Pleur
itis). Seri:ise Peritonitis ist selten, auch Pneumonien sind nicht haufig. 
Die Milz ist nicht wesentlich vergri:iBert (zum Unterschiede von poly
arthritisahnlichen Bildern bei Sepsis), die Diazoreaktion des Harns mit
unter positiv. Nephritis ist sehr selten. 

Der fast stets vorhandenen Blasse der Raut der Kranken entspricht nur in 
einem Teil der FaIle eine starkere Anamie. Die Leukocyten sind maBig, in der Regel 
nicht iiber 15 000 vermehrt, die Senkung der Roten ist ausnahmslos sehr stark 
beschleunigt. Bak teriologisch ist das Blut in der Regel steril (ganz vereinzelt 
findet man Streptococcen). 

Infolge der starken SchweiBe entwickelt sich oft auf der Haut eine 
Miliaria crystallina, die aus stecknadelkopfgroBen wasserklaren Blaschen 
besteht. Eine £iir Polyarthritis charakteristische Hautaffektion ist ferner 
das besonders bei protrahiertem Verlauf vorkommende Erythema no
dosum, das in Form schmerzhafter blauroter Knoten besonders die 
Unterschenkel befallt, einige Wochen besteht und unter Farbenanderung 
nach Art einer Kontusion langsam abheilt. Bisweilen entwickelt sich 
eine Iritis. 

Schwere nervose . Erscheinungen wie heftiger Kopfschmerz, Benommenheit, 
Delirien gehoren nicht zum gewohnlichen Bilde des Gelenkrheumatismus. Dagegen 
spielen sie eine besondere Rolle bei einer seltenen Verlaufsart, die man als Cere bral
rheumatismus bezeichnet, wegen der meist dabei beobachteten extrem hohen 
Temperaturen (bis 43°) auch hyperpyretische Form genannt. Sie verlauft oft 
todlich, ohne einen wesentlichen anatomischen Befund zu zeigen. 

Eine haufige nervi:ise Komplikation namentlich im Kindesalter ist 
die Chorea minor (s. S. 637), die sich hauptsachlich bei den mit 
Endocarditis einhergehenden Formen einstellt. Sie verlauft oft ohne 
Temperatursteigerung. 

Der Krankheitsverlauf bei Gelenkrheumatismus ist ein recht wechsel
voller; seine Dauer schwankt zwischen wenigen Tagen und Monaten, 
weun auch heute unter dem EinfluB der Salicylbehandlung eine kiirzere 
Dauer haufiger als friiher beobachtet wird. Vielfach verlauft die Krank
heit, in Schiiben entsprechend dem Ubergreifen auf neue Gelenke oder 
den Riickfallen in alten Gelenken. Der Zahl der befallenen Gelenke geht 
meist auch die Krankheitsdauer parallel. Erkrankung des Herzens kann 
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sie erheblich in die Lange ziehen. Der schlieBliche Ausgang ist in der 
Regel von seltenen Ausnahmen abgesehen (s. oben) quoad vitam giinstig, 
oft auch quoad sanationem. Bestimmend fiir die Prognose ist vor allem 
das Verhalten des Herzens. Zuriickbleibende Herzfehler, Gelenkver
steifungen und Muskelatrophien fiihren nicht selten schlieBlich zu In
validitat. Dazu kommt die exquisite Neigung des Gelenkrheumatismus 
zu spaterer Wiederholung, so daB manche Kranke eine ganze Reihe 
von Neuerkrankungen im Laufe des Lebens durchmachen. Dem Recidiv 
geht oft wiederum eine Angina voraus. Chronischer Gelenkrheumatismus 
s. S.530. 

Anatomisch lokalisiert sich der ProzeB allgemein im Mesenchym (= Binde
gewebe und BlutgefaBe) und besteht im wesentlichen in entziindlichen Ver
anderungen im Bindegewebe (fibrinoide Verquellung, Wucherung der Binde
gewebszellen, lympholeukocytare Infiltration, schlieBlich Narbenbildung); in der 
Muskulatur kommt es zum Schwinden der Querstreifung und zu wachsartiger 
Degeneration. Wahrend gleichartige Veranderungen auch bei Scharlach und 
bemerkenswerterweise auch bei experimentellen allergischen Gelenkentziindungen 
gefunden werden, wird das Vorhandensein besonders stark ausgepragter und 
namentlich herdformig begrenzter "rheumatischer Granulome" oder Aschoff
scher Knotchen der beschriebenen Struktur ala fiir Polyarthritis charakteristisch 
angesehen. Sie kommen iibrigens auBer an den Gelenken, Schleimbeuteln, Sehnen
scheiden vor allem auch im Myocard, ferner im Pericard, an der Adventitia der 
GefaBe, im Pharynx und in den verschiedensten anderen Organen vor. 

Atiologie und Pathogenese: Die Ursache der Krankheit ist noch nicht geklart. 
Die Tatsache, daB bei der Serumkrankheit mitunter polyarthritisartige Syndrome 
auftreten (S. 73), die sicher nicht bakteriellen Ursprungs sind, und ferner der neuer
dings gelungene Versuch, bei mit artfremdem EiweiB vorbehandelten Tieren eine 
Gelenkerkrankung durch Injektionen desselben EiweiBkOrpers in ein Gelenk zu 
erzeugen, sprechen fiir die Bedeutung allergischer Reaktionen bei der Krankheit. 
Ferner ist an der Rolle voraufgehender Infektionen (Anginen usw.) nicht zu 
zweife1n: auch gibt es flieBende tJbergange zwischen der typischen Polyarthritis 
und gewissen Formen von (Streptococcen-)Sepsis. Wahrscheinlich sind neben 
infektiosen Momenten auch humorale Reaktionen im Spiel, wobei mog
licherweise das Allergen fiir diese in ersteren zu suchen ist. 

Diagnose: Charakteristisch ist neben dem BefaUensein mehrerer Gelenke die 
Fliichtigkeit der einzelnen Gelenkaffektion sowie die prompte Beeinflussung durch 
Salicyl. Die Abgrenzung gegeniiber der ebenfalls durch Salicyl giinstig beeinfluBten 
akut beginnenden Form der Arthropathia deformans (s. S.532) liegt in der 
Pradilektion der letzteren fiir die kleineren Gelenke sowie in dem Fehlen der Herz
erkrankung. Die dem Gelenkrheumatismus mitunter sehr ahnlichen "Rheuma
to ide" bei Scharlach (2. W oche), Meningitis, Pneumonie sowie beiRuhr ("Polyarthritis 
enterica") ferner im Verlauf der Serumkrankheit lassen sich unter Beriicksichtigung 
des Grundleidens leicht richtig deuten, desgIeichen die multiplen Gelenkerkran
kungen im Verlauf von Sepsis (Schiittelfroste, MiIztumor, starke Leukocytose, 
Mmorrhagische Nephritis); die eitrigen Metastasen bei Sepsis beschranken sich auf 
ein oder wenige Gelenke; hier fehIt auch der sprunghafte Wecheel. Das gleiche gilt 
fiir die akute Osteomyelitis in der Nachbarschaft eines Gelenkes. Die seltenen 
im Verlauf der Lues II vorkommenden Gelenkerkrankungen reagieren prompt 
auf Jod, sind aber gegen Salicyl refraktar: letzteres gilt auch fiir die gonorrhoi
schen, gich tisch en und tuber kulosen Gelenkaffektionen., die iiberdies in 
der Regel monoartikular auftreten. Die gonorrhoische, am Mufigsten das Knie
und Handgelenk befallende Arthritis beginnt meist zunachst auch polyartikular, 
um aber nach wenigen Tagen sich in einem oder zwei Gelenken zu fixieren; sie ist 
besonders schmerzhaft und zeichnet sich durch ihre Hartnackigkeit, die Neigung 
zur Kapselschrumpfung oft mit Gelenkversteifung und hochgradige Muskelatrophie 
aus (Untersuchung auf Gonorrhoo!). Beziiglich der Gicht s. S. 506. Die Gelenk
tuberkulose beginnt schleichend ohne oder mit geringem Fieber. Die bei Lungen
tuberkulose gelegentlich vorkommenden sog. Poncetschen Rheumatoide sind 
fliichtig. werden aber durch Salicyl nicht beeinfluBt. Bei Dengue (s. S. 92) schiitzt, 



GelenkrheumatismuB. 91 

abgesehen von der Pradilektion der Hiiftgelenke, das ganze iibrige Krankheits
bild vor Verwechslung. 

Therapie: Das spezifische Heilmittel der rheumatischen Polyarthritis 
ist die Salicylsaure 1• 

Man gibt Natr. salicyl. oder Acetyl-Salicylsaure (Aspirin) per os 4-8,0 
(hOchstens 10,0) pro die bei Erwachsenen, bei schwachlichen Personen und Kindern 
entsprechend weniger, und zwar in einzelnen Dosen von je 1,0 in Oblaten, abends 
am besten auf einma12,0-3,0; bei empfindlichem Magen evtl. in Klysmen 6,0-8,0 
pro die in 2 Dosen verteilt. Nebenwirkungen groBerer Dosen sind vor allem 
Ohrensausep. und Schwindel, seltener Schwerhorigkeit, ferner sehr starke SchweiBe, 
bisweilen Ubelkeit und Erbrechen. Ernstere Symptome sind eine eigentiimliche 
als Salicyldyspnoe bezeichnete Vertiefung und Beschleunigung der Atmung sowie 
Cyanose, ferner rauschartige Zustande, auch Nierenreizung. Gegen die haufigen 
Magenbeschwerden hat sich Natr. bicarb. 3,0-5,0 pro die bewahrt. In der Regel 
erzielt die Behandlung mit groBen Dosen bald eine Wirkung auf den Schmerz 
und die Schwellung der Gelenke sowie das Fieber, so daB man schon in den folgenden 
Tagcn die Dosis meist auf 2-3mal taglich 1,0 herabsetzen kann. Bei den ersten 
Zeichen eines Recidivs ist unverziigJich die gleiche Dosierung wie beim ersten 
Anfall anzuwenden. Die lokale auBerliche Applikation von Salicylpraparaten an 
den Gelenken in Form von Einreibungen mit Mesotan (aa mit Olivenol) oder 
Rheumasan usw. ist lange nicht so wirksam, da nur geringe Mengen resorbiert 
werden. Gegen die Komplikationen des Gelenkrheumatismus seitens des Herzens 
usw. ist Salicyl wirkungslos, auch ist eine Prophylaxe damit nicht moglich. 

Nachst dem Salicyl hat sich die Phenolchinolinkarbonsaure bewahrt (A tophan, 
besser N ovatophan in Tabletten 3-4mal taglich 1,0 mehrere Tage hintereinander, 
evtl. Atophanyl intramuskular oder intravenos 1-2mal taglich 1 Ampulle); sie ist 
besonders dort am Platz, wo Salicyl schlecht vertragen wird. Bei MiBbrauch 
beobachtet man Leberschadigungen. In manchen Fallen wirkt Pyramidon 
5-lOmal taglich 0,3 sehr giinstig (evtl. tage- und wochenlang). Nebenerscheinungen, 
d. h. Eingenommensein des Kopfes kommen nur ausnahmsweise vor und sind viel 
leichter als bei Salicyl. Melubrin, Novalgin, Veramon vgl. S.529. Energische 
Schwitzprozeduren mittels heiBen Getranks (Fliedertee) und Ganzpackungen sind 
bei intaktem Herzen ebenfalls giinstig. Die erkrankten Gelenke sind mit dicken 
Wattepackungen zu umgeben (kein Schienenverband!). Nach Ablauf der stiir
mischen Erscheinungen der ersten Tage sind bei hartnackigeren Gelenkbeschwerden 
weiter Alkoholverbande, die Biersche Stauung, Diathermie sowie die sehr wohl
tuende HeiBluftapplikation empfehlenswert. Die starke SchweiBabsonderung 
erfordert gewissenhafte Hautpflege. Die Patienten sind sorgfaltig gegen Zugluft 
und Erkaltungen zu schiitzen, gegen die sie sehr empfindlich sind. In der Rekon
valeszenz bediirfen etwaige Gelenkversteifungen und Muskelatrophien sorgfaltiger 
Lokalbehandlung mit Moor- bzw. Fangopackungen, Diathermie Bowie Massage. 
Die Schmerzhaftigkeit der passiven Bewegungen laBt sich durch ein vorangehen
des warmes halbstiindiges Teilbad verringern. Systematische Gymnastik sowie 
Thermal- und Moorbadekuren (Wiesbaden, Oeynhausen, Polzin, Teplitz, Gastein, 
Battaglia usw.) sind bei hartnackigen Fallen zu empfehlen. Stets ist hierbei das 
Verhalten des Herzens im Auge zu behalten. Als prophylaktische MaBregel 
kommt bei Neigung zu Anginen die operative Entfernung der Mandeln (vgl. S. 65), 
bei anderen Infektionsherden (NebenhOhlen, Zahne, Ohr) deren Ausheilung in Frage. 
Auch nach volliger Ausheilung der Krankheit hat der Patient sich noch jahrelang 
vor Erkaltungen und Witterungsschadlichkeiten zu schiitzen. Therapie der gonor
rhoischen Arthritis s. S. 534. 

Stillsche Krankheit: Sie befallt meist junge Kinder, gelegentlich auch Erwach
sene und auBert sich nach Art eines subakuten Gelenkrheumatismus durch peri
artikulare Schwellung verschiedener, meist symmetrischer Gelenke (bisweilen auch 
der Wirbelgelenke), durch Endocarditis, MilzvergroBerung und Lymphdriisenschwel
lung; mitunter ist Nackensteifigkeit vorhanden; das Fieber zeigt temperaturfreie 
Intervalle. Der Verlauf ist sehr chronisch; moglicherweise handelt es sich um eine 
larvierte Sepsis, zumal Streptococcen im Elute gefunden wurden. 

1 Die Salicylsaure zeigt dabei ein sog. organotropes Verhalten; chemische 
Analysen der verschiedenen Organe ergeben namlich eine Speicherung des Medi· 
kaments in den erkrankten Gelenken. 
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Dengne. 
Dengue. (sprich Denge, span.) ist eine akute gutartige Infektionskrankheit 

der warmen Under (Tropen, -Subtropen, Mittelmeerlii.nder), wo sie in der heiBen 
Jahreszeit zum Teil endemisch auftritt; zeitweise beobachtet man Epidemien (so 
1927/28 in Griechenland). Der unbekannte Erreger ist filtrierbar und wird durch 
eine Stechmiicke (Stegomyia) iibertragen. 

Krankheitsbild: Inkubation 2-4 Tage. Der Beginn ist plOtzlich, oft blitzartig 
mit steilem Temperaturanstieg und sehr heftigen Schmerzen in den groBen Gelenken, 
namentlich im Knie· und Hiiftgelenk. Schweres Krankheitsgefiihl, starke Kopf. 
schmerzen, belegte Zunge und Appetitlosigkeit sind stets vorhanden; das Gesicht 
ist kongestioniert. Die befalienen Gelenke zeigen mitunter Schwellung und Rotung, 
auch sind oft in ihrer Nachbarschaft die Ansii.tze der Muskeln und Sehnen an den 
Knochen schmerzhaft. Das Fieber halt 1-3 Tage an, fii.lit dann kritisch abo Zu· 
gleich wird zwischen dem 3.-5. Tag ein charakteristisches, stark juckendes Ex· 
anthem an dem Gesicht, an den Hii.nden und Unterarmen sichtbar, das masern· 
oder scharlachalmlich, bisweilen urticariell ist und nach 1-2 Tagen unter feiner 
Abschuppung verbla13t. Zwischen dem 4.-6. Tag kann es nochmals zu einer 
kurz dauernden Temperatursteigerung kommen. Regelmii.l3ig sind Leukopenie 
und Lymphocytose vorhanden. Oft beobachtet man Schwellung und Druck· 
empfindlichkeit der Lymphdriisen wii.hrend des Exanthems. Komplikationen 
von seiten der inneren Organe werden in der Regel nicht beobachtet. Wii.hrend 
der oft lange dauernden Rekonvaleszenz besteht erhebliche Schwii.che Bowie seelische 
Depression. 

Diagnostiseh wichtig sind in erster Linie der akute Beginn und die Gelenk· 
schmerzen, deren Heftigkeit an den Schmerz bei Knochenbriichen erinnert ("break· 
bone fever"). Von Masern unterscheidet sich Dengue abgesehen von den Gelenk. 
erscheinungen durch das zeitliche Auftreten des Exanthems nach dem ersten Fieber· 
anfall. 1m Gegensatz zur Polyarthritis ist Dengue gegen Salicyl refraktii.r. Eine 
Verwechslung mit Grippe lii.Bt sich durch das Fehlen katarrhalischer Erscheinungen 
vermeiden. Das Rumpel.Leedesche Phii.n.omen ist oft positiv (vgl. S. 290). 

Die Letalitat bei Dengue ist sehr gering, dagegen kann die Morbiditat, d. h. 
die KrankheitBziffer bei Epidemien sehr hoch (bis 90%) sein. Die Krankheit 
hinterla.6t keine Immunitii.t. 

Sepsis. 
Die Bezeichnung Sepsis ist ein Sammelname fiir eine groBe Gruppe 

schwerer bakterieller Allgemeininfektionen, welche nach der Definition 
von Schottmiiller dadurch zustande kommen, daB sich innerhalb des 
Korpers ein Herd bildet, von welchem dauernd oder periodisch bzw. in 
gewissen Abstanden Bakterien ins Blut iibertreten und subjektive oder 
objektive Krankheitserscheinungen bewirken. Der KrankheitsprozeB 
nimmt seinen Ausgang von einer primaren infektiosen Erkrankung als 
der Eingangspforte, die im iibrigen aber im klinischen Bild oft ganz 
in den Hintergrund tritt, bisweilen sogar bei Lebzeiten nur schwer oder 
nicht aufzufinden ist ("kryptogenetische Sepsis"). Durch Verschleppen 
der Keime in ein bestimmtes Organ entsteht alsdann dort ein sog. 
Sepsisherd, in welchem sich die Keime vermehren und standig in 
die Zirkulation gelangen; oft ist er zugleich der Ausgangspunkt zahl· 
reicher metastatischer Herde in den verschiedensten Organen. FaIle 
der letzterenArt wurden fmher auch als Septikopyamie bzw. Pyamie 
bezeichnet. Eingangspforte und Sepsisherd sind demnach in der Regel 
nicht gleichbedeutend und nur vereinzelt identisch. Zu erwahnen ist 
noch, daB der Sepsisherd von selbst oder durch arztlichen Eingriff 
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erloschen kann, wie z. B. beim septischen Abort; dann unterhalten etwa 
vorhandene Metastasen die Krankheit weiter. 

Nach dieser Definition ist demnach das bloBe Zirkulieren von Bakterien im 
Blut noch nicht identisch mit Sepsis, denn "Bakteriamie" wird auch regelmaBig 
bei Typhus, haufig auch bei Pneumonie, ja sogar vorubergehend beirn gewohnlichen 
fieberhaften Abort sowie bei Anginen beobachtet, ohne daB eine Sepsis besteht. 
1m Blute selbst kommt es ubrigens niemals zu einer Vermehrung der Keime (im 
Gegensatz z. B. zu der Malaria). Die Zahl der Keime, die man bei Sepsis aus 1 ccm 
Blut zuchtet, betragt in der Regel nur mehrere Hundert, hOchstens einige Tausend. 

Haufige Ausgangspunkte bzw. Eingangspforten sind abgesehen 
von infizierten Wunden Furunkel, Anginen (vgl. S. 64), besonders deren 
nekrotisierende Form, kranke Zahne, Nebenhohleneiterungen, Mittel
ohreiterungen, Pneumonien, weiter eitrige Cholecystitis, Cholangitis, 
Appendicitis, ferner Cystopyelitis, Prostataabscesse sowie periurethrale 
Eiterungen nach miBlungenem Katheterismus (Urogenitalsepsis), ferner 
der infizierte Uterus (Aborte 1, puerperale Sepsis), vereiterte Hamor
rhoiden, Decubitus, jauchende Carcinome, bei Sauglingen die infizierte 
Nabelwunde. Der eigentliche Sepsisherd, von welchem die Invasion 
von Keimen ins Blut erfolgt, beschrankt sich nach Schottmuller 
auf gewisse bevorzugte Orte und ist lokalisiert entweder im Herzen 
(Endocarditis) oder Mufiger in den Venen (Thrombophlebitis), weiter in 
den LymphgefaBen (Lymphangitis) oder in einem Hohlorgan 
(Uterus, Gallenblase, Nierenbecken, seltener Nebenhohlen und Gelenk
hOhlen). Auch eine septische Phlebitis einer Lungenvene kommt als 
wichtiger Sepsisherd ofter vor. Eine Sonderform stellt die Sepsis nach 
Pneumonie (Pneumococcen, Milzbrand, Pest) dar. 

Die haufigsten Erreger sind Streptococcen, Staphylococcen, Pneumo
coccen, Colibacillen, Gonococcen, seltener Tetragenus, Milzbrand, Gas
bacillen, Pyocyaneus usw. 

Das Krankheitsbild wird von der Wirkung der Bakteriengifte be
herrscht, zu der oft noch Zeichen der obengenannten Organmetastasen 
hinzutreten. Das Bild der Sepsis ist auBerst vielgestaltig, die einzelnen 
Symptome sind jedes fur sich aHein fast nie absolut spezifisch; erst 
in ihrer Gesamtheit ergeben sie im Verein mit der Art des Krankheits
verlaufs oft ein charakteristisches Bild. 

Der Verlauf ist meist akut, mitunter sogar foudroyant, anderer. 
seits nicht selten schleichend; bisweilen kommen Remissionen vor. Die 
Krankheitsdauer ist dementsprechend wechselnd zwischen einigen Tagen, 
sogar Stunden und vielen Monaten. Der Ausgang ist in der Mehrzahl 
der Falle todlich, doch kommen gelegentlich auch Heilungen vor. 

Fast immer besteht Fie ber, das jedoch von Fall zu Fall recht ver
schieden und nicht fur die einzelnen Formen der Krankheit oder ihre 
Erreger ohne weiteres charakteristisch ist. Immerhin ist eine Kurve mit 
stark intermittierendem Fieber und zahlreichen Schuttelfrosten am meisten 
auf Sepsis verdachtig, insbesondere auf die thrombophlebitische bzw. 
die von Hohlorganen ausgehende Form. 

So findet sie sich namentlich bei der Sepsis nach Angina. (vgl. S. 64), Otitis 
media (Sinusthrombose), nach Appendicitis (Thrombose der Vena ileocolica, Pyle
phlebitis), nach puerperaler Infektion (Phlebitis des Parametriums), nach Lippen-

1 Besonders haufig kriminelle Aborte. 
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furunkeln, bei vereiterten Hamorrhoiden (wo die Schiittelfroste bisweilen nach 
der Stuhlentleerung auftreten) usw. Andererseits kommen ein mehr kontinuierliches, 
so bei lymphangitischer Sepsis, schlieBlich auch ganz unregelmaBiges Fieber vor. Bei 
Coli- und Gonococcensepsis werden oft steile Temperaturschwankungen beobachtet. 

Die Gesichtsfarbe ist bei den milderen Formen gerotet, oft mit 
einem Stich ins gelbliche, bei den schnell fortschreitenden toxischen 
Formen livid oder blaBcyanotisch. 

Mitunter besteht septischer Ikterus (auch bei leichteren Formen), ohne daB 
eine septische Herderkrankung der Pfortader oder der Gallenwege oder Leber
metastasen zu bestehen brauchen. Die Gelbfarbung beruht in der Regel auf Bili
rubin, bei Gasbacillensepsis auch auf Hamatin und Methamoglobin. 

Die Stimmung der Kranken ist haufig trotz der Schwere ihres Zu
standes merkwiirdig gut und optimistisch (Euphorie). 

Wichtige klinische Symptome zeigen am haufigsten die Milz, der 
Zirkulationsapparat, die Haut, die Augen, die Nieren und die 
Gelenke. 

Der stets vorhandene Milztumor H113t sich immer perkussorisch, 
seltener auch palpatorisch feststellen. In manchen Fallen nimmt er 
sehr erhebliche Dimensionen an. Haufig kommen Infarkte vor, die 
bisweilen Schmerzen verursachen und sich objektiv durch perispleni
tisches Reiben verraten. 

Sehr wichtig ist das Verhalten des Pulses, der stets, auch bei niederer 
Temperatur oder bei Fehlen des Fiebers stark beschleunigt ist (120-140); 
er ist immer weich und dikrot, mitunter arhythmisch. Am Herzen 
entwickelt sich haufig eine maligne ulcerose Endocarditis (S. 177), deren 
Sitz mit V orliebe die Mitralis, nachstdem die Aortenklappen sind. Bei 
Lebzeiten laI3t sie sich oft nur vermuten; ein sicheres Zeichen ist das 
Auftreten diastolischer Gerausche bzw. einer Verdoppelung der 2. Tone, 
ein indirektes die Entstehung embolischer Herde in anderen Organen. 
Noch unsicherer ist die Diagnose der eben so haufigen Myocarditis, 
zumal deutliche Herzdilatation selten ist. Auch Pericarditis kommt oft 
vor. Bei allen septischen Kreislaufstorungen ist ferner stets an die haufige 
toxische Lahmung der Vasomotoren zu denken (vgl. S. 161), die sich 
durch kleinen frequenten PuIs, kiihle Extremitaten und blasse verfallene 
Gesichtsziige verrat; sie fiihrt oft schnell zu schweren Kollapsen. 

Die septischen Hauterscheinungen sind recht vielgestaltig: 
Sie sind haufig hamorrhagisch, bisweilen pustu16s, nicht selten erythematos 

nach Art der akuten Exantheme. Die hamorrhagischen Formen bestehen teils 
aus zahlreichen purpuraartigen Petechien, teils aus groBeren Blutungen bisweilen 
in Form von mit BIut gefiillten BIasen, die mitunter in runde Geschwiire 
iibergehen, was namentlich bei Pyocyaneussepsis beobachtet wird. Friihzeitig 
auftretende Hamorrhagien sind teils toxischen, teils embolischen Ursprungs; im 
spateren Verlauf konnen sie besonders bei schwerer Anamie auch eine allgemeine 
hamorrhagische Diathese anzeigen. Bei Staphylococcensepsis beobachtet man oft 
Eruptionen von kleinen oder groBeren akneartigen, manchmal pockenahnlichen 
Pusteln. Differentialdiagnostisch besonders wichtig sind ferner die haufigen 
scharlachahnlichen Ausschlage, besonders bei puerperaler Sepsis 1, ferner masern
artige und urticarielle Exantheme. In ihrem Aussehen und ihrer Fliichtigkeit 
ahneln sie oft den Exanthemen bei Serumkrankheit. Bei Meningococcensepsis 
treten mitunter fleckfieberartige Exantheme, bei Lentasepsis an den Fingerbeeren 

1 Der sog. Scharlach im Wochenbett ist sehr haufig eine Sepsis mit scarlatini
formem Exanthem. 
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gelegentlich kleine rote Papeln auf. Auch gr6l3ere subcutane Blutungen, die blau
schwarz durch die Haut durchscheinen und oft zu tiefen Nekrosen £tihren, kommen 
vor (Staphylococcen). Ferner beobachtet man Efflorescenzen nach Art des Ery
thema nodosum sowie endlich eine erysipelahnliche R6tung ausgedehnter Haut
bezirke, mitunter mit anschliel3ender Zellgewebseiterung. 

Die Augen zeigen als Sitz septischer Metastasen haufig multiple kleine, ophthal
moskopisch wahrnehmbare Netzhautherde, die teils aus hamorrhagischen, teils 
aus weil3en Flecken bestehen; sie treten auch bei benignen Formen auf und k6nnen 
dann wieder verschwinden. Bei der septischen Ophthalmie kommt es zu Ver
eiterung und Zerst6rung des ganzen Bulbus. 

Die Nieren sind regelmaBig beteiligt, anfangs in Form einer ein
fachen Albuminurie, spater tells unter dem Bllde einer Nephrose mit 
viel EiweiB ohne Blut, haufiger aber in Form einer hamorrhagischen 
Glomerulonephritis (anatomisch zum Tell auch als embolische Herd
nephritis) mit Hamaturie, die sich in Spuren mikroskopisch oft schon 
friihzeitig im Sediment nachweisen liWt. Hamaturie kann aber auch 
von septischen Schleimhautblutungen des Nierenbeckens stammen. 

Diagnostisch verwertbar ist die haufig stattfindende Ausscheidung der Erreger 
mit dem Harn. Blutdrucksteigerung wird bei septischen Nierenaffektionen regel
maJ3ig vermillt. Bei schwertoxischen Formen beobachtet man mitunter Hamo
globinurie (Pneumoooccen-, Streptococcen-, Gasbacillen-Sepsis). 

Sehr oft sind Gelenksch well ungen tells seroser, tells eitriger 
Art vorhanden, die oft polyartikular auftreten und dann bei Beginn 
der Krankheit eine Polyarthritis vortauschen konnen, von der sie sich 
aber durch ihre NichtbeeinfluBbarkeit durch Salicyl unterscheiden; 
mitunter sind sie monartikular, so haufig bei Gonococcen- und Pneumo
coccensepsis. Auch periartikulare Schwellungen kommen vor. Manche 
Gelenkschwellungen erkiaren sich aus der Nachbarschaft metastatischer 
Eiterherde im. Knochen. Derartige osteomyelitische Herde (Staphylo
coccen) bevorzugen die unteren Extremitaten. 

Auch die Lungen sind haufig, besonders bei den thrombophlebitischen 
Formen Sitz metastatischer Herde, die aber nicht selten keine charak. 
teristischen Symptome hervorrufen (das Vorkommen phlebitischer Pro. 
zesse an den Lungenvenen ist S. 93 erwahnt). 

Dnd zwar sind es Infarkte, Abscesse und bisweilen Gangranherde mit fotidem 
Sputum (anaerobe Bacillen!). Bei Lokalisation nahe der Pleura bewirken sie 
Pleuritis, die dann oft erst auf die Lungenkomplikation hinweist. 

Von seiten des Verdauungsapparates werden zwei Veranderungen 
sehr oft beobachtet, vor allem eine trockene fuliginos belegte Zunge, 
sowie ferner toxisch bedingte Diarrhoen. Die Beschaffenheit der 
Zunge bietet namentlich bei allen akut verlaufenden septischen Zu· 
standen einen wichtigen Anhaltspunkt in prognostischer Hinsicht; 
wird sie wieder feucht, so ist dies ein gutes Zeichen. Embolisch ent
standene Magendarmblutungen sind seltener. 

1m Gehirn entstehen mitunter, besonders bei otogener Sepsis, 
embolische Abscesse oder Erweichungsherde mit entsprechenden Ausfalls
erscheinungen wie Hemiplegie, Aphasie usw. Ferner beobachtet man 
namentlich bei Pneumococcen- und Meningococcen-, aber auch bei Sta
phylo- und Streptococcen-Sepsis eine metastatische eitrige Meningi tis. 

Blut: Ein spezifisch.septisches einheitliches Blutbild gibt es nicht. 
RegelmaJ3ig und zum Teil erheblich vermehrt sind die neutrophilen Leuko

cyton, lotzteres namentlich bei Fallen mit gr6l3eren Eiterherden (besonders hohe 
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Werte finden sich bei der Gasbacillensepsis), vermindert die Lymphocyten und die 
Eosinophilen - letztere konnen bei schwerer Sepsis vollig fehIen - gelegentlich 
treten vereinzelte Myelocyten auf. Stets besteht eine starke "Linksverschiebung" 
der Leukocytenkerne, d. h. es finden sich zahlreiche Leukocyten mit einfacher 
bzw. jugendJicher Kernform (vgl. Abb. 32, S.268). Die Blutplattchen sind stets 
vermehrt. Bei besonders schwerem Verlauf, namentlich bei den hochtoxischen 
Formen fehlt die Leukocytose oder es besteht sogar eine prognostisch besonders 
ungiinstige Leukopenie mit relativer Polynukleose. Bei schleichender chronischer 
Sepsis sind die Leukocytenzahlen oft annahernd normal, die Polynuklearen sind 
jedoch auch hier relativ vermehrt (mit Linksverschiebung), die Eosinophilen 
vermindert. Immer ist die Blutsenkung stark beschleunigt. Stets entwickelt sich 
im Verlauf der Krankheit eine progrediente sekundare Anamie mit starker Ver
minderung des Hamoglobins und niedrigem Farbeindex (vgl. S.270), mit Poly
chromasie und bisweilen vereinzelten Erythroblasten. Ausnahmsweise kann ein 
der perniziosen Anamie ziemlich ahnliches Bild entstehen (Streptococcus viridans). 
Bei foudroyanter Sepsis (Streptococcen, Pneumococcen, Gasbacillen) findet sich 
manchmal Hamoglobin im Serum mit Rotfarbung desselben sowie bei Gasbacillen
sepsis Methamoglobin und Hii.matin. 

Den einzelnen Erregern entsprechen zwar nicht absolut spezi
fische Krankheitsbilder; immerhin aber lassen sich praktisch gewisse 
klinisehe Typen unterscheiden. 

Unter den Streptococcen sind vor allem die hamolytischen Formen patho
gen. Der gewohnliche hamolytische Streptococcus (Str. pyogenes seu ery
sipelatos), der hiioufigste Sepsiserreger, erzeugt das Erysipel, zahlreiche Wund
infektionskrankheiten sowie in der Mehrzahl der FaIle die puerperale Sepsis (diese 
ist allgemein die hii.ufigste Sepsisart); er neigt zur Erzeugung der lymphangiti
schen Sepsisformen. Er wachst auf Blutagar mit hellem hii.molytischem Hof, 
gedeiht im Gegensatz zu Staphylococcen auf Drigalski-Agar und ist tierpathogen. 

Streptococcensepsis (etwa 3/, alIer Sepsisfii.lle): Relativ charakteristisch sind 
das remittierende Fieber, die hiioufigen Hautblutungen sowie Gelenkaffektionen, 
ferner die Seltenheit von Metastasen. Die Eintrittspforte zeigt oft nur geringfiigige 
oder keine Vera.nderungen (kryptogenetische Sepsis). Die otogene Form schlieBt 
sich mit Vorliebe an eine Thrombophlebitis an. 

Eine besondere Form der chronischen Streptococcensepsis, die in der letzten 
Zeit in Deutschland stark zugenommen hat, ist die sog. Endocarditis lenta (Lenta
sepsis), hervorgerufen durch den nicht hiiomolytischen Strept. viridans, der auf 
Blutagar dunkelgriine Kolonien bildet, wenig virulent und fiir Tiere nicht pathogen 
ist. Alte Herzklappenfehler (Polyarthritis) disponieren zu der Erkrankung. Cha.
rakteristisch sind der allma.hliche Beginn, meist ohne klare Eintrittspforte, der 
schleichende protrahierte Verlauf mit nicht sehr hohen Temperaturen, selten mit 
Froaten, der groBe Milztumor sowie nicht selten LebervergroBerung, Trommel
schlegelfinger, mal3ige Leukocytose (mitunter Leukopenie), fortschreitende .Anii.mie 
und ausnahmslos eine hamorrhagische Herdnephritis mit Hamaturie. Klinische 
Herzerscheinungen konnen vollstandig fehlen, doch sind Aortenfehler hii.ufig; 
seltener sind MitraHehler. Schmerzhafte Embolien beobachtet man an der Milz, 
hier bisweilen ein Friihsymptom, und an den Nieren. Niemals vereitern die In
farkte. Die Krankheit dauert oft viele Monate; sie verlauft mitunter in Schiiben, 
gelegentlich auch mit fieberfreien Intervallen und wird wegen der wenig alarmieren
den Symptome oft nicht als Sepsis erkannt (eine Verwechslung mit perniziOser 
Anamie oder Tuberkulose kommt vor); sie endet mit ganz vereinzelten Ausnahmen 
stets letal, oft infolge von Gehirnembolie. Hierher gebOrt auch die schleichend 
verlaufende Cholangitis septica lenta. 

Der anaerobe Streptococcus putrificus, der nicht hamolytisch ist und in 
Blutagar Gas bildet, ist charakteristisch fiir die Thrombophlebitis der Jugular
venen, der Pfortader 'und der Venen des Parametriums bei Puerperalsepsis und 
septischem Abort. Er bewirkt das typische Bild der sog. Septicopyamie (besser 
Sepsis thrombophlebitica) mit steilen Fieberkurven und zahlreichen Schiittel
frosten; Metastasen sind selten ausgenommen in den Lungen, wo ofter metastatische 
Gangranherde auftreten. . 

Der Streptococcus mucosus (eigentlich zu den Pneumococcen gehorig, 
vgl. S. 54) ist ein seltenerer Sepsiserreger; er findet sich namentlich bei otogener 
Sepsis nach Otitis media. 
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Die Staphylococcen sind nebst den Streptococcen die Mufigsten Sepsis
erreger (etwa 10% alIer Fiille), vor alIem der S ta p hy 10 coccus aureus. Er bildet 
auf festen NahrbOden goldgelbes Pigment, bewirkt auf Gelatine Verfliissigung, auf 
Blutagar Hamolyse und ist fUr Tiere wenig pathogen. Auf Drigalski-Agar wachsen 
Staphylococcen nicht. Eintrittspforten bei dieser Sepsis sind vor alIem die Haut 
(Furunkel usw.), ferner die Schleimhaute, der Harnapparat (unsauberer Katheteris
mus !). Charak teris tisch sind das intermittierende Fieber mit zahlreichen Schiittel
frosten sowie multiple eitrige Metastasen. Haufig ist ulcerose Endocarditis. Als 
haufige Metastasen kommen die obengenannten charakteristischen Hautverande
rungen vor, ferner Nieren-, Lungen-, Leber- und Muskelabscesse. Die Sepsis im 
AnschluB an Furunkel der Oberlippe und des Gesichts geht meist mit einer Throm
bophlebitis der Vena facia lis, ophthalmica und des Sinus cavernosus, eventuell 
mit eitriger Meningitis einher; lymphangitische Sepsis kommt bei diesen Keimen 
nicht vor. Staphylococcensepsis verlauft zu 90% der FaIle tOdlich. Die Dauer der 
Krankheit betragt in der Regel nicht mehr als 1-2 Wochen. 

Eine besondere Rolle spielen namentlich im AnschluB an oft langst abgeheilte 
Furunkel die paranephritischen Abscesse (S.447) einerseits, die osteomyeli
tischen Herde andererseits, weil in diesen Fallen diese vereinzelt blcibenden Meta
stasen als Primarherde imponieren und bisweilen das Krankheitsbild beherrschen. 

Der Staphylococcus albus; der weiBe Kulturen bildet, ist ein weniger 
haufiger Sepsiserreger, noch seltener der gelbe Staphylococcus citreus. 

Pneumococcen (vgl. S.53) sind kein Mufiger, nur in etwa 10% aller FaIle 
vorkommender Sepsiserreger. Nachst der Pneumonie, die im allgemeinen aber recht 
selten zur Sepsis fiihrt, kommen hauptsachlich die Otitis media (hier vor allem 
Typ III) sowie Anginen als Ursache in Frage, selten Gallenblaseneiterungen und 
ganz vereinzelt Puerperalinfektionen. Ulcerose Endocarditis, bisweilen auch am 
rechten Herzen lokalisiert, ferner eitrige Meningitis, monartikulare Arthritis nament
lich des Schultergelenks, mitunter Peritonitis sowie Schilddriisenmetastasen werden 
beobachtet. Letalitat etwa 50%. 

Der Friedlandersche Pneumo bacillus (S.54) ist nur selten Erreger von 
Pneumonien und wird in einzelnen Fallen auch bei Sepsis im AnschluB an Pneu
monie sowie an Otitis gefunden. Das Fieber verlauft in steilen Kurven. 

Der Colibacillus (biologisches Verhalten vgl. S. 31) verursacht in etwa 4% 
aller Sepsisfalle eine hauptsachlich von den Harnorganen, nachstdem von Darm 
und Gallenblase ausgehende Sepsis. Kranke mit Nephrolithiasis, Pyelitis, Hyper
trophien und Tumoren der Prostata, Blaseninkontinenz bei Riickenmarksleiden usw., 
Harnrohrenstrikturen (nichtaseptischer Katheterismus!) erliegen oft einer Coli
sepsis; oft sind es Mischinfektionen mit Staphylo- oder Streptococcen. Vom Darm 
aus entsteht bisweilen Colisepsis nach Appendicitis und Ileus, bei ersterer oft, 
namentlich bei retrocokalem AbsceB auf dem Wege einer Pylephlebitis, die auch 
bei der von den Gallenwegen, speziell von eitriger Cholangitis ausgehenden Sepsis 
haufig beobachtet wird. Charakteristisch sind ein stark intermittierendes Fieber 
mit Schiittelfrosten, haufig Herpes sowie maBige Leukocytose. Endocarditis und 
Metastasen sind selten. Bisweilen wird eine positive Typhus-Agglutination im 
Serum beobachtet. Letalitat etwa 40%. 

Die seltene Gonococcensepsis, die stets von den Genitalien ausgeht, zeigt 
steil intermittierendes Fieber, oft Endocarditis, namentlich an den Aortenklappen, 
gelegentlich an den Pulmonalklappen (die iibrigens von Gonococcen haufiger als 
von anderen Keimen befallen werden), sowie fliichtige GelenkschwelIungen, ferner 
manchmal verschiedenartige Exantheme, in der Regel starke Leukocytose, sowie 
nicht selten Hautblutungen, Milztumor und Nephritis. Ausgang meist letal. 

Die bei kleinen Kindern weniger selten als bei Erwachsenen vorkommende 
Pyocyaneussepsis (Bacillus des blauen Eiters) ist durch die obengenannten 
Hautveranderungen (S.94) charakterisiert. 

Sepsis durch den anaeroben Fraenkelschen Gasbacillus gehort in der 
Regel zu der lymphangitis chen Form und ist durch besonders schweren und stiir
mischen Verlauf gekennzeichnet mit Atemnot, Ikterus, schwerer Alteration des 
Blutes (s. oben) und meist reichlich Bacillen in der Blutkultur. Der Tod tritt oft 
schon nach 24 Stunden ein. Falls nicht Gasbrand vorliegt, welcher iibrigens nicht 
immer von infizierten Wunden, sondern gelegentlich auch von medikamentosen 
Injektionen seinen Ausgang nimmt, besteht fast stets eine genitale, vom Uterus 
ausgehende Sepsis. 

v. Domarus, GrundriJl. 11. Auf!. 7 
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SchlieBlich sind noch jene seltenen FaIle von Typhusbacillen-, Meningo
coccen- und Tuberkelbacillensepsis (s. diese S. 108) zu erwahnen, bei denen 
im Gegensatz zu dem gewohnlichen Verlauf die spezifischen Organveriinderungen 
eines Typhus abdominalis, einer Meningitis bzw. Miliartuberkulose vermiBt werden 
und klinisch wie anatomisch Iediglich das Bild der gewohnlichen Sepsis mit groBen 
Mengen der betreffenden Bakterien im Blut, evtl. auch im Liquor gefunden werden. 

Fiir die Diagnose Sepsis ist der einmalige bakteriologische Nachweis 
eines pathogenen Keimes im Blut nicht ausreichend, da vOriibergehende 
Bakteriiimie hei den verschiedensten fieherhaften Krankheiten vorkommt 
(vgl. oben). Gro13eren Wert hat der wiederholte Bakteriennaohweis. 

FUr die Untersuchung kommt vor allem die Blutaussaat (am besten in Zucker
agarveniilen) in Betracht, die ofter erst nach wiederholter Ausfiihrung positiv 
ausfallt (das Blut muB erst die Capillaren des kleinen und groBen Kreislaufs passieren, 
bis es zur Armvene gelangt!), wobei zu beriicksichtigen ist, daB wenn das ent
nommene Blut nicht sofort mit Agar verdiinnt wird, die Baktericidie des Blutes 
die vorhandenen Keime (so namentlich den Streptococcus viridans) noch vor 
Anlegen der Kultur abtotet; die Blutentnahme ist bei der mit Schiittelfrosten 
einhergehenden Form am aussichtsreichsten unmittelbar vor oder auf der Hohe 
derselben, wahrend bei den endocarditischen Formen eine standige Bakteriamie 
besteht und hier iibrigens mehr Bakterien als bei den anderen Formen gefunden 
werden. Stets ist auch auf Anaerobier zu untersuchen. Bleibt die Blutaus
saat aus der Armvene steril, so kann trotzdem eine solche aus den regionaren 
Venen des vermuteten Sepsisherdes positiv ausfallen, was dann einen um so 
groBeren diagnostischen Wert hat. Eine Erganzung bildet wegen der haufigen 
Ausscheidung der Bakterien durch die Nieren auch die Verimpfung des mit 
Katheter steril entnommenen Hams, evtl. seines Sedimentes, auf Ascitesbouillon, 
in manchen Fallen ferner die Untersuchung der Spinalfliissigkeit (zweckmaBig 
mit lO%iger DextroseIOsung aa vermischt und 24 Stunden lang im Brutschrank 
gehalten), endlich die Verimpfung von Exsudaten, Abscessen usw. Bakteriologische 
Leichenuntersuchungen haben nur sehr beschriinkten Wert. Serologische Methoden 
bei Sepsis haben bisher, weil sie teils zu kompliziert, teils im Ergebnis zu unsicher 
sind, noch keine praktische Bedeutung gewonnen. 

FUr die Diagnose hat oft eine eingehende Anamnese entscheidende Bedeutung. 
Differentialdiagnostisch kommen Typhus, Grippe, Miliartuberkulose, Bang
sche Krankheit, malignes Granulom, Malaria, akute Leukamie, Agranulocytose, 
Weilsche Krankheit sowie Periarteriitis nodosa in Betracht (vgl. auch S. 38). 

Fiir den Verlauf einer Sepsis entscheidend ist abgesehen von 
der Art und der Virulenz der Keime und der Widerstandsfahigkeit des 
Korpers, hinsichtlich welcher man namentlich dem reticuloendothelialen 
System (vgl. S. 380) eine besondere Bedeutung beimi13t, vor allem die 
Lokalisation des Sepsisherdes (s. auch Therapie) und ferner die Frage, 
ob Metastasen vorhanden sind oder nicht. Die schlechteste Prognose 
hat die endocarditische Form. 

Therapie: Die einzige aussichtsreiche Therapie, die sich aber nur 
auf eine kleine Gruppe von Fallen beschrankt, ist die moglichst £riih
zeitige chirurgische Entfernung des Sepsisherdes, was praktisch nur 
fiir bestimmte Formen der thrombophlebitischen, insbesondere fUr 
die tonsillogene und otogene Sepsis in Frage kommt, ferner bisweilen fiir 
die pylephlebitische und vereinzelt fUr die puerperale Sepsis (beiIetzterer 
in Form der Venenunterbindung), andererseits die chirurgische Ent
leerung eines infizierten Hohlorgans (Uterus, Gallenblase, Nierenbecken). 
Mitunter kommt auch die Eroffnung der eitrigen Metastasen in Betracht, 
die besonders dort erfolgversprechend ist, wo z. B. der eigentliche Sepsis
herd bereits erloschen ist. 

Weiter ist die Beseitigung der Eintrittspforte der Keime in Betracht 
zu ziehen, so bei chronischer Angina die Entfernung der Tonsillen (dagegen 
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nicht bei akuter nekrotisierender Angina!), weiter bei dentaler Sepsis Beseitigung 
von cariosen Zahnen, Alveolareiterungen, Granulomen, ferner friihzeitige ErOffnung 
primarer Eiterherde wie Nebenhohleneiterungen, Ohreiterungen, Osteomyelitis, 
von Eiterungen im Bereich der Gallenwege, des Nierenbeckens, der Appendix usw., 
rechtzeitige ausgiebige Spaltung infizierter Wunden zur Verhiitung von Sekret
retention, Spaltung von FurunkeIn, Ausraumung des Uterus nach infiziertem 
Abort. Bei der urinogenen Sepsis sind Beseitigung der Harnstauung mittels Dauer
katheters, medikamenti:ise Desinfektion des Harns durch Urotropin, Cylotropin, 
Salol usw., griindliche Spiilungen und gleichzeitige reichliche Zufuhr von Fliissig
keit (Wildunger Wasser) wirksam (vgl. auch S.452). 

Auf dem Gebiete der medikamentosen Behandlung existiert bisher kein 
Mittel, welches im Korper, ohne zu schaden, die Keime wirksam abzutoten ver
mag. Besondere Erwartungen kniipften sich an verschiedene chemotherapeu
tische Agentien: Intravenose Anwendung von kolloidalen Silberpraparaten, 
und zwar z. B. von Collargol oder Fulmargin, Dispargen usw. (etwa je 2-5 ccm 
aIle 2 Tage, eventuell taglich); sehr wichtig ist die Anwendung frischer, nicht zu 
alter Praparate, da diese wirkungslos sind. Den Injektionen folgt oft ein Schiittel
frost. Ferner wurden empfohlen intravenos Rivanol (1%0 50-100 ccm) und 
Trypaflavin (2%, aIle 2-3 Tage 10-20 ccm). Die Erfolge der Chemotherapie 
bei echter Sepsis sind auBerst bescheiden. 

Bei Pneumococcen- und Meningococcensepsis hat sich unter den 
spezifisch wirkenden Chininderivaten das Optochin bewahrt, und zwar als Optoch. 
basic. dreistiindlich 0,2-0,25 mit Milch; in 24 Stunden ist nieht mehr als 1,5 und 
niemals bei niichternem Magen zu geben. Ferner Optoehinsalicylestcr 6mal 0,4 bis 
0,5 in 24 Stunden. Zur Vermeidung von Intoxikationen ist bei den ersten Zeiehen 
von Augenflimmern, Ohrensausen und Sehwerhorigkeit das Optoehin abzusetzen. 
Bei Meningitis ist die Injektion von 0,03 Optochin. hydroehlor. in etwa 10 cem 
steriler Aqua dest. in den Spinalkanal nach Entleerung groBerer Mengen (25-30 ccm) 
Liquor zu versuchen. Bisweilen hat die gleichzeitige Anwendung von Optochin 
und Pneumoeoecenserum (vgl. S. 58; evtl. 20 cem Serum intralumbal) Erfolg. 
Bei Infektion mit Gasbacillen ist GasOdem-(Pferde-)Serum-Behring 20-100 ccm 
intravenos und intramuskular anzuwenden. 

1m iibrigen ist die Wirkung der Serumtherapie bei Sepsis bisher unsicher. 
Bei Streptococcensepsis wirkt bisweilen das mittels mehrerer verschiedener Strepto
coccenstamme gewonnene ( .. polyvalente") Streptococcenserum -Mer c k bzw. 
Streptoserin-B ehring giinstig, das mehrere Tage hintereinander zu 10-20 ccm 
su bcutan injiziert wird (mitunter wird hierbei heftige Serumkrankheit beobachtet I). 

Die iibrige Therapie beschrankt sich auf die auch sonst iiblichen 
sym pt oma tisc hen Mal3regeln. 

Bei Zirkulationsschwache sind zur Anregung des Vasomotorentonus friihzeitig 
Coffein, Campher, Hexeton, Sympatol, Hypophysin sowie Strychnin anzuwenden 
(Dosierung vgl. S. 188). Digitalis versagt in der Regel. Empfehlenswert sind reich
liche Fliissigkeitszufuhr sowie wiederholte subcutane und intravenose NaCI- (aber 
auch Traubenzucker-)Infusionen zur Forderung der Toxinausschwemmung. Giinstig 
wirken bisweilen Bluttransfusionen; gleiches wird auch von kiinstlichen Terpentin
abscessen berichtet. In zahlreichen Fallen bewahrt sich die Verabreichung groBerer 
Mengen von Alkohol als Kognak, Portwein, die auch von schwachlichen Kranken 
bei Sepsis oft merkwiirdig gut vertragen werden. GroBen Wert hat man besonders 
bei der chronischen Sepsis auf die Ernahrung zu legen. Unter den antipyretischen 
MaBnahmen ist einer milden Hydrotherapie in Form lauer Bader und kalter 
Packungen vor der medikamenti:isen Behandlung der Vorzug zu geben. 

Pest. 
Die Pest ist eine auBerst gefahrliche, epidemisch bzw. endemisch auftretende 

Seuche. In Indien, in der Mongolei, in Siidchina, Mrika, Brasilien bestehen seit 
langem Endemieherde, welche Zentren fiir Epidemien bilden. Durch den Schiffs
verkehr erklart sich das gelegentlich sporadische Vorkommen der Pest in euro
paischen Hafenstadten. 

Der Pestbacillus (Kitasato, Yersin) ist ein kleines plumpes, an den Enden 
abgerundetes, ovoides Stabchen, das unbeweglich ist; es bildet keine Sporen, ist 
gramnegativ und farbt sich mit basischen Anilinfarbstoffen an den Polen starker alE 
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in der Mitte (charakteristische Polfarbung). Der Pestbacillus gehiirt zur Gl'\lppe der 
Erreger der bei Tieren Mufigen Mmorrhagischen Septicamie. In feuchten Medien 
MIt er sich langere Zeit, nicht dagegen in trockenem Staube. Auf Agar und 
Gelatine bildet er bei 22°nach 2-3 mal 24 Stunden Kolonien mit dunklem Zentrum 
und charakteristischer heller Randzone. Klatschpraparate der Kulturen zeigen 
eine tvpische Drahtknauelform. 

Ansteckungsq uellen sind der pestkranke Mensch und die pestinfizierte 
Ratte, daneben auch andere Nagetiere (z. B. Murmeltiere, Tarbagane, Mause usw.), 
wobei fUr die Ubertragung auf den Menschen der Rattenfloh eine groBe Rolle spielt. 
Verschleppuncr in iiberseeische Lander geschieht Mufig durch Schiffsratten. Die 
Ansteckung des Menschen erfolgt durch eine Hautwunde, mitunter aber auch 
durch die unverletzte Haut, ferner durch den Respirationsapparat. 

Krankheitsbild: Die Inkubation dauert 2-5 Tage. Zu unterscheiden sind 
die Driisenpest und die Lungenpest, farner die Rautpest. 

Driisen·, Bubonen· oder Beulenpest: Nach Eindringen des Erregers 
durch die Haut folgt unter steilem Temperaturanstieg und Schiittelfrost sowie 
schwerem allgemeinem Krankheitsgefiihl gleichzeitig oder kurz danach ohne vor· 
hergehende Lymphangitis Schwellung der regionaren Lymphdriisen, am haufigsten 
der Inguinaldriisen, die bis zu GanseeigroBe anschwellen und sehr schmerzhaft sind. 
Rasch zunehmende Schwache, lallende schwere Sprache, taumelnder Gang und 
verfallenes Aussehen sowie friihzeitig eintretende Herzschwache kennzeichnen 
den weiteren Verlauf. Durch Ubergreifen der Erkrankung von den Bubonen auf 
andere Driisen kommt es zu allgemeiner Lymphdriisenschwellung. Die Bubonen 
konnen vereitern, aufbrechen und geschwiirig zerfallen. 

Verschleppung der Erreger von den Driisen auf dem Lymphwege in die Raut 
bewirkt die Eruption blauroter hamorrhagischer Hautflecken, zum Teil in Form 
von Infiltraten mit Pustelbildung (Pestblasen), zum Teil als dem Milzbrand· 
karbunkel ahnliche "Pestkarbunkel" mit Zerfall und Geschwiirsbildung. Stark 
remittierendes Fieber, dasspater lytisch abfalIt, schwere Delirien, Milztumor und 
Nephritis sind regelmaBige Begleiterscheinungen; Herpes wird nicht beobachtet. 
Der Ausgang ist oft tOdlich. Die Driisenpest bildet etwa 90% aller Pestfalle. 

Bei der Lungenpest entwickelt sich unter den gleichen schweren Allgemein. 
erscheinungen einige Tage spater das Bild einer schweren, oft doppelseitigen Pneu· 
monie von bronchopneumonischem oder lobarem Charakter. Friihzeitige starke 
Cyanose und Dyspnoe sowie hamorrhagisches Sputum mit massenhaft Pestbacillen 
sind regelmaBig vorhanden. Diese gefahrlichste Verlaufsart, die fast stets tOdlich 
endet, stellt die seltenste Form der Pest dar (etwa 1% aller Falle). 

Einzelne FaIle verlaufen von vornherein unter dem Bilde der Sepsis und 
fiihren sehr schnell zum Tode (Pestis siderans); aber auch sonst treten bei tOd· 
lichem Verlauf gegen Ende der Krankheit die Bacillen ins Blut iiber. 

Die Diagnose ist. wegen des sehr charakteristischen Krankheitsbildes nicht 
schwierig. Die sehr wichtige Friihdiagnose ist aus dem Vorhandensein schmerzhafter 
Bubonen und den gleichzeitigen schweren Allgemeinerscheinungen - die Kranken 
erinnern oft an das Verhalten Betrunkener - zu stellen. Der Befund zahlreicher 
charakteristischer ovoider Bacillen in dem Driisenpunktat (Fixierung mit Alcohol 
abs., Carbolmethylenblaufarbung) sichert die Diagnose!, ebenso die massenhaft im 
Sputum vorhandenen Bacillen bei Lungenpest. Das Blutflerum Kranker agglutiniert 
Pestbacillen. Meerschweinchen und Ratten erkranken nach Impfung typisch an 
BubonenpeBt. DifferentialdiagnoBtisch ist die Tularamie in. Betracht zu ziehen 
(B. S.111). 

Therapeutisch wird die Anwendung von PeBtheilserum (von immunisierten 
Pferden gewonnen) empfohlen, das jedoch nur wenig antitoxisch wirkt, wahrend 
bei der Pest gerade die Wirkung der Toxine die Rauptrolle spielt. 

Epidemiol~gie und Prophylaxe: Die wirksame Bekampfung der Pest erfordert 
strengste. Isolierung der Kranken, der Krankheitsverdachtigen und Ansteckungs· 
verdachtlgen (Quarantane 10 Tage), sowie Vernichtung der Ratten. Am leichtesten 
wird die Lungenpest infolge von Tropfcheninfektion durch den Husten iibertragen, 
am wenigsten gefahrlich ist die Driisenpest. Auch Rekonvaleszenten scheiden noch 
eine Zeitlang Bacillen aus. Uberstehen der Krankheit hinterlaBt eine gewisse 
Immunitat. Letalitat 60-90%. In Gegenden mit endemischer Pest geht meist 
dem Ausbruch einer Epidemie ein massenhaftes Sterben von Ratten voraus, ein 

1 Aus vereiterten Driisen konnen die Pestbacillen allerdings fast vollstandig 
verschwinden. 
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Warnungssignal fiir die Bevolkerung. Lungenpest wird hauptsiichlich im Winter, 
Beulenpest im ~ommer beobachtet; bei der erstere.n spielt irn Gegensatz zur 
Beulenpest die Ubertragung von Mensch zu Mensch erne Hauptrolle. In den See
hiifen wird jetzt die Vernichtung der Ratten in den Schiffen systematisch betrieben. 
Prophylaktisch empfiehlt sich die aktive Impfung mit abgetoteten Pestbacillen, 
zum Teil gemischt mit Pestirnmunserum; der Schutz des letzteren allein dauert 
nur 14 Tage, tritt aber sofort ein. 

Tnberknlose. 
Die Tuberkulose ist eine der am weitesten verbreiteten Krankheiten. 

Etwa 25% aller Menschen erliegen einer Lungentuberkulose. Von 
dem Sektionsmaterial bieten 40-50% (das Sauglingsalter ausgenommen) 
tuberkulOse Veranderungen dar und zwar teils als Todesursache, teils 
als Nebenbefund oder in ausgeheiltem Zustand. Die Zahl der erwachsenen 
Menschen, die tuberkulose Lungenherde, wenn auch latenter Art, auf
weisen, wird auf etwa 70% veranschlagt (Orth, Lubarsch). Hinsichtlich 
der Verteilung auf die verschiedenen AItersklassen zeigt die Tuberkulose
empfanglichkeit und -sterblichkeit zwei Maxima, das Sauglings- bzw. fruhe 
Kleinkindesalter, sowie die Adolescentenperiode bis etwa zum 25. Jahr 1. 

Robert Koch entdeckte 1882 als den Erreger der Krankheit den 
Tuberkelbacillus. 

Der Tuberkelbacillus (TB.) ist ein schlankes, oft etwas gebogenes Stiibchen mit 
abgerundeten Enden; seine Lange betriigt 1/,_'/, eines Erythrocytendurchmessers. 
Er gehort zur Gruppe der sog. siiurefesten Bakterien, die die Eigentiimlichkeit 
haben, die von ihnen aufgenommenen Anilinfarbstoffe trotz Einwirkung von 
Siiuren und Alkohol nicht wieder abzugeben (iihnlich verhalten sich die Smegma
bacillen und andere "Pseudotuberkelbacillen"). Rierauf beruht ihre spezifische 
Fiirbung (Ziehlsches Carbolfuchsin in der Wiirme, Entfiirbung mit salzsaurem 
Alkohol). Zur Ziichtung bei 37° eignen sich Glycerinagar sowie Glycerinkartoffeln. 
Doch erfolgt das Wachstum sehr langsam. Fiir eine absolut sichere Identifizierung 
des Bacillus und seine Unterscheidung von Pseudotuberkelbacillen ist ausschlieBlich 
der Tierversuch entscheidend: Verimpfung verdiichtigen Materials in eine Raut
tasche beim Meerschweinchen (vgl. S. 240) bzw. in die Iris des Kaninchenauges. 

Unter den Tuberkelbacillen, die beirn Menschen Tuberkulose erzeugen, 
sind zwei kulturell und morphologisch verschiedene Typen zu unterscheiden, 
die sich auch in pathogener Rinsicht verschieden verhalten, der Typus 
humanus und der Typus bovinus. Ersterer wird ausschlieBlich beim Menschen 
gefunden! letzterer ist der Erreger der Tuberkulose des Rindviehs (Perlsucht der 
Kiihe usw.); er ist plumper als der humane, wachst auf Nahrboden sparlicher und 
verursacht beirn Rindvieh nach der Impfung allgemeine Tuberkulose, wahrend der 
Typus humanus hier nur eine lokale Reaktion bewirkt. Fiir das Meerschweinchen 
ist auch letzterer hochpathogen. Beirn Menschen kiinnen beide Arten von Bacillen 
tuberkulOse Erkrankungen hervorrufen; der Typus bovinus spielt hei der kindlichen 
Tuberkulose eine wichtige Rolle(s. unten). Der Tuberkelbacillus ist sehr widerstands· 
fa.hig gegen Austrocknen und halt sich irn Staube lange Zeit virulcnt; durch Sonnen
licht wird er dagegen bald unschadlich gemacht; diese heiden Tatsachen sind von 
groBter epidemiologischer Bedeutung. 

Die durch den Tuberkelbacillus hervorgerufene Gewebsveriinderung besteht 
in allen Fallen in einer durch seine Toxine verursachten schweren nekrotisierenden 
Schiidigung des Gewebes. Auf diese vermag der Organismus in einer fiir die 
Tuberkulose spezifischen Art in zweierlei Form zu reagieren, einmal durch mehr 
produktive-proliferative Abwehrvorgange in Form des sog. Tuberkels, ein 
anderes Mal durch einen vorwiegend exsudativ-entziindlichen ProzeB. 
Pravalieren des letzteren beobachtet man namentlich bei herabgesetzter Wider
standsfahigkeit bzw. hoher Virulenz der Bacillen. Der Tuberkel ist ein Kniitchen 
aus Granulationsgewebe, das sich aus Epitheloidzellen, die von Bindegewebszellen 
und GefiiBendothelien abstammen, aufbaut, zu denen sich Lymphocyten und 

1 Demgegeniiber ist das Schulalter fiirTuberkulose merkwiirdig wenig empfanglich. 
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Plasmazellen hinzugesellen. Durch Fii.rbung lassen sich soots Tuberkelbacillen 
na.chweisen. In der Mitte des Tuberkels finden sich meist einige sog. Langhanssche 
Riesenzellen mit randstandigen Kernen. Bezeichnend ist daB Feblen von Blut
gefii.llen, was im Verein vor allem mit der Giftwirkung der Bacillen eine fiir Tuber
kulose charakteristische Art der Nekrose des Zentrums des Tuberkels zur Folge 
hat, die sog. Verkii.sung. d. h. die Umwandlung in eine gelblich-weille kriimelige 
Masse, die histologisch keine Struktur erkennen lii.llt. Durch Ausdehnung des 
Granulationsgewebes an der Randzone vergrollert Bich der urspriinglich hirsekorn
grolle Tuberkel, der aullerdem spaOOr mit Tuberkeln der Na.chbarschaft konfluiert. 
VerfliiBBigung des Kii.seherdes Bowie Durchbruch desselben in die Na.chbarschaft 
fiihrt oft zur Bildung von Hoblen, die durch Zusammenfliellen betrii.chtlichen 
Umfan~ annehmen konnen. Bei der rein eXBudativen Form handelt es sich 
ebenfalls um einen entziindlichen Prozell, wobei das sich bildende Exsudat charakte
ristisoherweise wiederum der Verkii.sung verfii.llt. Ein typisches Beispiel ist die 
sog. kii.sige Pneumonie (vgl. S. 244). 

Der weiOOre Verlauf der Erkrankung hii.ngt davon ab, ob der Prozell fort
Bchreitet und zu weiterer Verkii.sung fiihrt oder lokalisiert bleibt und zum Stehen 
kommt bzw. ausheilt. In diesem Fall wird der Herd durch einen Wall von Binde
gewebe abgekapselt oder erfii.hrt selbst eine fibrose Umwandlung, so dall als Residuum 
des Prozesses schlielllich eine Narbe, oft mit KaIka.blagerung, bisweilen mit 
Verknocherung zuriickbleibt, die keine Krankheitserscheinungen mehr verursacht, 
obwobl in ihr sehr oft virulente Tuberkelba.cillen (Tierversuch!) erhalten bleiben. 

Die Au s b r e it u n g der Tuberkulose im Korper von einem primii.ren Herde 
aus kann gelegentlich auf verschiedenen Wegen, und zwar sowobl metastatisch, 
d. h. durch die Lymph- und Blutbahnen, als auch durch Kontaktinfektion 
erfolgen. Auf dem Lymphwege entstehen die BOg. Resorptionstuberkel in der 
Na.chbarschaft des ersten Herdes sowie ferner die praktisch iiberaus wichtige 
tuberkulose Erkrankung der zugehOrigen (sog. regionaren) Lymphdriisen. Hii.ma
togene Ausbreitung bewirkt bei reichlicher Oberschwemmung des Korpers mit 
Tuberkelba.cillen Miliartuberkulose (vgl. S. 106), bei spiirlicher Aussaat An
siedlung einzelner Tuberkel in verschiedenen Organen. AuBerdem spielt die 
Kontaktinfektion durch Verscbleppung des aus den erweichten Herden stammenden 
infektiosen Materials durch die natiirlichen Kanii.le des befallenen Organs eine 
Behr grolle Rolle (sog. intracanaliculare Ausbreitung), so z. B. das Hinab
fliellen von ba.cillenhaltigem Eiter in die Bronchien der unteren Lungenabschnitte, 
die Entwioklung der Tuberkulose im Kehlkopf und im Darm durch Kontakt 
mit dem Sputum sowie die tuberkulose Erkrankung der verschiedenen Aus
scheidungsorgane speziell der Nieren, der Blase usw. Hii.ufig, namentlich bei den 
mit der Aullenwelt in Verbindung stehenden Tuberkuloseherden, d. h. der sog. 
"o££enen" Tuberkulose, siedeln sich in ihnen andere Bakterien wie Streptococcen, 
Influenzabacillen usw. an. Diese sog. Misch- oder Sekundarinfektion ist eine 
fiir den Krankheitsverlauf sehr ungiinstige Komplikation. 

Die Erfahrung scheint daffir zu sprechen, daB sowohl hereditaren 
Faktoren wie gewissen somatischen Eigentiimlichkeiten des Indi
viduums die Bedeutung einer spezifischen Disposition ffir Tuber
kulose zukommt. Anamnestisch ergibt sich fiir iiberaus zahlreiche Kranke 
ein gehauftes Vorkommen von Tuberkulose unter ihren nachsten An
gehOrigen (GroBeltem, Eltem, Geschwister), woraus man auf eine ver
erbte familiare Disposition geschlossen hat. Wenn es auch einerseits 
heute nicht mehr zweifelhaft ist, daB ffir die Entstehung und Entwicklung 
der Tuberkulose die V erer bung im Sinne einer erhOhten Disposition 
eine erhebliche Bedeutung hat, so spielt andererseits in Fallen gehauften 
Vorkommens der Tuberkulose in einer Familie doch auch die eminent 
wichtige Tatsache der erhOhten Exposition im Hinblick auf die tuber
kulose Umgebung insbesondere beirn Saugling und Kleinkind eine 
bedeutsame Rolle, zumal die Widerstandsfahigkeit gegeniiber der Tuber
kulose in diesem Lebensabschnitt besonders gering ist. Kongenitale Tuber
kulose durch placentare Infektion - Placentatuberkulose wird mitunter 
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beobachtet - kommt wegen ihrer Seltenheit praktisch nicht in Betracht. 
Die Bedeutung des individuell- konstitutionellen Momentes 1 hat 
man aus dem auffallend haufigen Zusammentreffen der Lungentuber
kulose mit dem sog. Habitus phthisic us bzw. asthenicus gefolgert 
(vgl. a. S. 204). 

Zu diesem gehOren paralytischer flacher Thorax, Enge der oheren Brustapertur, 
Verknooherung des ersten RippenknorpelB, die Costa X. fluctuans, zarter Knochen
bau, geringes Fettpolster sowie MuskelBchwache, desgleichen bisweilen Zeichen 
zuriickgebliebener kOrperlicher, speziell sexueller Entwicklung im Sinne des In
fantilismus. 

Immerhin findet sich unter den Tuberkulosen doch ein wenn auch kleiner Pro
zentsatz, welcher umgekehrt dem pyknischen Typus entspricht, so daB mit der 
Moglichkeit zu rechnen ist, daB die alB disponierend geltende Korperbeschaffenheit 
in Wirklichkeit umgekehrt erst eine Folgeerscheinung einer in der Kindheit erfolgten 
tuberkulosen Infektion und dadurchbedingten Schadigung der Entwicklung darstellt. 

Eine erworbene Disposition kommt zweifellos in Form von Er
krankungen des Respirationsapparates wie Bronchialkatarrhen (vgl. 
Bronchitis deformans S. 226), ferner als Folgeerscheinung verschiedener 
Krankheiten wie Masern, Diabetes usw. (s. oben) vor. 

Ansteckungsquellen sind der kranke Mensch und die perlsiichtige 
Kuh. Als Eintrittspforten fiir die tuberkulose Infektion kommen in 
der Hauptsache zwei Wege in Betracht: Die Atmungsorgane (sog. 
aerogene, Inhalations- oder Aspirations -Tuberkulose) und die Ver
dauungswege (Fiitterungs- oder Deglutitionstuberkulose), wahrend 
die Haut als Eintrittspforte nur eine untergeordnete Bedeutung hat. 
Besonders wichtig diirfte die aerogene Infektion durch bacillenhaltigen 
Staub sein. Von den bis zur Pubertat auftretenden Kindertuberkulosen 
entstehen 20-25% durch Darminfektion, und von diesen ist etwa die 
Halfte auf den Typus bovinus zuriickzufiihren, der hauptsachlich durch 
den GenuB der Milch. perlsiichtiger Kiihe iibertragen wird 2. AuBerdem 
spielt im Kindesalter die sog. Kriech- und Schmier-Infektion eine gewisse 
Rolle. Dabei ist folgendes zu beachten: Einerseits vermogen die Tuberkel
bacillen die unverletzte Mund-und Rachen-Schleimhaut (Tonsillen, Zungen
grundfollikel) ebenso wie auch die Darmschleimhaut zu passieren, ohne 
daB es dortselbst zu nachweisbaren Veranderungen zu kommen braucht. 
Andererseits ist es eine Eigentiimlichkeit der Tuberkulose, daB jede 
erstmalige Infektion eines Organs von einer tuberkulosen Erkrankung der 
regionaren Lymphdriisen begleitet wird (sog. Lokalisationsgesetz 
von Cornet). So erklaren sich die Bronchialdriisentuberkulose bei der 
aerogenen Lungeninfektion, die Mesenterialdriisentuberkulose (Tabes 
mesaraica vgl. S. 379) bei intestinaler Infektion. Die Driisentuberkulose 
kann somit in solchen Fallen als ein sicherer Hinweis auf die Eintritts
pforte der Infektion gelten. 

1 Konstitution ist die einem Individuum eigentiimliche Art der Reaktion 
sowohl auf Leistungen (physischen und psychischen), alB auch auf krankllafte 
Einwirkungen von auBen. Sie ist zwar vorwiegend genotypisch, d. h. erbbedingt 
und alB seiche gewissen Schwankungen unter anderem innerhalb der verschiedenen 
Lebensabschnitte unterworfen; auBerdem vermogen aber sicher auch gewisse 
auBere Einfliisse, Z. B. manche Krankheiten, die Konstitution dauemd (phano
typisch) zu andem. 

2 Marktmilch in groBen Stadten enthalt beispielBweise bis 30% TB. Auch 
ist es bemerkenswert, daB in Nordamerika in der letzten Zeit der Abnahme der 
Rindertuberkulose eine Abnahme der Driisen- und Knochentuberkulose der 
Kinder parallel ging. 
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Von groBer Bedeutung fiir die Entwicklung und den Verlauf der Lungen
tuberkulose des Erwachsenen ist nach der Ansicht vieler Forscher die in der 
Regel vorausgegangene erste Infektion in der Kindheit, indem hier immuni
satorische Vorgange im Sinne einer Umstimmung des Organismus eine wichtige 
Rolle spielen. Man hat daher die tuberkultise Ersterkrankung geradezu alB 
"Immunisierungskrankheit" bezeichnet. Wahrend sich zwar in manchen Fallen 
an die Erstinfektion, speziell wenn sie in den ersten Lebensjahren erfolgt, 
unmittelbar eine weitere Ausbreitung der Tuberkulose in btisartiger Form 
mit fortschreitender Verkasung sowie Miliartuberkulose anschlieBt, beobachtet 
man in zahlreichen Fallen, insbesondere bei alteren Kindern, eine Ausheilung der 
primaren Lungentuberkulose, wahrend die oben beschriebenen BronchialdrIisen
veranderungen alB einziges klinisch greifbares Residuum zuriickbleiben. Wenn nun 
spater bei erneuter Tuberkuloseerkrankung durch Aufflackern des erllten Rerdes 
oder durch exogene N euinfektion die Krankheit oft einen weniger bOsartigen und 
milderen Charakter erkennen laBt, der in der Neigung zu chronischem Verlauf und 
vor allem ohne starkere GeneraIisierung, d. h .. unter dem Bilde der gewohnlichen 
Lungentuberkulose des Erwachsenen zum Ausdruck kommt, so laBt sich das so 
deuten, daB die erste Infektion zwar keinen absoluten Schutz, aber haufig eine 
relative Immunitat hinterlaBt. Damit stimmt auch die experimentelle Beobachtung 
iiberein, daB bei einem schon vorher infizierten Meerschweinchen eine zweite Tuber
kulose-Infektion mit geringen Bacillenmengen nicht angeht oder ohne regionare 
Driisenerkrankung bald wieder abheilt. Hierfiir spricht ferner die Beobachtung 
iiber den Verlauf der Tuberkulose bei solchen Erwachsenen, die wie z. B. gewisse 
Volker (Neger, Kirgisen usw.) keine Gelegenheit zu einer Kindheitsinfektion hatten 
und spater nach erfoIgter erster Infektion einer btisartigen Verlaufsart nach dem Vor
bild der Sauglingstuberkulose erliegen. DaB aber auch sonst nicht immer ein gewisser 
Schutz trotz friiherer Infektion besteht, beweist der gelegentliche maligne Verlauf 
der Tuberkulose Erwachsener, z. B. als kasige Pneumonie. Den Beweis fiir die 
zuriickbleibende spezifische Umstimmung des Organismus durch die erfolgte Tuber
kulose-Infektion bietet auch die allergische i. e. anaphylaktische Reaktion (vgl. 
S. lOu. 73) gegeniiber dem spezifischen Gift der Tuberkelbacillen, dem Tub e r k u Ii n. 
Wahrend das von Tuberkulose vollstandig freie Individuum Tuberkulin voll
kommen reaktionslos vertragt, belehrt uns der positive Ausfall der Tuberkulin
probe dariiber, daB die groBte Mehrzahl der gesunden Erwachsenen eine, wenn 
auch latent gebliebene Kindheitsinfektion durchmachte 1. 

Neuerdings hat man (Ranke) den Versuch gemacht, in Analogie zur Lues 
auch bei der Tuberkulose drei verschiedene Stadien unter der hypothetischen 
Annahme entsprechend verschiedener Immunitatslagen des Organismus zu unter
scheiden: Die Erkrankung beginnt mit dem sog. Pri mar aff ekt, z. B. am haufigsten 
mit einem circumscripten aerogen entstandenen Lungenherd; an dem Primaraffekt 
schlieBt sich regelmaBig eine spezifische Erkrankung der regionaren Lymphdriisen 
an, wobei die Driisenaffektion oft viel machtiger als der kleine Primaraffekt ist 
(und dadurch gelegentlich eine primare Driisentuberkulose vortauscht). In der 
iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle heilt dieser sog. Primarkomplex, d. h. 
primarer Organherd plus Driisenaffektion klinisch ab (biologisch allerdings 
nicht, wie die im spateren Leben sehr hiiufige positive Tuberkulinreaktion zeigt). 
1m gegenteiligen FaIle kommt es zu dem ebenfalls fast stets in die Kindheit fallenden 
sog. Sekundarstadium. Rier vergroBert sich entweder der primare Lungenherd 
oder, was viel hiiufiger ist, es findet nach seiner Abheilung von den regionar 
erkrankten Driisen aus eine hamatogene Ausschwemmung von Tuberkelbacillen 
statt, wodurch in der Lunge, vor allem aber auch in den entfernten Organen wie 
in den Knochen, Gelenken, Meningen, Sinnesorganen, Serosae, in der Raut usw. 
spezifische Erkrankungen oder toxische Wirkungen wie skrofulose Ekzeme und 
Schleimhautkatarrhe, Phlyktanen usw. entstehen. Das Sekundarstadium wird 
durch die yom Primaraffekt herriihrende A1lergie (vgI. S. 10 u. 73) erklart. 
Charakteristisch ist hier die geringe Reaktion der Lymphdriisen im Gegensatz 
zum Primiiraffekt, ein Beweis fiir die eingetretene Umstimmung der Gewebe. 
Das Sekundarstadium kann sich iiber Jahre erstrecken; dieser Periode der 
tuberkulosen Dissemination entsprechen die verschiedenen verkalkten Driisen und 
Organherde, die man bei der Sektion Erwachsener findet. 1m Gegensatz zu gewissen 

1 Die positive Tuberkulinreaktion beweist also nur das Vorhandensein lebender 
Tuberkelbacillen im Korper, ohne daB aber dieser deshalb krank sein muG. 
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seltenen deletaren Verlaufsformen (Miliartuberkulose) verlauft dies Stadium in 
der groBen Mehrzahl der FaIle oft unter wenig markanten Erscheinungen, bisweilen 
abortiv und hat wie das Primarstadium eine ausgesprochene Neigung zur Am;. 
heilung. Das Tertiarstadi u m endlich ist durch isolierte Organtuberkulose 
(Lungen, Nieren usw.) charakterisiert, bei der die intracanaliculare Ausbreitung 
(s. oben) anstatt der hiimatogenen und lymphogenen Ausbreitung eine HauptroIle 
spielt. Die Beschrankung der Krankheit auf ein oder wenige Organe wird durch 
die aus den friiheren Stadien erworbene relative Immunitat erklart. Unentschieden 
ist vorlaufig, ob die tertiare Phase sich kontinuierlich, d. h. endogen (metastatisch) 
aus dem 2. Stadium entwickelt, oder ob es hierzu einer erneuten exogenen Infektion 
(in der Hauptsache wohl aerogen) bedarf. Fur letzteres wurde die statistisch 
festgestellte erhiihte Tuberkulosemorbiditat der beruflich mit der Krankheit 
dauernd in Beriihrung kommenden Personen sprechen. Anstatt der AufsteIlung 
der drei Stadien unterscheidet man besser einfach zwischen P rim a r a f f e k t 
und Rei n f e k t. 

Beziiglich der H auf i g k e it, in welcher die verschiedenen 0 r g a n e 
von der Tuberkulose befallen werden, laBt sich folgende fallende Skala 
aufstellen: Lungen, Lymphknoten, Darmschleimhaut, Kehlkopf, Niere, 
Leber, Nebennieren, Knochen, Haut, Zentralnervensystem. 

1m iibrigen sei auf die verschiedenen der Tuberkulose der einzelnen 
Organe gewidmeten Kapitel hingewiesen (Miliartuberkulose S. 106, 
Kehlkopftuberkulose S. 213, Lungentuberkulose S. 237, Darmtuber· 
kulose S. 349, Peritoneal- und Mesenterialtuberkulose S. 375 bzw. 379, 
Tuberkulose der Nieren und der harnableitenden Wege S. 445, Gehirn· 
tuberkel S. 618, Meningitis tuberculosa S. 107). 

Bei der Behandlung der Tuberkulose solI sich der Arzt stets vor 
Augen halten, daB - von einzelnen besonders bosartigen Formen und 
von stark fortgeschrittenen Stadien abgesehen - die Krankheit eine 
starke Heilungstendenz besitzt. Diese Erkenntnis muB einerseits fiir 
ihn den Ansporn hilden, so friih wie moglich die Krankheit diagnostisch 
zu erfassen und alle zu Gebote stehenden therapeutischen Hilfsmittel 
rechtzeitig anzuwenden; andererseits wird ihm diese Tatsache eine 
gewisse Skepsis gegeniiber einer optimistischen Einschatzung seiner 
kurativen MaBnahmen nahelegen. Oft geniigt eine einwandfreie 
hygienische Lebensweise, verbunden mit korperlicher und seelischer 
Rube und guter Ernahrung, urn eine wesentliche Besserung, wenn nicht 
sogar Ausheilung herbeizufiihren. Dabei haben sich besonders klimatische 
Faktoren, staub· und nebelfreie Atmosphare (Hochgebirge, Liegekuren 
im Freien), insbesondere das Sonnenlicht als eminente Heilmittel erwiesen; 
sie kommen namentlich in den Heilstatten und Sanatorien in vorteil· 
hafter Weise zur Geltung. 

Abgesehen von diesen auf die Hebung der allgemeinen Widerstands· 
fahigkeit des Korpers abzielenden Momente kommen ferner gewisse 
gegen die Tuberkelbacillen gerichtete MaBnahmen in Frage. Uber 
das Tuberkulin s. S. 248. Unter den chemotherapeutischen 
Verfahren sind die in der jiingsten Zeit vielfach angewendeten Gold· 
praparate (~solgan, Triphal, Aurophos, Sanocrysin, Solganal usw.) zu 
erwahnen. Uber die bei den einzelnen Organtuberkulosen notwendige 
spezielle Therapie siehe die entsprechenden Kapitel. 

Eine besonders groBe Bedeutung hat in neuerer Zeit die Prophylaxe 
gewonnen, als. sich die Erkenntnis verbreitete, daB es vor aHem die im 
friihen Kindesalter erworbene Infektion ist, die die Grundlage fiir spatere 
Erkrankungen bildet. Rechtzeitige Entfernung der Kinder aus der Nahe 
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tuberkulOser Verwandter oder Pflegepersonen, moglichstfriihzeitige Unter
bringung offener Tuberkulosen in entsprechenden Anstalten, Aufkliirung 
und Beratung Tuberkulose-Kranker und -Gefiihrdeter in speziell hierfiir 
organisierten Fiirsorgestellen stellen sehr wirksame Vorbeugungs-MaB
nahmen im Kampf gegen die Tuberkulose dar 1. 

Miliartn berknlose. 
Unter Miliartuberkulose versteht man die auf dem Blutwege erfol

gende akute Aussaat zahlreicher Tuberkelbacillen in den verschiedensten 
Organen, ausgehend von einem bereits im Korper vorhandenen alteren 
tuberkulosen Herd, wobei "die Ansiedelung der Tuberkelbacillen die Ent
stehung kleinster als Miliartuberkel 2 bezeichneter Wucherungen von 
tuberkulOsem Granulationsgewebe bewirkt (vgl. S. 101). Es handelt sich 
demnach um eine akute Tuberkelbacillensepsis. 

Der Einbruch tuberkulosen Materials in die Blutbahn erfolgt meist in die Venen, 
zum Teil durch Vermittlung dE?r Lymphwege, speziell des Ductus thoracicus. Der 
haufigste Ausgangspunkt der Uberschwemmung des Korpers mit Tuberkelbacillen 
sind verkaste Lymphdriisen, insbesondere Bronchialdriisen, gelegentlich auch 
tuberkulose Herde in den Lungen, tuberkulose Pleuritiden, ferner Tuberkulose 
der Knochen und Gelenke sowie des Urogenitalapparates, seltener Tuberkulose 
der Intestinalorgane. Fortgeschrittene Lungentuberkulose, soweit sie nicht ganz 
akut verl.ii.uft, fiihrt bemerkenswerterweise selten (in etwa 2%) zu Milia.rtuberkulose, 
weil diese Faile offenbar iiber mehr Schutzstoffe verfiigen (vgl. S. 104). 

Die Miliartuberkulose befiillt vor allem j ugendliche Individuen. 
Mitunter erfolgt der Ausbruch der Krankheit im Gefolge anderer akuter 
Erkrankungen (hierzu gehOrt unter anderem auch z. B. das Erythema 
nodosum). 

Krankheitsbild: Es lassen sich drei verschiedene Verlaufsarten unter
scheiden: die typhose, die meningitische und die pulmonale Form; 
doch werden oft auch Mischformen beobachtet. Wiihrend die Ansiedlung 
von Miliartuberkeln in zahlreichen Organen klinisch iiberhaupt keine 
Symptome vArursacht, bewirkt dieselbe im Gehirn und in der Lunge 
charakteristische KrankheitsbiIder. " 

Der Beginn der Krankheit erfolgt aus scheinbar voller Gesundheit 
oder im Verlauf einer bereits bestehenden, d. h. klinisch manifesten, tuber
kulosen Erkrankung. Die typhose Form zeigt das BiId einer schweren 
Aligemeininfektion mit zunehmendem schweren Krankheitsgefiihl, Mattig
keit, Kopfschmerzen, jedoch ohne ausgepriigte Lokalsymptome. Das lang
sam ansteigende Fieber oder eine Continua erinnert an die Temperatur
kurve bei Typhus, in anderen Fallen ist es remittierend oder vollig 
unregeImiiBig. Stets ist Pulsbeschleunigung vorhanden. Ein Milztumor 
ist nicht konstant. Dagegen beobachtet man schon friihzeitig neben 
ausgesprochener Hautblasse eine deutliche, wenn auch arifangs geringe 
Cyanose, die um so auffalliger ist, als sie sich aus dem negativen physi
kalischen Herz- und Lungenbefund nicht erkliiren laBt. 

Die Diazoreaktion des Hams ist positiv. Die Leukocytenzahl ist nicht vermehrt, 
oft herabgesetzt, die Eosinophilen sind stark vermindert oder fehlen, und vor allem 
sind die Lymphocyten stets relativ vermindert, was diagnostisch besonders wichtig 
ist. Beschleunigung der Senkungsreaktion der Erythrocyten kann fehlen. SchlieB· 

1 Die Sterblichkeit an Tuberkulose in Deutschland hat denn auch in den letzten 
60 Jahren von etwa 36 auf 8 je 10000 der Bevolkerung abgenommen. 

2 Milium, latein. Hirsekorn. 
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lich wird mitunter ein roseolaartiger Ausschlag beobachtet. 1m Endstadium ent
wickelt sich oft ein meningitisches Syndrom. 

Bei der puImonaien Form, der man haufig bei alten sowie dekre
piden Individuen begegnet, lassen sich friihzeitig Symptome konstatieren, 
die auf die Beteiligung der Lunge hinweisen. Der Beginn ist teils akut unter 
dem Bilde einer Pneumonie, bisweilen eingeleitet von einem Schiittel
frost, oder auch hier schleichend. Friihzeitig macht sich eine auffallende 
Beschleunigung der Atmung bemerkbar, zu der bald wachsende Cyanose 
hinzutritt, die sehr hohe Grade erreichen kann, ferner trockener Husten. 

Der physikalische Lungenbefund ist anfangs, abgesehen von etwaigen alteren 
Herden, vollig negativ, spater wird der Klopfschall oft etwas tympanitisch, bisweilen 
unter gleichzeitiger Entwicklung einer maBigen Lungenblahung. SchlieBlich kommt 
es mitunter auch zu kleineren Dampfungsbezirken. Auscultatorisch ist anfangs 
nur ein rauhes verscharftes Atemgerausch, spater sparlich Knisterrasseln sowie 
gelegentlich weiches pleuritisches Reiben, daneben mitunter auch Giemen infolge 
der begleitenden Bronchitis zu hOren. 

Sputum fehit oder ist nur sparlich, es ist schieimig, seitener hamor
rhagisch. Diagnostisch besonders wichtig ist der durch die Rontgen
photographie zu fiihrende Nachweis kleinster Lungenherde, die in Form 
von hirsekorn- und stecknadelkopfgroBen, unscharf begrenzten, zum 
Teil miteinander konfluierenden zarten Flecken in ungieichmaBig ver
schattetem Grunde eine marmorierte Zeichnung bewirken und oft schon 
im Initialstadium der Krankheit, lange vor Eintritt der Cyanose, Dyspnoe 
usw. konstatierbar sind. Das Sensorium pflegt bei dieser Form lange 
Zeit erhalten zu sein. Der Tod erfolgt unter den Erscheinungen des 
Lungenodems. 

Bei der meningealen Form, die namentlich bei jugendlichen In
dividuen, vor allem bei Kindern (oft sind hier Masern oder Keuch
husten vorausgegangen) beobachtet wird - bei letzteren ist sie die 
typische Form der Miliartuberkulose -, beherrschen die Zeichen der 
Meningi tis das Bild: Meningitis tuberculosa. Nach unbestimmten 
Prodromalerscheinungen wie Mattigkeit, Verstimmung, Appetitmangel 
setzen als erste Symptome Kopfschmerzen mit wachsender Intensitat 
ein, zu denen sich Nackensteifigkeit, Triibung des BewuBtseins mit 
Delirien und vor allem die fUr die an der Hirnbasis sich lokalisierende 
tuberkulOse Meningitis charakteristischen Hirnnervenlahmungen mit 
Ptose, Strabismus, Facialislahmung hinzugesellen. Letztere konnen 
zeitweise wieder verschwinden. Mitunter kommt es zu einer voriiber
gehenden motorischen Aphasie. Das Fieber ist oft nicht besonders 
hoch und von unregelmiiBigem Verlauf; nicht selten besteht Pulsverlang
samung. Bald pflegt sich das bei der epidemischen Meningitis (S. 85) 
genauer geschilderte charakteristische volle Krankheitsbild mit Nacken
starre, Kernigschem Zeichen, Kahnbauch, Neuritis optica, Hyper
asthesie der unteren Extremitaten, Lahmung der Harnblase usw. zu 
entwickeln; bei alten Leuten ist das Bild mitunter weniger charak
teristisch, die Nackenstarre kann fehlen. 

Die Lumbalpunktion ergibt oft einen vollig klaren oder nur wenig getriibten 
oder auch leicht gelben Liquor, meist mit erhOhtem EiweiBgehalt; im Sediment 
dominieren in der Regel die Lymphocyten (bei Kindern allerdings oft umgekehrt 
die Leukocyten). 

Tuberkelbacillen finden sich selten. Das beim Stehen des Liquor bei 40 0 sich 
fast immer abscheidende schleierartige Fibringerinnsel hat groBe diagnostische Be
deutung. Mitunter enthalt es Tuberkelbacillen. Reichlich lassen sich Bacillen 
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post mortem im Liquor naehweisen, was u. a. in den Fallen praktiseh wiehtig ist, 
wo keine Sektion, wohl aber eine Lumbalpunktion nach dem Tode moglich ist. Der 
Chiorgehalt des Liquor ist stets vermindert (diagnostisch wichtig !) ; er betragt normal 
720-750 mg- %; e benso charakteristisch ist der Zuckerschwund des Liquor (vgI. S. 83) 
Bowie eine Verschiebung der Goldsolkurve mit tieferZacke. Starke Verminderung 
des Zuckers etwa auf 30-35 mg-Ufo, des ChIors auf 600 oder 500 sowie ausgepragte 
lymphocytare Pleocytose geniigen bereits zur Sicherung der Diagnose. 

Auch im weiteren Verlauf p£legen bei der tuberkulOsen Meningitis 
die iibrigen Erscheinungen der Miliartuberkulose vollig im Hintergrunde 
zu bleiben; in manchen Fallen jedoch kann sich neben dem cerebralen 
Bilde das oben beschriebene pulmonale Syndrom mit Dyspnoe und 
Cyanose entwickeln. Die Krankheitsdauer der Meningealtuberkulose 
betragt etwa 2-3 W ochen. Das Leiden verlauft bei Kindern ausnahmslos 
todlich; hier findet sich die hochste Sterblichkeit zwischen 1/2 und 4 Jahren. 

Bisweilen kommen Remissionen, evtI. von wochenlanger Dauer vor, die eine 
Heilung vortauschen. Auch wurden ehroniseh-intermittierende Formen und in 
ganz seltenen Fallen bei Erwachsenen wirkliehe Heilung beobaehtet. 

Von klinisch wahrnehmbaren Veranderungen an anderen Organen ist im 
Verlauf der verschiedenen Formen der Miliartuberkulose die Entwicklung 
von ophthalmoskopisch am Augenhintergrund feststellbaren Chorioidal
tuberkeln hervorzuheben, kleinen gelbweiBen, etwas erhabenen Knot
chen, die sich hauptsachlich an der Peripherie des Augenhintergrundes 
entwickeln. rhre Feststellung ist von groBter diagnostischer Bedeutung. 

Anatomischer Befund: In jedem Fall von Miliartuberkulose laBt sieh ein, wenn 
aueh kleiner alterer Tuberkuloseherd als Ausgangspunkt der Erkrankung naeh
weisen. Miliartuberkel finden sieh in fast allen Organen, am reichliehsten in den 
Lungen, nachstdem in Leber, Milz, Nieren, Meningen, Sehilddriise usw. Bei langerer 
Dauer der KranklIeit zeigen sie bisweilen ungleiehe GroBe und Mnnen bis zu Erbs
groBe anwachsen, so daB sie makroskopisch sichtbar werden. 

Bei der sehr seltenen Sepsis tu berculosa acu tis sima, die in wenigen bis 
zu 14 Tagen unter einem typhusartigen Bilde (d. h. die franzosische Bezeichnung 
Typhobacillose) zum Tode fiihrt, finden sich anstatt der Miliartuberkel multiple 
unspezifische Nekrosen mit Tuberkelbacillen. Umgekehrt kommen selten von vorn
herein chronisch verlaufende Miliartuberkulosen mit relativ geringen Krankheits
symptomen und monate- bis jahrelanger Dauer vor; zum Teil kommt es hier zu 
Ausheilung. 

Bei der Diagnose der Miliartuberkulose hat man anamnestische Daten 
tiber friihere Tuberkuloseerkrankungen sowie Drtisen- und Knochen
narben, ferner das Bestehen einer £loriden Tuberkulose (Lunge usw.) zu 
beriicksichtigen. Das Anfangsstadium, das oft keinerlei alarmierende 
Zeichen darbietet und weder eine charakteristische Fieberkurve noch 
markante Organsymptome zeigt, wird oft verkannt. 

Der Naehweis der Beteiligung der Lunge im Rontgenbild ala Friihsymptom 
(s.oben) bei allen Formen der Erkrankung ist von hohem diagnostisehen Wert, 
jedoeh hiite man sieh vor gewissen Verweehslungen (in Betracht kommen vor allem 
die Stauungslunge, s. S. 256, ferner disseminierte Bronehopneumonien naeh Grippe, 
das Chorionepitheliom sowie die sehr seitene miliare Careinose). Die Entwickiung 
der Aderhauttuberkel fallt in der Regel erst in die spateren Stadien der Krankheit. 
Bei der typhosen Form hat man sieh im Hinbliek auf das allgemeine Krankheits
bild, die positive Diazoreaktion und die etwa vorhandene Leukopenie vor einer 
Verwechslung mit Abdominaltyphus zu hiiten. Der Nachweis von Tuberkelbacillen 
im zirkulierenden Blut hat keinen diagnostischen Wert, da er auch bei anderen 
tuberkulosen Erkrankungen oft gelingt. 

Die Prognose der Miliartuberkulose ist infaust; immerhin wurden vereinzelt 
Heilungen (vor Eintritt der Beteiligung der Meningen) beobaehtet. Ihre Dauer 
kann sieh insgesamt auf mehrere Monate erstreeken, betragt in der Regel jedoeh 
nur 1-3 W ochen, in einzelnen Fallen nur wenige Stunden. 
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Brncellosen: Bangsche Krankheit nnd Maltafieher. 
Die Brucellosen umfassen eine Gruppe von Krankheiten, die bak

teriologisch, klinisch und serologisch weitestgehende Ahnliehkeit zeigen; 
iibereinstimmend ist aueh ihr wesentlicher Charakter als Tierseuchen, 
die nur gelegentlich den Menschen befallen (genannt sind sie naeh dem 
Entdecker des Maltafiebererregers Bruce). 

Die Bangsche Krankheit (Febris undulans abortus) 
tritt meist als Berufskrankheit, und zwar namentlich bei landwirtschaft
lichen Berufen und Personen, die mit Vieh in Beriihrung kommen (Melker, 
Tierpfleger, Tierarzte, Schlachthofpersonal usw.), auf. Das mannliehe 
Geschlecht dominiert; Kinder erkranken auffallend selten. Infektions
quelle sind an "fieberhaftem Abort" ("seuehenhaftem Verkalben") 
leidende Kiihe, in Nordamerika oft auch Schweine (Typus porcinus). 

Der Erreger (Brucella Bang) findet sich reichlich in den Sekreten, in der 
Placenta und vor allem in den Organen der Frucht und auBerdem oft sehr lange 
Zeit im Euter (Milch!); er ist ein kleines, unbewegliches, gramnegatives coccen
ahnliches Bakterium, das nur schwer zu ziichten und gegen Austrocknung ziemlich 
widerstandsfahig ist. Morphologisch und kulturell ist es nicht sicher vom Malta
fiebercoccus zu unterscheiden. FUr Laboratoriumsinfektionen eignet sich am 
meisten das Meerschweinchen. Eintrittspforte sind der Magendarmkanal und 
die Raut. Niemals treten Massenerkrankungen auf; auch ist die Infektiositat 
des Erregers nicht sehr groJ3, wie sich einerseits aus dem sehr haufigen Vorhanden
sein von Bang-Bacillen in der Marktmilch, andererseits aus dem relativ seltenen 
Auftreten der Krankheit ergibt. Der Erreger ist im Gegensatz zum Maltafiebererreger 
in den Ausscheidungen des Menschen nicht enthalten. 

Krankheitsbild: Naeh einer Inkubation von 2-4 Woehen treten 
Abgeschlagenheit, Kopfschmerzen, Appetitmangel und Fieber auf 
(Sehiittel£rost ist selten), aueh besteht oft Neigung zu starkem Schwitzen. 
Das Fieber ist teils remittierend, teils intermittierend, seltener zeigt es 
ein wellenformiges ("undulierendes") An- und Abschwellen. In der 
Regel besteht eine relative Bradykardie. Fast stets ist ein Milztumor 
vorhanden, der mitunter erst im weiteren Verlauf der Krankheit deutlich 
wird und gelegentlich sehr betrachtlich ist. Auch die Leber ist oft etwas 
vergroBert. Das Blut zeigt Leukopenie, erhebliche Lymphocytose, 
starke Verminderung der Eosinophilen; die Blutsenkung ist nicht wesent
lich beschleunigt. Die Diazoreaktion im Harn ist mitunter positiv. 
Zirkulationsapparat und Nervensystem bleiben unbeteiligt. Das Sen
sorium ist dauernd frei. Als Kom plika tionen kommen Orchitis, 
Parotitis, Thrombosen, sowie bei cutaner Infektion papulose Dermatitiden, 
mitunter mit Blasenbildung, und gelegentlich rheumatoide Gelenk
schwellungen vor, welehe gegen Salieyl refraktar sind. Gravide Frauen 
abortieren. Als Nachkrankheit wurde wiederholt eine Lebercirrhose 
beobaehtet. Die Dauer der Krankheit belauft sich auf mindestens 
einige Woehen, oft auf viele Monate (sogar bis zu 2 Jahren!). Um so 
auffallender ist die geringe Storung des subjektiven Befindens und das 
Fehlen starkerer Gewichtsabnahme. Die Letalitat betragt 3-5%. 
Die Immunitat nach Uberstehen der Krankheit ist nicht von langer 
Dauer. Es kommen auch latente Infektionen bei Berufspersonal vor. 
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Pathologisch-anatomisch finden sich in Milz, Leber, Knochenmark und Lymph
drUsen granulomartige Wucherungen der reticuloendothelialen Zellen, zum Teil 
mit Riesenzellen wie in den Tuberkeln, aber ohne die fiir diese charakteristische 
zenirale Verkiisung. 

Die Diagnose stiitzt sich vor allem auf die von der 2.-3. Woche 
an nachweisbare Agglutination der Abortusbacillen mit einem Titer 
von mindestens 1: 100, sicherer 1: 200 (sie bleibt jahrelang positiv); 
jedoch ist bei Berufspersonal wegen etwaiger latenter Durchseuchung 
Vorsicht in der Beurteilung geboten. Auch die bis zur Nekrose fiihrende 
Lokalreaktion verbunden mit Fieber und Driisenschwellung nach intra
cutaner Injektion von 0,1--0,3 ccm eines Bang-Bacillenautolysates 
laSt sich verwerten. Differentialdiagnostisch kommen Typhus, 
Tuberkulose, Grippe, Lentasepsis, das Pfeiffersche Driisenfieber, die 
abdominelle Form, der Hodgkinschen Krankheit sowie Maltafieber 
in Frage. Letzterem gegeniiber versagt die Agglutination. 

Therapie: Bei kiirzerer Dauer geniigt die Behandlung mit Ohinin 
(mehrmals taglich 0,25) bzw. Pyramidon (5mal taglich 0,2). 1m iibrigen 
bewahrte sich Oollargol intravenos (3 %, 6 Injektionen in Abstanden 
von je 2 Tagen zu 0,3 steigend bis 4,0), sowie bei lange dauernden Fallen 
die Behandlung mit Febris undulans-Vaccine von 1. G. Farben (subcutan 
oder intramuskular im Abstand von 2-5 Tagen 5-8 Injektionen lang
sam steigend von 1/2-500 Millionen Keimen). 

Prophylaktisch kommt bei Tierarzten entsprechender Schutz (Gummi
handschuhe, desinfizierende Salben) namentlich bei geburtshilllichen 
Handlungen in Betracht. Aktive Immunisierung ist noch nicht ein
gefiihrt. Milch von Bang-Kiihen ist nach dem deutschen Reichs
milchgesetz zu pasteurisieren. 

Das Maltafieber, 
auch Mittelmeer-, Gibraltar- oder neapolitanisches Fieber bzw. Febris undulans 
Bruce genannt, wird in den Kiistengebieten des Mittelmeers, aber auch in anderen 
subtropischen Landern wie Amerika, Westindien beobachtet; endemische Herde 
kommen nur siidlich des 45. Breitengrades vor. 

Der Erreger ist der sehr kleine, etwas elliptische Micrococcus (Brucella) 
melitensis. Er farbt sich leicht mit Anilinfarbstoffen, ist gramnegativ, wenig 
resistent gegen Sonnenlicht und Warme, vertragt dagegen langere Zeit Austrock
nung. 1m Gegensatz zur Brucella abortus laI3t er sich leicht ziichten und bildet 
auf Ascitesagar kleine zarte Kolonien; rasches Wachstum erfolgt in Lackmus
Ziegenmilch. ~nfektionsquelle ist im wesentlichen nur die Ziege (selten Rind und 
Schaf). Eine "Obertragung gelingt leicht subcutan und intravenos bei Affen sowie 
durch Fiitterung bei Ziegen, die, ohne selbst zu erkranken, den Erreger mit der 
Milch und dem Ham ausscheiden. Infektionspforten sind vor allem der Verdauungs
kanal, aber auch die Atmungswege, Augen, Genitalien sowie die Haut. Der Erreger 
ist viel pathogener aIs der Ban g -Bacillus und sehr viel infektioser aIs dieser. 

Krankheitsverlauf: Die Inkubation betragt 6-21 Tage. Prodromal
erscheinungen sind Kopfschmerz, Appetitmangel, Schlaflosigkeit. Das Fieber, 
das in der Regel allmahlich ansteigt und nur selten mit Schiittelfrost akut beginnt, 
zeigt morgendliche Remissionen, welche charakteristischerweise von sehr heftigen 
SchweiBausbriichen begleitet sind. Die Temperaturkurve zeigt im weiteren Verlauf 
das gleiche Verhalten wie bei der Bangschen Krankheit und weist hier ofter ein 
wellenformiges Auf- und Absteigen auf ("undulant fever"). Der Puis bleibt hinter 
der Temperatur zurUck. Es bestehen regelmaBig Milztumor Bowie VergroI3erung 
der Leber, oft schmerzhafte Gelenkschwellungen ahnlich der Polyarthritis, sowie 
heftiger Kopfschmerz, mitunter ferner eine subikterische Hautfarbe. 1m weiteren 
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Verlauf treten haufig Neuralgien, oft auch Orchitis auf. Die Diazoreaktion im Harn 
ist negativ. Es besteht Leukopenie mit relativer Lymphocytose und starker Ver
mehrung der Mononuclearen; die Blutsenkung ist nicht beschleunigt. 

Die Dauer der Krankheit betragt meist viele Monate. Eine Anamie erheblichen 
Grades, starke Entkriiftung und erheblich verzogerte Rekonvaleszenz mit Reiz
barkeit, Schlaflosigkeit und Neuralgien (Trigeminus, Intercostales, Ischiadicus) sind 
regelmaBige Begleiterscheinungen. Die Letalitat ist groBer als bei Bangscher 
Krankheit und betragt 3-20%. Gelegentlich werden Abortivformen von wenigen 
Tagen Dauer beobachtet. 

Die Diagnos~ ist infolge der wcnig charakteristischen Symptome oft nicht leicht. 
Die sehr groBe Ahnlichkeit mit dem Krankheitsbild der Abortus-Brucellose wurde 
schon erwahnt; jedoch verlauft letztere in der Regel leichter. Beweisend ist die 
Ziichtung des Erregers aus dem Blut, evtl. aus dem Harn. Die positive Agglutination 
gestattet nicht ohne weiteres eine Unterscheidung von Bangscher Krankheit 
(s. oben). Vor der Punktion der Milz, die reichlich Maltafiebercoccen enthalt. ist 
wegen der Gefahrlichkeit des Eingriffs zu warnen. Die Provenienz der Kranken 
aus verseuchten Gegenden kann bei unklarem Rilde als Fithrte dienen. Diffe
rentialdiagnostisch kommen Typhus, Paratyphus, Sepsis, Malaria, Poly
arthritis, Tuberkulose und Dengue in Betracht. Chinin ist unwirksam, desgleichen 
Salicyl gegeniiber den Gelenkerscheinungen (Unterscheidung von Polyarthritis!); 
die relative Bradykardie spricht wie bei Typhus gegen Sepsis. Die friihzeitig sich 
entwickelnde Anamie ist diagnostisch verwertbar. 

Epidemiologisch kommt fiir die Verbreitung des Maltafiebers fast ausschlieB
lich die Ziege, und zwar der GenuB von roher Ziegenmilch oder Ziegenkase in Frage. 
Vermeidung dieser Infektio~squellen in verseuchten Gegenden fUhrt prompt zum 
Erloschen der Krankheit. Ubertragung von Mensch zu Mensch kommt praktisch 
selten in Frage. Dagegen werden mitunter schwere Laboratoriumsinfektionen 
beobachtet, wcshalb sich fUr die AusfUhrung der Agglutination das Arbeiten mit 
formalinisierten Kulturen empfiehlt. Da die Kranken die Bacillen mit dem Harn 
mitunter monatelang ausscheiden, sind hier (im Gegensatz zur Bangschen Krank
heit) die gleichen VorsichtsmaBregeln wie bei Typhus geboten. 

Prophylaktisch hat sich Schutzimpfung als wirksam erwiesen; in manchen 
Laboratorien ist sie obligatorisch. 

Kurz erwahnt sei hier schlieBlich die zuerst in Nordamerika (Tulare-country), 
dann in RuBland, Japan und Norwegen beobachtete Tularamie, eine durch das 
Bact. tularense verursachte, nicht todlich verlaufende Krankheit. Sie wird von 
wildlebenden Pelznagetieren (wilde Kaninchen, Hasen, Hamster usw.) iibertragen 
und befallt Pelzjager, Wildhandler, Metzger, wobei teils direkter Kontakt, teils 
Fliegen- oder ZeckenbiB eine Rolle spielt. Die Inkubationszeit betragt 3 (1-9) Tage. 
Nach akutem Beginn bestehen mehrwochiges (bis zu 3 Monaten dauerndes) Fieber, 
sowie Drusenschwellungen mit Geschwiirsbildung (ulceroglandularer Typ), teils 
schwere Conjunctivitis (oculoglandularer Typ), Milztumor, bisweilen typhusartiger 
Verlauf und meist langdauernde Rekonvaleszenz. Die Diagnose erfolgt serologisch 
durch Agglutination; differentialdiagnostisch ist an Bubonenpest zu denken. Die 
Therapie ist rein symptomatisch. 

Malaria. 
Malaria, Sumpf- oder Wechselfieber, ist eine sowohl in den Tropen 

wie im siidlichen Europa vorkommende Protozoenkrankheit, deren 
Erreger die sog. Malariaplasmodien sind. Diese werden ausschlie13lich 
durch den Stich von Moskitos auf den Menschen iibertragen. Es gibt 
verschiedene Arten von Malariaparasiten, denen verschiedene charak
teristische Krankheitsbilder entsprechen. Man unterscheidet Malaria 
tertiana, quartana und tropica. 

Der lUalariaerreger ist ein einzelliger Parasit, aus Kern und Protoplasma be
stehend, der in den Leib der Erythrocyten eindringt und sie zerstort. 1m Menschen 
findet. die ungeschlechtliche Vermehrung (Schizogonie) in del' Weise statt, daB 
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die durch den Moskitostich in das Biut gelangten erst.en Parasiten, die langlich zuge
spitzten Sporozoiten, in den Erythrocyten sich zunachst in rundliche Korperchen 
"Schizonten" (wie samtliche Parasiten der ungeschlechtlichen Generation heiBen) 
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Abb. 1. Schematische Darstellung der verschiedenen Stadien der Malaria-Plas· 
modien, die in den Fieberperioden angetroffen werden. (Nach Kolle-Hetsch.) 

verwandeln, welche amoboide Protoplasmafortsatze zeigen und infolge einer zen
tralen Vakuole und des exzentrisch gelegenen Kerns zunachst kleine Ringe bilden; 
unter AU£zehrung des Hamoglobins und Ausscheidung von dunklem Pigment ver
groBern sie sich zu "halberwachsenen" Parasiten. Nach Konzentrierung des ge
samten Pigmentes in der Mitte erfolgt die Teilung in eine bestimmte Zahl junger 
"Merozoiten", worauf der Erythrocyt zerfallt. Hierdurch werden die jungen 
Parasiten frei, dringen alsbald in neue Erythrocyten ein, worauf die Reifung und 
Teilung sich von neuem abspielt. Das beim Zerfall der Blutkorperchen frei 
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werdende Pigment wird von den Leukocyten aufgenommen und namentlich in die 
Milz und die Leber transportiert. 

Neben dieser geschlechtslosen Generation der Schizonten kommen bei langerer 
Krankheitsdauer vereinzelt auch geschlechtlich differenzierte Formen, "Ga
meten", im Blute vor. Sie unterscheiden sich von den Schizonten durch das 
Fehlen der Vakuole und der Protoplasmafortsatze, durch einen groBen Kern und 
groBes stabchenformiges Pigment. 1m menschlichen Korper bleiben sie unver
andert und bilden der Behandlung gegeniiber sehr resistente Dauerformen. Vor 
allem vermitteln sie die geschlechtliche Fortpflanzung (Sporogonie) im Korper 
der Miicke, die beim Blutsaugen in ihren Magen die Gameten aufnimmt (die 
ungeschlechtlichen Formen gehen zugrunde), aus denen schlieBlich nach erfolgter 
Befruchtung sichelartige Keime "Sporozoiten", entstehen, die aus der LeibeshOhle 
der Miicke in deren Speicheldriise wandern und von bier durch einen neuen Stich 
auf den Menschen iibertragen werden. Mit diesem "Generationswechsel" ist 
dann der Entwicklungskreis des Parasiten geschlossen. Die geschlechtliche Ent
wicklung dauert 10-20 Tage und ist an hohere AuBentemperaturen iiber 15° (nachts 
nicht unter 8°) gebunden. Sehr wichtig ist noch eine 3., die parthenogenetische 
Entwicklungsmoglichkeit: Die Riickbildung der im Blute befindlichen weib
lichen Gameten in ungeschlechtliche Formen, die wie die Schizonten von neuem in 
Erythrocyten eindringen, so daB trotz Vernichtung aller aus dem 1. Zyklus stammen
den ungeschlechtlichen Formen ein eine Neuerkrankung vortauschendes Recidiv 
ohne neue exogene Infektion entstehen kann. 

Nur eine bestimmte Miickenart, die Anopheles, und zwar nur deren Weibchen, 
iibertragen die Malaria. Die Infektion erfolgt hauptsachlich abends und nachts. 
Von der sehr ahnlichen gewohnlichen Stechmiicke, Culex, unterscheidet die Ano· 
pheles sich dadurch, daB sie nur abends fliegt und sticht, schwarz gefleckte Fliigel 
hat, beim Sitzen an einer Mauer den Korper, der nicht gekriimmt, sondern gerade 
gestreckt ist, in einem Winkel zur Wand halt; bei Anopheles (2) sind Taster und 
Stechriissel gleichlang, bei Culex sind die Taster kiirzer. Die Anopheleslarve liegt 
im Wasser parallel zur Oberflache, Culex dagegen bildet einen Winkel zum Wasser
spiegel. Brutstatten sind stehende Gewasser wie Siimpfe, Tiimpel, ferner Zisternen 
Bowie die Pfiitzen, die sich bei aller Art von Erdarbeiten bilden. 

Die Eigenart des Krankheitsbildes der Malaria. erklart sich aus dem 
biologischen Verhalten der Parasiten, insbesondere aus ihrem Ent
wicklungszyklus. Das hervorstechendste Symptom, das "Wechsel
fieber", geht der Entwicklung der Plasmodien in der Weise parallel, 
daB jeder neue ungeschlechtliche TeilungsprozeB von einer Fieberattacke 
mit Schiittelfrost begleitet wird, die mit dem Freiwerden junger Mero
zoiten beginnt. Es entsteht dadurch ein sehr charakteristisches zykli
.sches Krankheitsbild. Entsprechend den Unterschieden im zeitlichen 
Ablauf der Teilung der verschiedenen Parasiten unterscheidet man 
klinisch 3 verschiedene Formen der Malaria. 

Die Malaria tertiana ist die haufigste Form: Der Erreger heiBt Plas
modium vivax, weil er im ungefarbten Blutpraparat eine lebhafte 
amoboide Bewegung zeigt. 

Die jiingsten Formen auf der Rohe des Fieberanfalls bilden in den Erythro
cyten kleine Ringe von der GroBe eines IJ,-Durchmessers der Blutkorperchen 
("kleine Tertianaringe"). Der Ring farbt sich mit Giemsa hellblau und hat an der 
einen Seite ein leuchtend rotes Chromatinkorn (Siegelringform), kein Pigment; dies 
zeigt sich erst nach etwa 18 Stunden. Innerhalb von 24 Stunden wachst er zu 
einem groBen "Tertianaring" aus (3J,-Erythrocytendurchmesser). Der Erythro
cyt, der etwas an GroBe zunimmt und abblaUt, zeigt bei Giemsafarbung bald eine 
fiir Tertiana charakteristische , aus hellroten Punkten bestehende Tiipfelung 
(Schiiffnersche Tiipfelung). Nach etwa 36 Stunden hOrt die amoboide Beweglich
keit unter Schwinden der V akuole des Parasiten auf; das Pigment sa.mmelt sich 
in der Mitte des Pa.ra.sitenleibes, der Kern zerfallt in 15-25 unregelmaBig um da.s 
Pigment gruppierte Teile, die Kernstucke rucken auseinander und das Protoplasma 
teilt sich durch radiare Furchen in so viele Teile, alB Kerne vorhanden sind. Nach 
46-48 Stunden ist die Teilung vollendet, so daB eine Maulbeerform (Morula) ent
steht. 1m Anfall zerfii.llt der Erythrocyt, die jungen Merozoiten werden frei und 

v. Domarus, GrundriB. 11. Auf!. 8 
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das Pigment wird als BOg. Restkorper von den Leukocyten aufgenommen. Von 
den bei langerer Krankheitsdauer stets vorhandenen sparlichen Gameten (s. oben) 
haben die mannlichen einen groBen Kern und rosa Protoplasma, die weiblichen 
einen kleinen Kern und blaues Protoplasma. 

Die Inkubation bei Tertianfieber ist 10-14 Tage (bisweilen sogar 
Wochen und Monate!). Nach unbestimmten Prodromalerscheinungen 
wie Mattigkeit, Gliederschmerzen usw. erfolgt plOtzlich heftiger Schiittel
frost, dem im Blute reife Teilungsformen entsprechen und auf den nach 
1/4-2 Stunden hohes Fieber, bis 41°, mit kleinen Ringformen in den 
Erythrocyten folgt. Die Dauer des Fiebers betragt 4 - 8 Stunden, 
worauf unter starkem SchweiB rasche Entfieberung erfolgt. Stets ist 
ein Milztumor vorhanden, der sich zunachst wieder zuriickbildet, des· 
gleichen in geringerem MaB eine LebervergroBerung. 

Wahrend des SchtitteHrostes besteht Verminderung der Gesamtleukocyten. 
zahl, ferner ein sog. Lymphocytensturz und Verminderung der Eosinophilen sowie 
eine mit der Zahl der Anialle zunehmende sekundare Anamie; nach dem Anfall 
besteht relative Lymphocytose und eine charakteristische starke Vermehrung der 
Mononuklearen. Die Aldehydreaktion im Harn ist wahrend des Anfalls positiv, 
die Diazoreaktion negativ. Das Hautkolorit ist anamisch und leicht ikterisch 
(subikterisch); oft ist Herpes vorhanden. 

Nach dem Anfall, dem sog. Erstlingsfie ber, erholen sich die Pa
tienten meist auffallend schnell schon in den nachsten Stunden. Der 
nachste Anfall erfolgt genau um die gleiche Zeit nach 48 Stunden, d. h. 
am 3. Tage, wenn man den ersten Fiebertag mitrechnet. Bei fehlender 
Therapie wiederholt sich dies noch eine Reihe von Malen, bis die Anfalle 
allmahlich an Intensitat und RegelmaBigkeit abnehmen; das Blut enthalt 
dabei reichlich Parasiten. SchlieBlich entwickelt sich unter schwerer 
fortschreitender Anamie und Ausbildung eines groBen harten Milz
tumors sowie LebervergroBerung eine chronische Malariakachexie; die 
Raut zeigt ein fahles, graugelbes Kolorit. Oft besteht Achylia gastrica. 
Die Urobilin- und Urobilinogenreaktion ist dauernd positiv. In der Regel 
treten spater Fieberrecidive auf. In zivilisierten Landern ist diese Form 
seltener, zumal die Tertiana der Therapie leicht zuganglich und leichter 
heilbar als die Quartana und Tropica ist. Doch neigt sie sehr zu Riickfallen. 
Tertiana ist die in unseren Breiten am haufigsten vorkommende Malaria. 

Bei spateren Fieberanfallen kann sich ihr zeitlicher Eintritt um einige Stunden 
verfrtihen oder verzogern: anteponierendes bzw. postponierendes Fieber. 

In Fallen, wo eine Doppelinfektion besteht und der Patient an 2 aufeinander
folgenden Tagen infiziert wird (Tertiana duplex), verrat sich dies durch tagliche 
Fieberanfalle und im Blut durch die gleichzeitige Anwesenheit junger und alter 
Parasiten. 

Therapie s. unten. 
Malaria quartana ist die seltenste Form, die meist nur auf kleine 

Herde beschrankt ist. Sie wird vor allem in den Tropen, vereinzelt auch 
in Europa beobachtet. Erreger ist das Plasmodium malariae. 

Die Inkubation betragt 10-20 Tage, die Entwicklungsdauer der 
Parasiten 72 Stunden. Die Fieberanfalle erfolgen jeden 4. Tag. Die Ent
wicklung des Parasiten, der oft in geringer Anzahl im Blut zu finden 
ist, entspricht in den ersten 24 Stunden mit seinen Ringformen voll
standig jenen der Tertiana. 

1m Nativpraparat ist er auffallend porzellanweiB. An den Erythrocyten findet 
sich z. T. auch eine feine Ttipfelung, die kleiner und feiner als die Schtiffner
Tiipfelung ist. Nach 24 Stunden beginnt sich der Parasit in die Lange zu ziehen, 
nimmt oft dabei eine charakteristische Bandform an (48 Stunden), die am Rande 
Pigment enthalt; das Band nimmt an Breite und an Pigment zu. Letzteres ist 
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gelblicher und grober als bei Tertiana und Tropica. Die Teilung, die nach demselben 
Modus wie bei der Tertiana geschieht, ergibt eine regelmaBige Figur, die aus 6-10, 
im Mittel 8 Teilstiicken besteht (Gansebliimchenform). Die Gameten der Quartana 
verhalten sich wie die der Tertiana, nur haben sie kleinere Dimensionen. Quar
tana triplex mit Quotidianfieber wird bei dreifacher Infektion beobachtet. 

Der klinische V erIa uf ist derselbe wie bei Tertiana. Das Quartan
fieber neigt besonders stark zu Recidiven. 

Malaria tropica s. perniciosa (Aestivoautumnalfieber): Inkubation 
5-10 Tage. Der Parasit (Plasmodium immaculatum) braucht bis zur 
Reifung 24-28 Stunden. 

Die jiingsten Formen bilden auBerordentlich kleine und feine Ringe von der 
GroBe von l/s-l/e Durchmesser der Erythrocyten; in den spateren Stadien wachsen 
die Ringformen zur GroBe der Tertiana- und Quartanaringe heran (24 Stunden). 
Nicht selten beherbergt ein Erythrocyt mehrere Ringe. Die die Parasiten enthal
tenen Erythrocyten zeigen zuweilen eine Verkleinerung und erscheinen starker 
gefarbt. Bei intensiver Giemsafarbung zeigen sie eigentiimllche violettrote, ungleich 
groBe, verschieden gestaltete Flecke, die ausschlieBlich bei Tropica vorkommen 
und fiir diese charakteristisch sind ("Perniciosafiecke" nach Maurer). Die Tropica
ringe haben nur sehr wenig feinkorniges Pigment. 

Da die weitere Entwicklung der Parasiten bis zur Teilung sich im Gegensatz zu 
den beiden anderen Formen ausschlieBlich in den Organen (vor allem in Milz, 
Leber, Knochenmark und Gehirn) abspielt, bekommt man bei der Tropica von den 
ungeschlechtlichen Formen in den Blutpraparaten ausschlieBlich Ringformen zu 
sehen. DamU hangt ferner zusammen, daB man oft erst mehrere Stunden nach 
dem Beginn des ersten Fiebers Parasiten im Blute findet. 

Die Gameten der Tropica. treten erst auf, nachdem mehrere Fieberanfalle 
vorausgegangen sind; sie bilden Halbmond- oder Wurstformen, in deren Kon
kavitat oft noch der Rest des Erythrocyten als Schatten liegt. Von den Erythro
cyten befreit bilden sie die sog. "Sphii.ren". Der Unterschied zwischen den mann
lichen und weiblichen Gameten ist beziiglich ihres Kerns derselbe wie bei den iibrigen 
Formen (vgl. S. 114). 

Wahrend des Fieberanstieges sind nur kleine Ringe, auf der Rohe desselben 
mittelgroBe, wahrend des Absinkens des Fiebers groBe Ringe zu finden. 

Der Fieberverlauf der Tropica laBt meist im Gegensatz zu den 
beiden anderen Malariaformen einen typischen initialen Schiittelfrost 
vermissen; das Fieber ist oft eine Continua, wenn sich auch in gewissen 
Fallen bei haufig, speziell auch Mchts vorgenommener Messung doch ein 
an den Tertianatypus erinnernder Fieberverlauf feststellen laBt ("Tertiana 
maligna"). Zum Teil diirfte das "Quotidianfieber" bei Tropica auf 
Infektion mit 2 Parasitengenerationen beruhen. Aus dem Verhalten der 
Temperatur erklart sich, daB Schiittelfroste oft vollstandig fehlen. 

Das Krankheitsbild bei Tropica ist oft sehr schwer, namentlich 
infoIge ernster StOrungen seitens des Zirkulationsapparates, vor allem von 
Herzschwache; weiter bestehen oft schwere Komplikationen seitens des 
Zentralnervensystems und des Darms. Benommenheit bis zum tiefen 
Coma, Meningismus, bisweilen Delirien sowie psychotische Zustande 
("Tropenkoller") kommen nicht selten vor, desgleichen heftiges Erbrechen, 
ferner Ikterus sowie Durchfalle, die einen ruhrartigen Charakter annehmen 
konnen, sog. Malarlaruhr. Die Entleerungen enthalten bisweilen Plasmo
dien. Somit kann das Krankheitsbild sehr vielgestaItig sein. Oft erfoIgt 
bald unter fortschreitender Anamie der Tod infolge von Herzschwache. 
In anderen Fallen kommt as ohne Behandlung zu alImahlichem Abklingen 
des Fiebers und scheinbarer Heilung, der spa.ter Recidive folgen. 

Ein besonderer Fo~gezustand der Tropica, sahr selten der Tertiana, ist das 
Schwarzwasserfieber. Ahnlich wie bei der paroxysmalen Hamoglobinurie (S.289) 
entsteht hier plotzlich eine Auflosung zahlreicher Erythrocyten in der Blutbahn 
unter hohem Fieber, Schiittelfrost, Erbrechen, Kopfschmerzen und Ausscheidung 
von Blutfarbstoff durch die Nieren; gleichzeitig sinken rasch die Erythrocytenzahl 

8* 
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und das Hamoglobin, auch die Leukocyten sind vermindert. Einige Stunden spater 
tritt starker Ikterus auf. Infolge von Verstopfung der Nieren durch das geloste 
Hamoglobin sinkt die Harnmenge bis zur Anurie, so daB es oft zur Uramie kommt. 
Hierin sowie in der drohenden Herzschwache liegt die Hauptgefahr; viele FaIle 
enden daher tOdlich. Die Prognose ergibt sich aus dem Verhalten des Hams. Die 
auslosende Ursache ist das Chinin. Daher solI man bei den ersten Anzeichen von 
Ikterus sowie starkerer Albuminurie usw. im Laufe einer Malariabehandlung das 
Chinin sofort weglassen. Zu beachten ist, daB die Disposition zu der Krankheit 
noch 1/2 Jahr nach Riickkehr in gemaBigtes Klima weiterbestehen kann. 

Die Malariarecidive, die zum groBen Teil aufUmwandlung der Gameten 
in Schizonten beruhen, werden bei allen drei Formen beobachtet. Sie 
kommen nicht selten erst geraume Zeit nach scheinbarer Heilung zur 
Beobachtung ("latente Malaria"), bei Tertiana hauptsachlich im Friibjahr, 
bei Tropica im Winter. Zum Teil spielen auBere Anlasse wie Infektions
krankheiten (auch Schutzimpfungen), Traumen, Klimawechsel, Erkal
tungen, Alkoholexzesse, Diatfehler eine Rolle. Kiinstliche Provokation 
wurde mittels Proteinkorperinjektion (vgl. S. 534), Hohensonne, Milz
dUBche sowie Adrenalininjektionen bewirkt. Wegen der Recidive ist 
die Frage der volligen Ausheilung einer Malaria stets mit Vorsicht 
zu behandeln. Noch nach Jahren werden mitunter Recidive beobachtet. 
Bei chronischer Malaria fehlt Fieber entweder vollig oder ist nur 
angedeutet; auf sog. larvierte Malaria verdachtig sind u. a. auch hart
nackige N e u r a I g i en, namentlicli wenn sie einen intermittierenden 
oder periodischen Charakter haben. 

Diagnose: Der typische Fieberverlauf des Tertian- und Quartan
fiebers gestattet bei mehrtagiger Beobachtung meist schon die Ablesung 
der Diagnose von der Temperaturkurve. Entscheidend ist der be
schriebene Blutbefund, der im Groben schon aus dem ungefarbten Blut
praparat erhoben werden kann. Viel schwieriger kann die Diagnose 
der Tropica sein, die mit ihrem uncharakteristischen Fieber haufig zu
nachst andere Krankheiten, Z. B. Typhus, Sepsis oder Meningitis vor
tauscht. Bei verschleppten chronischen Fallen, mitunter auch bei 
Tropica, gelingt der Parasitennachweis im gewohnlichen Blutausstrich 
oft nicht ohne weiteres. 

Hier ist das Verfahren des "dicken Tropfens" von Ronald Ross anzuwenden, 
das auch u. a. das Auffinden der Tropicahalbmonde erleichtert. Neuerdings hat 
man bei latenter Malaria zur Ausschwemmung der Parasiten aus der Milz die 
oben beschriebenen Provokationsmethoden angewendet. Die Punktion der Milz 
ist nicht ungefahrlich (vgl. S. 124). 

1m iibrigen ist chronischer Milztumor, dauernde Urobilinogenurie, VergroBerung 
der Leber sowie das Bestehen einer starken relativen Mononukleose und Vermehrung 
der Eosinophilen im Blut auf Malaria verdachtig. Nicht salten ist bei Malaria anfangs 
die Wassermannsche Reaktion positiv, spater ist sie negativ. 

Therapie: Das wirksamste Medikament ist wegen seiner spezifischen 
Wirkung auf die Plasmodien das Chinin, das am energischsten a.uf die 
j ungen, im zirkulierenden Blute vorhandenen Parasiten einwirkt. Die 
Wahl des Zeitpunktes der Verabreichung muB auf Grund der Blutunter
suchung getroffen werden. Gegen die Gameten und die in den inneren 
Organen befindlichen Parasiten ist das Chinin wirkungslos (vgl. unten). 
Auch sonst gibt eS vereinzelte (a.uch Tertiana-) Fa.lle, die sich gegen 
Chinin resistent verhalten. 

Am besten ist die Verteilung mehrerer Chinindosen iiber den ganzen Tag, 
Z. B. nach dem Nochtschen Schema: Man gibt von 6 Uhr morgens bis 2 Uhr 
nachmittags aIle 2 Stunden je 0,2 Chinin. hydrochlor. (= 1,0). Die Parasiten 
pflegen nach 1-2mal 24 Stunden, bei Tropica nach einigen (3-4) Tagen zu 
schwinden. Um eine vollige Vernichtung der Parasiten zu erreichen, setzt man 
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die Chininmedikation noch langere Zeit fort, und zwar wahrend des Fiebers und 
der weiteren 5-6 Tage taglich 5mal 0,2, dann 2 Tage Pause, hierauf 3 Chinintage 
mit derselben Dosierung, 3 Tage Pause, 2-3 Chinintage, 4 Tage Pause, 2 bis 
3 Chinintage, 5 Tage Pause, 2 Chinintage, 5 Tage Pause, 2 Chinintage usw., minde
stens 6 Wochen jeden 6. und 7. Tag je 1,0 Chinin. Das gleiche gilt fiir die Behand
lung der Recidive. Man legt sich am besten einen "Chininkalender" an. Chinin
miBbrauch fiihrt zu Abstumpfung der Wirkung. 

Fiir intramuskulare und intravenose Verabreichung, die spezieil bei schwerster 
Malaria anzuwenden ist, eignet sich am besten das Chininurethan in Ampuilen 
steril zu 1,0 (MBK-Amphiolen). 1st bei Gefahr von Schwarzwasserfieber nach einem 
Anfall wegen des Vorhandenseins von Parasiten eine Fortsetzung der Chininkur 
notwendig, so beginnt man mit ganz kleinen "einschleichenden" Dosen, indem 
man mit etwa 0,01 Chinin pro Tag anfangt und im Laufe einer Woche taglich steigend 
bis zu 1,0 pro Tag gibt. - Einen bedeutsamen Fortschritt stellt das jiingst ein
gefiihrte synthetische Chinolinderivat Plasmochin dar, welches in Dosen nicht 
iiber 0,01 pro 10 kg Korpergewicht und Tag sehr wirksam und auch bei Chinin
idiosynkrasie (Schwarzwasserfieber) ungefahrlich ist1; bei Tropica wirkt es haupt
sachlich auf die Gameten, weniger auf die Schizonten. Noch wirksamer ist das 
Plasmochin. compos. oder Chinoplas min (0,3 Chin. sulf. + 0,01 Plasmochin) 3 bis 
4mal tag!. 1 Tab!. nach dem Essen (in schweren Fallen bis 5 Tab!. tag!.); die Ver
abreichung bei Tropica erfolgt 21 Tage lang. Ein neues auch gegen die Schizonten 
sehr wirksames Akridinderivat ist das Atebrin (7 Tage lang 3mal tagl. 0,1). 

Das Methylenblau officinale 0,1 pro dosi, bis 1,0 pro die ist weniger wirksam 
als Chinin, schiitzt auch nicht vor Schwarzwasserfieber; seine Anwendung be
schrankt sich auf die Quartana. Das Salvarsan findet als Unterstiitzung des 
Chinins dort Anwendung, wo es sich um chininresistente Tertiana handelt. 

Bei Tropica ist der friihzeitigen Behandlung der Zirkulationsschwache be
sondere Sorgfalt zu widmen. 

Bei Schwarzwasserfie ber sind anzuwenden reines Atebrin, ferner zum Leber
schutz Insulin mit Traubenzucker (s. S. 385) sowie tag!. 5 ccm Campolon (s. S.278), 
weiter Strophanthin (s. S.191); oft sind wiederholte intravenose NaCI-Infusionen 
notwendig, gegen das Erbrechen Chloroformwasser; auch wurde die intravenose 
Injektion von 100 cem 2,5% Dinatriumphosphatlosung mit Erfolg angewendet. 

Die Prophylaxe erzielte bei der Malaria groBe Erfolge. Do. die "Obertragung 
ausschlieBlich durch die Moskitos erfolgt, so besteht die Prophylaxe in erster 
Linie in Beseitigung der AnophelenB und ihrer Brutstatten (Austrocknen von 
Siimpfen, Tiimpeln usw., Vernichtung der iiberwinternden Miicken durch Aus
rauchern usw.), zweitens in dem Schutz der Miicken gegen den Kontakt mit 
Malariakranken durch Moskitonetze sowie nicht zuletzt durch griindliche Be
handlung und Sterilisierung ailer Malariakranker als Trager der Plasmodien. 
Erschwert wird letzteres namentlich in den Tropen durch das Vorkommen von 
anscheinend gesunden Parasitentragern unter den Eingeborenen, an denen sich 
die Moskito immer wieder von neuem infizieren. 

Bei afrikanischen Eingeborenen hat man eine erworbene Immunitat fest
gesteilt, die auf einer bis in die Kindheit zuriickreichenden wiederholten Infektion 
beruht und die ailerdings stets nur gegen eine der drei Parasitenarten gerichtet 
ist. Bei Europaern kommt sie nicht vor. 

Fiir aile eine Malariagegend betretenden Gesunden ist eine konsequent durch
gefiihrte Chininprophylaxe unerlaBlich. Hier empfiehlt es sich jeden 6. und 
7. Tag je 1,0 Chinin (z. B. 5mal 0,2 pro die) bzw. 3 Tab!. Chinoplasmin oder tag!. 
0,3-0,4 Chinin zu nehmen und nach Verlassen der Malariagegend die Chinin
prophylaxe noch 6-8 W ochen fortzusetzen. 

Febris recurrens (Riickfallfieber). 
Das Riickfallfieber ist eine akute, durch die Recurrensspirochiite hervorgarufene 

Infektionskrankheit, die heute nur in wenig zivilisierten Landern und unter besonders 
unhygienischen Verhiiltnissen teils endemisch, teils epidemisch vorkommt. 

Die Recurrensspirochaten finden sich beim Menschen wahrend des Fieber
anfalls massenhaft im Blut (nicht in den Se- und Exkreten) und sind schon im 

1 Cyanose und Magenbeschwerden beobachtet man als Folge von Plasmochin 
nur bei dessen Oberdosierung. 

B Anophelesmiicken wurden auch in verschiedenen Gegenden Deutschlands, 
so in Emden, am Starnberger See usw. beobachtet. 
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frischen ungefarbten Blutpraparat als sehr lebhaft bewegliche Spiralen von der 
mehrfachen GroBe eines Erythrocytendurchmessers leicht zu erkennen, u. a. daran, 
daB sie die Blutkorperchen in ihrer Nahe stoBweise in Bewegung versetzen; zum 
Teil kleben sie zu mehreren zusammen. Sie lassen sich durch Impfung auf Mfen 
iibertragen. Entsprechend den in verschiedenen Lii.ndern untereinander etwas 
verschiedenen Recurrensformen unterscheidet man verschiedene V arietaten der 
Spirochaten: in Europa. Spir. Obermeieri, in Mrika Spir. Duttoni und berbera 
("Mrikanisches Zeckenfieber"), in Indien Spir. Ca.rteri, in Amerika Spiro Novyi, in 
Spanien Spir. hispanica. Die ttbertragung erfolgt durch Ungeziefer, in Europa 
durch Kleiderlause, in Mrika zum Teil, aber auch in Spanien durch blutsaugende 
Zecken (Ornithodorus moubata u. a.), die iibrigens die Spirochaten durch die Eier 
auf die junge Brut iibertragen. Die Zecken, die die Feuchtigkeit meiden, finden 
sich namentlich in dunklen Schlupfwinkeln der Eingeborenenhiitten und Kara
wanen-Lagerplatze. Die Krankheit tritt in der Regel im Winter Mufiger auf. In 
unseren Breiten bilden die schmutzigen W ohnstatten der armen Bevolkerung, die 
Herbergen, Asyle usw. den Ausgangspunkt der Erkrankung. Bei der ttbertragung 
auf den Menschen spielt teils derBiB der Tiere, teils die Beschmutzung von Kratz
wunden mit dem zerdriickten Ungeziefer oder ihren Faeces eine Rolle. 

Krankbeitsverlauf: Die Inkubation dauert 5-7 (9) Tage. Es bestehen keine 
Prodromalerscheinungen. Die Krankheit beginnt mit Schiittelfrost und schnell 
ansteigendem Fieber, das oft 41 0 und mehr erreicht. Schweres Krankheitsgefiihl, 
Erbrechen, sehr heftige Kreuzschmerzen, Kopf- und Gliederschmerzen sowie eine 
sehr starke Druckempfindlichkeit der Wadenmuskulatur sind regelmaBig vor
handen. Die Zunge ist stark belegt. Oft besteht heftiges Nasenbluten. Herpes 
wird in etwa 5-10°/0 der Falle beobachtet. Der PuIs ist stark beschleunigt. Der 
von den ersten Tagen ab stets vorhandene erhebliche (weiche) .Milztumor reicht 
meist iiber den Rippenbogen hervor und verursacht oft Schmerzen. Anch be
steht meist maBige LebervergroBerung. Bronchitis ist haufig. Die Hant zeigt in 
der Regel ein schmutzig-gelbliches, fiir RiickfaIHieber bezeichnendes Kolorit. Stets 
ist eine Leukocytose vorhanden. Das Sensorium bleibt trotz der Schwere des 
Zustandes in der Regel klar. 

Das meist 5-7 Tage andauernde sehr hohe Fieber zeigt oft einzelne Remis
sionen, die zum Teil wie Pseudokrisen aussehen, bis schlieBlich unter starkem 
SchweiBausbruch eine kritische Entfieberung erfolgt, an die sich unter Schwinden 
des Milztumors eine auffallend rasche Erholung mit Aufhoren aller Beschwerden 
anschlieBt. Wahrend der Apyrexie besteht Pulsverlangsamung. 

In der Regel tritt indessen nach einer fieberfreien Periode von 5-7 (bis zu 14) 
Tagen ein Riickfall, "Relaps", mit Schiittelfrost und hohem Fieber ein, der in 
seinem Verlauf und im kritischen Temperaturabfall meist eine abgekiirzte Kopie 
des ersten AnfalIs darstellt. Bei manchen Epidemien folgen noch weitere Amalie 
in immer groBeren Abstanden und von abnehmender Dauer, wobei auch das Fieber 
immer niedriger wird. Nur bei einzelnen tropischen Formen, speziell denen in 
Indien, besteht ein vollstandig unregelmaBiger Fieberverlauf. 

Die Letalitat ist trotz der schweren Erscheinungen - das hohe Fieber ist 
prognostisch bedeutungslos - sehr gering (2-5%). Das indische RiickfaIHieber 
pflegt eine sehr schwere Verlaufsform zu zeigen. Komplikationen, die bisweilen 
einen ungiinstigen Ausgang herbeifiihren, sind Bronchopneumonien, Vereiterung 
von Milzinfarkten mit konsekutiver Peritonitis sowie Milzruptur. Gelegentlich 
beobachtet man eine Conjunctivitis oder Iritis, ferner ruhrahnliche DiarrhOen sowie 
Polyneuritiden. Storungen seitens des Zirkulationsapparates sind selten. Beziiglich 
der Schwere der Krankheit besteht im Gegensatz zum Fleckfieber kein Unter
schied zwischen den verschiedenen Altersklassen. 

Das von dem gewohnlichen Verlauf vollkommen abweichende von Griesinger 
als "bilioses Typhoid" bezeichnete schwere Krankheitsbild in siidliehen Landern 
(namentlich Agypten), das mit starker Benommenheit, LebervergroBerung, Ikterus, 
Mmorrhagischer Diathese und DiarrhOen einhergeht und bisher als besondere Form 
der Recurrens galt, wird jetzt aIs zur Weilschen Krankheit (s. nachste Seite) 
gehorig angesehen. 

Diagnose: Dar plotzliche Beginn mit Sehiittelfrost, das Fehlen eines Exanthems, 
die sehr bezeichnende Fieberkurve mit den Relapsen und die Leukocytenvermehrung 
sind charakteristisch. Beweisend ist der schon in den ersten Fiebertagen zu fiihrende 
Nachweis der Spirillen im Blut, die kurz vor der Entfieberung wieder aus dem Blut 
verschwinden (bei sparlichem Vorhandensein sind Dicke - Tropfenpraparate mit 
Giemsafarbung anzufertigen). Auch die Agglutination von Recurrensspirochaten 
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durch Zusatz yom Serum eines Krankheitsverdachtigen spricht fUr die spezifische 
Erkrankung. Gegeniiber atypischer tropischer Malaria entscheidet ausschlieBlich 
der Parasitenbefund im Blut. 

Therapeutisch wirkt prompt Salvarsan (0,45-0,6 Neosalvarsan oder Salvarsan· 
natrium), das in den ersten Fiebertagen intravenos zu injizieren ist. Kontra· 
indiziert ist ee nur bei Behr dekrepiden und geschwachten Individuen. 

Die Pro p h y I a x e ist einfach; sie besteht.im Schutz gegen Ungeziefer und 
in der Beobachtung korperlicher Reinlichkeit. Ubertragung von Mensch zu Mensch 
kommt nicht in Betracht, wohl aber eine placentare Ubertragung von der Mutter 
auf die Frucht. Die Krankheit hinterlaBt nur eine vornbergehende Immunitii.t. 

Fiinftage:6.eber (W olhynisches Fieber, Febris 
quintan a). 

Das Fiinftagefieber, eine bis vor kurzem unbekannte Krankheit, wurde auf 
verschiedenen Schauplatzen des Weltkrieges, zuerst in Wolhynien, beobachtet. 
Der Erreger, der bisher nicht bekannt ist, findet sich im Blut und wird durch den BiB 
der Kleiderlaus iibertragen. 

Nach einer Inkubation von 12-25 Tagen erfolgt p16tzlich der Ausbruch 
der Krankheit unter SchutteHrost, Kopf. und Gliederschmerzen, starker Abge. 
Bchlagenheit und raschem Temperaturanstieg. Bezeichnend fUr die Krankheit 
Bind vor allem die sehr heftigen Schienbeinschmerzen, die namentlich im Laufe 
des Nachmittags und wahrend der Nacht an Intensitat zunehmen, sowie reiBende 
Schmerzen an den Sehnen und Muskelansatzen anderer Knochen. Herpes, Durch· 
falle sowie maBige MilzvergroBerung sind haufig. Die Diazoreaktion ist negativ. 
Meist besteht eine Leukocytose. Wahrend des Fiebers wird oft eine relative PuIs· 
verlangsamung beobachtet. Mitunter kommen fluchtige Exantheme wie bei 
Scharlach, oder auch Roseolen vor. Das Fieber dauert 8-24 Stunden an, um 
dann wieder mit dem Schwinden der Beschwerden zur Norm abzufallen. Ein 
erneuter Fieberanfall erfolgt nach 5 (4-6) Tagen unter den gleichen Allgemein. 
erscheinungen; die Zahl der Anfalle betragt 1-12. So entsteht eine charakte· 
ristische Temperaturkurve, deren Gipfel etwa je 5 Tage voneinander entfernt 
sind. Doch kommt auch ein weniger typischer Verlauf mit unregelmaBiger oder 
typhusartiger Temperaturkurve vor. Der Ausgang der Krankheit ist stets giinstig. 
Oft besteht eine langdauernde Rekonvaleszenz. 

Diagnose: Bei typischem zyklischen Fieberverlauf laBt sich eine Verwechslung 
mit Malaria oder Recurrens durch das Fehlen der Parasiten im Blut vermeiden. 
Bei atypischen Fallen ist die Abgrenzung gegenuber Typhus Bowie Grippe zunachst 
oft Bchwierig. Doch erleichtert auch hier u. a. das Vorhandensein der heftigen 
Tibiaschmerzen die Entscheidung. 

Die Therapie ist rein Bymptomatisch. 

Icterus infectiosus (Weilsche Krankheit). 
Der infektiose Ikterus ist eine akute, teils sporadisch, teils in kleinen 

Epidemien auftretende einheimische Infektionskrankheit der warmen 
Jahreszeit. Sie ist nicht haufig und befallt hauptsachlich jiingere Manner. 
Der Erreger ist eine Spirochate. 

Die Spirochaeta icterogenes (Hubener und Reiter, Uhlenhuth und Fromme) 
zeigt im Gegensatz zu der Syphilis. und Recurrensspirochate keine regelmaBigen 
feinen Windungen, sondern ist unregelmaBig schwach gekriimmt. Sie besteht aus 
einem von einer Plasmaspirale umgebenen Achsenfaden, zeigt oft Schleifen- und 
Ringformen sowie knopfformige Verdickungen und wird daher auch Spir. nodosa 
genannt; sie fiihrt nicht sehr energische Bewegungen aus. Ihre Lange iibertrifft 
meist einen Erythrocytendurchmesser. Ihre Darstellung gelingt am besten durch 
mehrstiindige Giemsafarbung oder im lebenden Zustand im DunkeHeld. Thre 
Kenntnis datiert seit der gelungenen Ubertragung auf Meerschweinchen, die die 
Spirochaten yom dritten Tage ab in der Leber aufweisen und der Infektion bald 
erliegen. Auch die Ziichtung der Spirochate ist gegliickt sowie im Zusammen· 
hang damit die Immunisierung von Tieren, insbesondere von Kaninchen. Die 
Fahigkeit der Spirochaten, sich langere Zeit in Wasser zu halten, erklart die Tatsache 
der tfbertragung der Krankheit durch Badea.nstalten (gelegentlich kommt eine Infek
tion auch durch verschmutztes Trinkwasser vorl; vielleicht gehort auch das sog. 
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Schlammfieber hierher. In Japan werden die feuchten Kohlengruben Bowie die 
gediingten Reisfelder fiir die Vbertragung verantwortlich gemacht. AlB Zwischen
wirte diirften Ratten fiir die Vbertragung eine groBe Rolle spielen. Jedenfalls ist 
festgesteIlt, daB sich bei einer groBen Anzahl gesunder Ratten in Nieren und Ham 
die fiir Meerschweinchen pathogenen Weil-Spirochaten nachweisen lassen. Neuer
dings wurden wiederholt Laboratoriumsinfektionen beobachtet. Bei der PHege 
der Kranken ist an die Infektiositat des Hams zu denken. 

Krankheitsbild: Die Inkubation dauert 5-14 Tage. Der Beginn erfolgt 
akut mit rasch ansteigendem Fieber undschwerenAllgemeinerscheinungen. 
Bisweilen sind Schiittelfrost sowie nicht selten DiarrhOen, in schweren 
Fallen Benommenheit und Delirien vorhanden. Glieder- und Kreuz
schmerzen und vor aHem sehr heftige Wadenschmerzen bilden charak
teristische Symptome. Zwischen dem 3.-5. Tag entwickelt sich Ikterus. 
Auch besteht schon friihzeitig ein Milztumor sowie oft eine VergroBe
rung der Leber, weiter regelmaBig eine Nephritis mit Verminderung 
der Hammenge; nicht selten hat sie hamorrhagischen Charakter. 

Auoh im iibrigen bestehen oft Zeichen einer hamorrhagisohen Diathese wie 
vor allem Nasenbluten, ferner Blutbreohen, sowie peteohiale Exantheme. Dooh 
kommen auoh scharlach-, masernartige sowie urtioarielle Aussohlage vot. Mitunter 
entwiokelt sich ein Herpes faoialis; ferner besteht oft Hautjuoken. Die Lungen 
werden nur selten in Mitleidensohaft gezogen, desgleiohen das Herz, dooh ist der 
Blutdruck infolge von Vaeomotorensohwaohe oft niedrig. Die Faeces bleiben trotz 
des Ikterus gallehaltig. Es besteht eine neutrophile Leukooytose; die Blutsenkung 
ist stets stark besohleunigt. Oft entwiokelt sioh spater eine starkere sekundare 
Anamie; prognostisoh giinstig ist eine friihzeitige postinfektiose Lymphooytose. 
Die osmotisohe Resistenz der Erythrocyten ist normal oder etwas erhOht. Ofters 
stellt sioh eine Iritis ein. 

Die Temperatur verlauft zunachst als hohe Continua, welche An
fang der 2. W oche lytisch abfaHt. 

In zahlreichen Fallen kommt es vor volliger Entfieberung zu fieber
haften Nachschiiben, oder es entwickelt sich nach einer fieberfreien 
Pa.use von etwa einer W oche von neuem ein langsam ansteigendes 
Fieber, das mitunter mehrere Wochen andauert. Eine Verstarkung 
des Ikterus pflegt dabei nicht einzutreten. Die Krankheit hinter
laBt groBe Schwache; die Rekonvaleszenz zieht sich oft in die Lange. 
Die Letalitat betragt 10-20% • Der Tod erfolgt infolge von Zirkulations
schwache oder Uramie. "Ober das sog. biliose Typhoid vgl. S. U8. 

Der anatomische Befund entspricht dem einer Sepsis mit starker 
hamorrhagischer Diathese. 

Diagnose: Anamnestisoh wiohtig ist u. a. vorangegangenes Baden in FluBwasser, 
Sturz in verunreinigtes Wasser, Arbeit in der Kanalisation usw. Bezeichnend 
sind der akute fieberhafte Beginn, ferner das erst einige Tage spiiter folgende 
Auftreten des Ikterus (der iibrigens gelegentlich fehlen kann), der heftige 
Wadensohmerz, der Blutbefund sowie vor allem die (im Menschen direkt bisher 
nooh nicht beobachteten) Spiroohaten, deren Nachweis durch intraperitoneale 
oder besser intracardiale Verimpfung von 3-5 oom Patientenblut (evtl. auch Ham) 
an Meersohweinohen, aber nur in den ersten 8 Krankheitstagen gelingt. Bei 
fehlendem Spirochatennaohweis kann die Untersoheidung namentlich gegeniiber 
paratyphOsen Darmerkrankungen mit Ikterus sohwierig sain. Auoh das epidemisohe 
Auftreten ist bier nicht ohne weiteres diagnostisch verwertbar, da dies bei beiden 
Krankheiten vorkommt; andererseits sind Einzelerkrankungen an Weilsoher Krank
heit nicht so sehr selten. Entsoheidend ist einerseits der Naohweis der Paratyphus
baoillen, andererseits bei W eilsoher Krankheit der nooh viele Jahre spater m6gliohe 
Nachweis von Immunkorpern; die Antikorper werden vom Beginn der 2. Woohe ab 
duroh die Agglutination (Titer mindestens 1 : 200) und Lyse der Spirochaten und 
durch den Sohutzversuoh (Patientenserum + virulentes Meersohweinchenblut am 
Meerschweinchen gepriift) na!,hgewiesen. Auoh mit der akuten gelben Leberatropbie 
(s. S. 384) kann das Bild Ahiilichkeit zeigen; vgl. auoh Gelbfieber S. 121. 
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Therapie: Die Magendarmstorungen erfordern diatetische Behand· 
lung, d. h. in erster Linie fettarme, leichte Kost wie bei katarrhalischem 
Ikterus; im Gegensatz zu diesem ist aber Karlsbader Salz zu vermeiden; 
warme Packungen gegen die Muskelschmerzen, ferner bei Oligurie NaCl
Infusionen sowie Diathermie der Nieren. Auch empfiehlt sich der Leber
schutz durch Insulin (s. S. 385). Neuerdings hat man mit der friihzeitigen 
Injektion von Rekonvaleszenten- (40-60 ccm) bzw. Kaninchen- oder 
Pferde-Immunserum (Behringwerke) Erfolge erzielt. 

Gelbfieber. 
Gelbfieber ist eine in den Tropen, namentlich in Mitt-el- und Siidamerika und 

an der Westkiiste Mrikas endemisch, zeitweise epidemisch auftretende, auBerst 
gefahrliche Seuche, die wiederholt vereinzelt auch nach Siideuropa verschleppt 
wurde und namentlich in der heiBen Jahreszeit beobachtet wird. 

Das bisher unbekannte Virus ist unsichtbar und fiItrierbar. 1m Mittelpunkt 
des Krankheitsbildes steht eine auBerordentlich schwere Schadigung der Leber. 

Krankheitsbild: Die Inkubation betragt 3-6 (bis 12) Tage. Der Beginn 
erfolgt plotzlich mit hohem Fieber, Schiittelfrost sowie schwerem, allgemeinem 
Krankheitsgefiihl; es bestehen heftiger Kopfschmerz, Lendenschmerz, Schmerz
haftigkeit der Leber, Erbrechen, Schlaflosigkeit, hochgradige Abgeschlagenheit 
sowie kongestioniertes und gedunsenes Aussehen mit Rotung der Conjunctiven 
und Albuminurie. Charakteristisch ist der faulig-siiBliche Geruch der Kranken. 
Dieser Zustand halt etwa 3 Tage an; dann erfolgt Abfall des Fiebers und schein bare 
Besserung (erste oder sog. Kongestiv-Krankheitsperiode). In dem nun 
beginnenden kritischen zweiten Abschnitt der Krankheit erfolgt erneuter 
Temperaturanstieg mit zunehmendem Ikterus; es stellen sich ferner sehr heftige 
Schmerzen in der Oberbauchgegend, anhaltendes Erbrechen dunkler Blutmassen 
("Vomito negro") und Blutstiihle ein. Hautblutungen werden beobachtet, oft 
ferner Nasenbluten. Der Ham enthalt massenhaft EiweiB sowie Gallenfarbstoff. 
MilzvergroBerung fehlt. Das Sensorium ist zunachst frei. Der zunachst beschleunigte 
PuIs sinkt im weiteren Verlauf. Es besteht anfangs Leukopenie, Fehlen der Eosino
philen und oft Monocytose. Unter zunehmender Benommenheit und bisweilen 
volligem Versiegen der Hamsekretion erfolgt der Tod in zahlreichen Fallen 
(zwischen 20 und 96%) am 5.-9. Tag im Coma unter dem Bilde der Uramie 
und Cholamie. Bei giinstigem Verlauf entfiebert der Kranke lytisch; der Ikterus 
sowie die Nephritis kann sich indessen noch wochenlang hinziehen. 1m allge
meinen entscheiden die ersten 141'age iiber den weiteren Verlauf (unter anderem 
auch das Verhalten der Hammenge). Abgesehen von diesen typischen Fallen mit 
schwerem Verlauf kommen in Gelbfiebergegenden aber auch zahlreiche ganz leichte, 
schwer zu diagnostizierende FaIle unter den Eingeborenen, namentlich bei Kindem 
vor; sie sind fiir die Weiterverbreitung der Seuche vongroBer Bedeutung. 

Pathologisch-anatomisch bestehen als fiir das Gelbfieber charakteristischer Befund 
schwere hamorrhagische Diathese mit Blutungen in die Serosae und die paren
chymaWsen Organe, versprengte Nekrosen in der Leber (vor aHem in der Inter
mediarzone der Leberlappchen) sowie schwere hamorrhagische Nephritis mit Ver
kalkung von Zylindern ahnlich wie bei Sublimatvergiftung. 

Diagnose: Das durch die Symptomentrias Ikterus, Nephritis und Ha
morrhagien gekennzeichnete Bild unterscheidet sich von der ihm ahnlichen 
Weilschen Krankheit (S. 119) durch die Remission am 3.-5. Tag, das spatere 
Auftreten des Ikterus, die relative Bradykardie und das FeWen eines Milztumors. 
Auch das Schwarzwasserfieber (8. 115) kommt differentialdiagnostisch in Frage 
(Hamoglobin im Ham!), gelegentlich auch Dengue (S. 92). 

Epidemiologie und Prophylaxe: Das Auftreten des Gelbfiebers ist an das Vor
handensein der Stegomyia fasciata (Aedes aegypti), einer Stechmiicke von braun
licher Farbung mit gestreiften Beinen, gebunden (vgl. auch Dengue S. 92). Diese, 
und zwar nur das Weibchen, infiziert sich durch Saugen des Blutes Gelbfieber
Kranker, das aber nur wahrend der ersten 3 Tage infektios ist. Erst nach Ablauf 
von 4-18 Tagen (je nach der AuBentemperatur), d. h. nach vollendeter Entwicklung 
d.es Erregers im Moskito, wird die Krankheit durch einen Stich weiter iibertragen. 
Ubertragung direkt von Mensch zu Mensch kommt nicht vor. 1m Gegensatz zur 
Malaria wird in der Regel nur ein relativ geringer Prozentsatz der Bevolkerung 
vom Gelbfieber befallen. Empfangliche Tiere sind Affen und weiBe Mause; bei 



122 Infektionskrankheiten. 

letzteren gelang die intracerebrale Impfung. Wildlebende Affen erkranken oft an 
Gelbfieber. Die Bekampfung des Gelbfiebers erfordert griindliche Isolierung der 
Kranken unter 80rgfiiltigem Schutz gegen M08kitos und Vernichtung der letzteren 
und ihrer Brutstatten. 1m Gegensatz zum Malariamoskito halt sich die Gelbfieber
miicke ausschlieBlich im Hause, und zwar in offenen Wasserbehii.ltern, auf. Gegen 
Temperaturen unter 22 0 ist die Miicke (nicht die Larve) sehr empfindlich. FUr 
die Verbreitung spielen namentlich auch die oben erwii.hnten rudimentaren Er
krankungen, speziell der Eingeborenen, insbesondere der Kinder, eine Rolle. Die 
Krankheit hinterliiBt dauernde Immunitat; spezifische Antikorper wurden nach
gewiesen. Prophylaxe ist durch Schutzimpfung mit einer Gelbfiebervaccine (Ham
burger Tropeninstitut) moglich; der Impfschutz tritt nach 10-12 Tagen ein. 

Therapie: Reichliche Zufuhr von Kohlehydraten (Traubenzuckerinfusionen 
oder Klysmen) mit kleinen Insulindosen (s. S. 385), stiirkste Einschriinkung der 
EiweiB- und Fettzufuhr; als Analeptica Sympatoloder Ephetonin; cave Alkohol 
sowie alle Narkotica der Fettreihe (im iibrigen vgl. Cholii.mie, Schwarzwasserfieber 
und Uramie). Seit kurzem ist ein spezifisches Heilserum bekannt, das in den 
ersten drei Tagen sehr wirksam ist. 

Rattenbi6krankbeit (Sodoku) 
ist eine gelegentlich auch in Europa beobachtete, durch den Bill eines Tieras (Ratte, 
Katze, Wiesel, Maus, Hund) hervorgerufene akute Spirochii.tose, deren Erreger 
(Spirochaeta morsus murium) bekannt ist. Wii.hrend die unscheinbare Billwunde 
nach wenigen Tagen heilt, treten spater nach Inkubation von 5-30 Tagen unter 
Fieber mit SchiittelirOsten Induration und blaurote Verfii.rbung der Billstelle, 
regionii.re Lymphadenitis sowie ein charakteristisches maculoses Exanthem auf. 
Es besteht Leukocytose Bowie mitunter positive Wassermann-Reaktion im Blut. 
Die SpirocMten finden sich im Blut und in den Lymphdriisen (Impfung von 
Mii.usen und Meerschweinchen). Die Letalitiit betrii.gt etwa 10%. Thera
peutisch wirkt prompt Neosalvarsan. 

Scblafkrankbeit. 
Die Schlafkrankheit ist eine chronische Protozoenerkrankung, die nur in Afrika 

vorkommt und dort vor allem die Eingeborenen befallt. Der Erreger gehOrt 
zur Gattung der Trypanosomen, einer Flagellatena.rt. Die tJbertragung geschieht 
durch bestimmte Stechfliegen, die Glossina. palpalis. Eine Infektion von Mensch 
zu Mensch kann durch den Geschlechtsverkehr erfolgen. 

Das im Blut und in den Gewebssaften vorhandene Trypanosoma hominis 
(gambiense und rhodesiense) ist doppelt bis dreimal so groll wie ein Erythrocyt, 
von langlicher, spindelartiger Form und lallt bei Giemsafarbung in der Mitte einen 
grollen Kern, an dem hinteren stumpfen Ende einen kleinen Nebenkern und von 
diesem ausgehend einen den Korper entlang laufenden Faden erkennen. Das 
graublaue Protoplasma bildet an der einen Seite eine za.rte wellige, "undulierende" 
Membran. Pigment ist nicht vorhanden. Die Trypanosomen sind lebhaft be
weglich und versetzen in frischen Praparaten die bena.chba.rten Erythrocyten in 
stoBende Bewegung. Ihre pathogene Wirkung wird auf gewisse von ihnen erzeugte, 
bisher aber nicht bekannte Gifte zuriickgefiihrt. 

KrankheitsbiId: Inkubation 20-30 Tage. Die Krankheit verlii.uft in mehreren 
Abschnitten. Sie beginnt schleichend und uncharakteriBtisch mit Schwachegefiihl, 
Kopfllchmerzen sowie mit remittierendem Fieber, das zunii.chst nur kurze Zeit 
dauert und oft eine Malaria vortauscht. Nach einem darauffolgenden fieberfreien 
Intervall von Tagen oder Wochen erfolgt ein neuer Fieberanfall. Objektiv wahr
nehmba.re Friihsymptome sind indolente Driisenschwellungen namentlich am Halse, 
sowie bei WeiBen haufig fliichtige urticarielle Exantheme mit heftigem Juckreiz. 
Ferner werden friihzeitig eine auffallende Hyperasthesie der tiefen Muskeln sowie 
ErlOschen der sexuellen Potenz beobachtet. VOriibergehende Odeme, besonders im 
Gesicht, sind Mufig. 

An dieses wenig charakteristische Anfangsstadium ("Stadium des Trypano
somenfiebers") schlieBt sich ein zweites Krankheitsstadium an, das durch 
schwere Erkrankung des Zentralnervensystems gekennzeichnet ist. Neben heftigen 
Kopfschmerzen zeigen die Patienten vOr allem psychische Veranderungen; sie 
werden verstimmt, teils maniakalisch erregbar mit Wahnvorstellungen, durch die 
sie ihrer Umgebung gefahrlich werden konnen, teils stumpf und teilnahmslos. Die 
Sprache wird schleppend, der Gang unsicher, die Zunge zeigt Tremor; die Ernihrung 
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leidet und es entwickelt sich zunehmende Abmagerung. Allmahlich tritt auch das 
Kardinalsymptom der Krankheit, die zunehmende Schlafsucht mehr und mehr 
in den V ordergrund. Die Kranken schlafen bei ihrer Beschaftigung, wahrend des 
Essens usw. ein, sind aber zunachst noch zu wecken, wahrend in spawren Stadien 
tiefe Somnolenz eintritt. Unter extremer Abmagerung, Decubitus, nicht selten 
Sepsis, Pneumonie usw. gehen die Kranken schliel3lich im Coma zugrunde. Spon
tanbeilungen sind nicht bekannt. 

Patbologiscb-anatomiscb finden sich au13er einer ausgedehnwn Entziindung der 
Hirnhaute eine charakwristische mantelartige Zellinfiltration um die Gefa13e der 
Hirnrinde. 

Fiir die Diagnose ist der Nachweis der Trypanosomen notwendig. Da dieselben 
im Blut nur sparlich vorhanden zu sein pflegen, empfiehlt sich die Blutunter
suchung statt am gewohnlichen Blutausstrich am dicken Tropfen. Ein sichereres 
Ergebnis hat im Initialstadium die Punktion der geschwollenen Cervicaldriisen. 
Spater ist bei ansgebildeten Storungen des Nervensystems auch die Lumbalpunktion 
diagnostisch zu verwerten. Der Liquor enthalt au13er Eiwei13 und Zellen auch 
Trypanosomen. Schlie13lich ist auch der Tierversuch, die Impfung von Mfen mit 
Blut oder Spinalpunktat der Patienten heranzuziehen. 

Epidemioiogiscb ist die Tatsache von gro13ter Bedeutung, da13 die Krankheit 
sich nur dort findet, wo Glossinen vorhanden sind, so da13 die tJbersiedlung von 
Kranken in von Stechfliegen freie Gegenden dort keine Weiterverbreitung der 
Krankheit zur Folge hat. Zur Ausrottung der Krankheit gehiirt demnach vor allem 
die Beseitigung der Stechfliegen und ihrer Brutstatten. Die Verhii.ltnisse sind 
also denjenigen bei Malaria analog. Als Zwischenwirt hat man gewisse Wildarten, 
speziell Antilopen ermittelt. Mfen erkranken nach Infektion durch Fliegenstich 
in charakteristischer Form an Schlafkrankheit. 

Tberapeutiscb haben sich organische Arsenpraparate (Atoxyl u. a.) bewahrt, 
jedoch wurden Heilungen nur in den Friihstadien vor Eintritt schwerer Erschei
nungen seitens des Nervensystems beobachtet. In jiingster Zeit wurden mit dem 
Germanin (fruher "Bayer 205"), einer kompliziert zusammengesetzwn As- und 
Hg-freien Harnstoffverbindung der aromatischen Reihe, glanzende Erfolge auch 
bei vorgeschrittenen Fallen erzielt (als 100J0ige Losung intravenos, 1-2 g pro Tag 
in 3 Dosen in Abstanden von 2-3 Tagen, im ganzen 5 g; Wiederholung nach 
einigen Wochen oder Monaten). 

Auch bei rasch eintretender giinstiger Wirkung sind die Patienten viele Monate 
lang zu kontrollieren, da. die Trypanosomen siGh in diesen Fallen oft lange Zeit 
latent in den inneren Organen halten und spater Riickfalle verursachen. 

Kala-azar (tropiscbe Splenomegalie). 
Kala-azar ist eine chronisch verlaufende Protozoenerkrankung, die haupt

sachlich in Indien und anderen tropischen Landern beobachtet wird. Die Krankheit 
befii1lt vornehmlich jugendliche Individuen. 

Der zu den Flagellaten gehorige Erreger ist die Leishmania Donovani. 
Er kommt in gro13er Zahl in den inneren Organen, vor allem in Milz, Knochen
mark und Leber, und zwar hauptsachlich im Innern von Zellen, namentlich in 
den Phagocyten des reticuloendothelialen Systems (s. S. 380) vor. Er ist von 
ovoider Form und zeigt neben einem rundlichen Hauptkern einen zweiten kleinen, 
strichformigen Kern (Binucleat). Bei der kiinstlichen Ziichtung in Novyschem 
Kaninchenblutagar oder 100f0igem Natr. citric. verwandelt er sich in typische 
Flagellaten mit einer Gei13el. Auch bei Haustieren wie Hunden und Katzen wurde 
die ~ishmania gefunden. Als Versuchstier eignet sich hauptsachlich der Hamster. 
Die tJbertragung der Krankheit erfolgt wahrscheinlich durch Ungeziefer (Wanzen, 
Flohe). Nicht selten werden Hausendemien beobachtet. 

Die Krankheit beginnt mit mehrere Wochen anhaltendem Fieber, daB oft 
taglich mehrere starke Remissionen zeigt (I. Stadium). Neben allgemeinen Krank
heitserscheinungen besteht eine Vergro13erung der Leber und Milz sowie eine zu
nehmende Anamie. Wahrend das Fieber und die iibrigen Symptome nach einigen 
Wochen wieder schwinden, nimmt die Milz- und Lebervergro13erung sowie die Anamie 
stetig zu. 

Die Fieberperioden wiederholen sich ofters und die fieberlosen Zwischenraume 
werden im Laufe von Monaten kiirzer (II. Stadium). Der Milztumor nimmt all
mahlich riesenhafte Diruensionen an und reicht nicht selten ahnlich einer leuk
amischen Milz bis ins kleine Becken. N eben der Anamie entwickelt sich eine 
fortschreitende Kachexie und Abmagerung, die in den extremen Graden des 
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III. Stadiums im Verein mit der starken Auftreibung des Leibes und der meist 
eigentiimlich erdfarbenen schmutzigen Hautfarbung (Kala.azar = schwarze Krank· 
heit) den Kranken ein sehr charakteristisches Bild verleiht. 1m Blut besteht eine 
oft sehr hochgradige Leukopenie. Nicht selten gesellen sich dysenterieartige 
Erscheinungen hinzu (Leishmanien im Stuhl!) Bowie verschiedenartige, zum 
Teil ulceriise Hautvera.nderungen mit Leishmanien in den Geschwiiren, ferner 
Symptome der hiimorrhagischen Diathese mit Blutungen in den verschiedensten 
Organen. Eine Triibung des Sensoriums pflegt wahrend der ganzen Krankheits
dauer zu fehlen, desgleichen Storungen seitens des Zirkulationsapparates. Der 
Tod erfolgt nach l/z-P/zjahriger Dauer an Kachexie oder haufiger an Kompli· 
kationen (Tuberkulose, Sepsis, Pneumonie usw.). Vereinzelt wurde Spontan. 
heilung beobachtet. 

Bei der Stellung der Diagnose hat man zunachst das Bestehen einer leukamischen 
Erkrankung, sodann die chronische Malaria auszuschlieBen. Beweisend ist der 
Nachweis der Lei s h man -Don 0 van schen Parasiten, der bisher durch die Punktion 
der Milz gefiihrt wurde. Die keineswegs ungefahrliche Milzpunktion wird nach 
vorheriger Feststellung einer normalen Blutgerinnung mit einer etwa 6 cm langen. 
nicht zu diinnen Hohlnadel bei absolutem Atemstillstand (zur Vermeidung einer 
ZerreiBung der Milzkapsel und dadurch bedingten todlichen Blutung) ausgefiihrt. 
Neuerdings ist es jedoch gegliickt, auch aus dem peripherischen Blut den Erreger 
zu gewinnen und zu ziichten. 

Therapeutisch wurden gewisse Erfolge mit Chinin, Atoxyl Bowie vor allem 
mit Antimonpraparaten (Neostibosan) beobachtet. 

In den Mittelmeerlandern (Siiditalien, Griechenland usw.) kommt haufig die sog. 
Leishmania infantum vor, eine chronische Krankheit, die ebenfalls wie Kala·azar 
mit groBem Milztumor, Anii.mie und Kachexie verliiuft und daher auch als infantile 
Kala-azar bezeichnet wird. Sie wird durch Leishmanien hervorgerufen, die der 
Leishmania Donovani sehr ahnlich, wenn nicht mit ihr identisch sind. Die Uber. 
tragung erfolgt durch FlOhe. Auch bei Hunden und Katzen wurde der Erreger 
gefunden. Die Diagnose stiitzt sich auf die gleichen Momente wie bei Kala·azar. 

Chagaskrankheit (amerikanische Trypanosomiasis). 
Die hauptsachlich in Brasilien genau studierte Krankheit beruht auf Infektion 

mit dem Trypanosoma Cruzi, das durch den Kot infizierter Wanzen iibertragen 
wird (Zwischenwirt ist das Giirteltier). Es existiert eine aku te und eine chronische 
Verlaufsform. Die akute, hauptsachlich in den ersten Lebensjahren vorkommende 
Form ist durch eine Continua, eigentiimliche Odeme (ahnlich denen bei MyxOdem), 
sowie reichlich Trypanosomen im peripheren Blut ausgezeichnet; sie endet todlich, 
oft infolge von Encephalomenin~itis, oder geht in die chronische Form iiber. 
Diese ist einmal durch schwere Herzstorungen wie Arhythmien und namentlich 
Uberleitungsstorungen (Herzblock, vgl. S. 166) charakterisiert - nicht selten 
ist plotzlicher Herztod -, sodann durch schwere Lasionen im Zentralnervensystem 
mit Lahmungen und zwar speziell Diplegien oft mit dem Littleschen Syndrom, 
sowie Aphasie, Athetose, Idiotie. Den genannten Organveranderungen entsprechen 
histologisch nachgewiesene Trypanosomenherde. 1m Tierexperiment wurden neu
rotrope Trypanosomenstamme festgestellt. Endlich wird auch ein Zusammenhang 
des Erregers mit dem in Siidamerika vorkommenden endemischen Kropf an
genommen. 

Pappatacifieber 
ist eine im Biidlichen Klima, namentlich in den Mittelmeerlandern, Ostasien und 
Amerika verbreitete gutartige Infektionskrankheit der warman Jahreszeit. Der 
unbekannte Erreger ist ein filtrierbares Virus. Die Infektion erfolgt durch eine 
8ehr kleine Stechmiicke, die sog_ Sandfliege (Phlebotomus pappatasii), deren 
Weibchen erst 7 Tage nach dem Saugen infektiiisen Blutes die Krankheit zu 
iibertragen vermag. 

Die Inkubation dauert 3-8 Tage. Der Beginn ist akut mit hohem Fieber, 
starker Abgeschlagenheit, heftigen Riicken- und Gliederschmerzen; die Bindehaut 
ist streifig gerotet. Oft bestehen Lichtscheu, Herpes sowie Magendarmstorungen 
wie Erbrechen, Appetitmangel, mitunter Durchfalle. Ein Milztumor fehlt. Be
zeichnend ist die Schmerzhaftigkeit und Druckempfindlichkeit der MUBkeln, 
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wahrend Gelenkschwellungen nicht beobachtet werden. Es besteht Leukopenie. 
Das Fieber fallt nach einer Dauer von 1-5 Tagen lytisch abo Der Ausgang ist 
stets gUnstig. Die Rekonvaleszenz ist oft von langerer Dauer infolge von groBer 
Hinfalligkeit und nervoser Schwache. 

Ein mechanischer Schutz gegen die Sandfliege durch Moskitonetze ist schwierig 
wegen der Kleinheit der Insekten - ihre GroBe betragt nur 2 mm. Wirksamer 
ist die Beseitigung der Schlupfwinkel der Fliegen und ihrer Larven. Oberstehen 
der Krankheit hinterlaBt nicht sicher Immunitat. 

Lepra (Aussatz). 
Die Lepra hat in Europa als Seuche seit Jahrhunderten an Bedeutung vollstandig 

verloren und ist in zivilisierten Landern nur noch in ganz vereinzelten kleinsten 
Herden vorhanden (so z. B. im Kreis Memel); in Afrika, in Asien und in Sud
amerika dagegen ist sie endemisch und fordert dort viele Opfer. 

Die Leprabacillen finden sich in groBer Menge im lepri:is veranderten 
Gewebe, und zwar zum .. groBen Teil intracellular ("Leprazellen"); sie haben 
morphologisch sehr groBe Ahnlichkeit mit den Tuberkelbacillen, sie sind etwas 
kurzer und wie diese (nur in etwas geringerem Grade) saurefest. Anilinfarbstoffe 
nehmen sie rascher aIs diese auf. Nach aullen entleert werden sie aus ulcerierten 
Knoten, ferner durch die Faeces und vor allem mit dem Nasenschleim. Zuchtung 
und tibertragung auf Tiere gelang bisher nicht. 
. Krankheitsbild: Die Inkubationsdauer ist sehr betrachtlich, bis zu 12 Jahren. 
Man unterscheidet drei Krankheitsformen: die knotige oder tuberose Form, 
die maculo-anasthetische Form und die gemischte Form. 

Die tuberose Form (Knoten - Lepra) beginnt an verschiedenen Korper
stellen mit dem Auftreten von roten, spater braunroten Flecken, denen Infil
trationen und spater Knotenbildung folgt. Fruhsymptome sind Ausfallen der 
Augenbrauen sowie schmetterlingsflugelformige Ausbreitung der Flecken bzw. 
Knoten zu beiden Seiten der Nase, ferner ein trockener, bisweilen mit haufigem N asen
bluten einhergehender Schnupfen, bei dem die Nasenspiegeluntersuchung oft schon 
friihzeitig Geschwiire mit positivem Bacillenbefund aufdeckt. Das Gesicht und die 
Extremitaten bilden einen Pradilektionsort ffir die Leprome; erstere8 erhalt in 
spateren Stadien oft infolge der derben wulstigen Infiltrate ein einem Lowenantlitz 
ii.hnliches, durch seine maskenartige Starre groteskes Aussehen (Facies leonina, 
Leontiasis); die ebenfalls befa11enen Ohren sind oft erheblich vergroBert. Spater 
kommt es ofter infolge von Zerstorung des KnorpeIseptums 1 zum Einsinken der 
Nase ahnlich wie bei Syphilis. An den Extremitaten entwickeln sich Mufig 
Hyperkeratosen. Bei dunkelfarbigen Menscheurassen entsteht fleckweise Pigment
verlust der Raut, die dadurch ein scheckiges Aussehen erhaIt. 1m weiteren Ver
lauf werden Zunge, Augen, Kehikopf, Genitalien sowie die Eingeweide von Lepromen 
befallen; die Krankheit fuhrt unter zunehmender Anamie und Kachexie oft erst 
im Laufe vieler Jahre zum Tode. 

Die maculo- anasthetische Form (Nervenlepra) ist auBer durch das 
Vorhandensein von Flecken ahnlich der Knotenlepra durch ausgedehnte Wuche
rung leproser Neubildungen namentlich an den peripheren Nerven ausgezeichnet, 
wodurch klinisch sehr charakteristische Ausfallserscheinungen an Rumpf und Ex
tremitaten entstehen: AuBer Lahmungen und Muskelatrophien vor allem Anasthe· 
sien und trophische Storungen, die namentlich an den Extremitaten zu schwersten 
Verletzungen und Verstummelungen unter Beteiligung der Knochen fuhren (Ab
stoBung ganzer Fingerglieder ahnlich wie bei der Syringomyelie). Anasthesie der 
Flecken sowie an den Extremitaten pemphigusahnliche Blasen werden oft friih
zeitig beobachtet. Zum Teil bestehen auBerst heftige Reizerscheinungen in Form 
von Neuralgien oder lanzinierenden Schmerzen, die bisweilen auch das Krank
heitsbild einleiten. 

Bei der gemischten Form handelt as sich um Kombination der tuberi:isen 
mit der Nervenlepra. 

Der Verlanf der Lepra ist in der Regel sehr langwierig. Gelegentlich kommt 
es zu hochfieberhaften Exazerbationen; spontaner Stillstand, ja sogar Spontan
heilung wurde vereinzelt beobachtet. 

1 1m Gegensatz zu Syphilis, bei der der k n 0 c her n e Teil der N ase zeratort wird. 
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Die Diagnose ist in ausgebildeten Fallen aus dem bloBen Anblick der Kranken 
zu stellen. Fiir die Anfangsstadien wird auf das oben Gesagte verwiesen (friihzeitige 
rhinoskopische Untersuchung ist unerlaBlich; evtl. Anreichern des Nasensekrets 
mit Antiformin). Das Vorhandensein anasthetischer Flecken ist stets sehr ver· 
dachtig. Die Wassermann-Reaktion kann positiv sein. 

Therapie symptomatisch (Jod; Exkochleation und Kauterisation der Leprome). 
Das N astin, eine Fettsubstanz, die aus einer aus Lepromen geziichteten saure
festen Streptotrichee hergestellt ist, wurde therapeutisch angewendet. Vor aHem 
aber wird dem bei den Eingeborenen der Tropen seit langem gebrauchlichen 
Chaulmoograol heilende Wirkung nachgeriihmt; es wird jetzt als Antileprol 
angewendet. 

Prophylaxe: Die Infektiositat der Lepra ist bei Beobachtung peinlicher Sauber
keit und sonstiger hygienischer Grundsatze entgegen der friiheren Auffassung nicht 
sehr groB; Arzt-e und Pflegepersonal werden nur selten infiziert. Zur Absonde
rung der Kranken in Lepraherden dienen sog. Leprosorien, z. B. u. a. in Memel, 
Bergen (Norwegen), Jarvso (Schweden), Orivesi (Finnland), Spinalonga (Insel 
Kreta), Riga, Talsi (Lettland), Culion auf den Philippinen und zahlreiche andere. 
Zu den gemeingefahrlichen Seuchen gehOrig ist nicht nur die Krankheit selbst, 
Bondern der bloBe Verdacht auf Ansteckung meldepflichtig 1. 

Milzbrand (Anthrax). 
Milzbrand ist eine bei Tieren, besonders bei Rindern und Schafen vor

kommende Infektionskrankheit, die gelegentlich auf den Menschen iibertragen 
wird. Besonders gefahrdete Berufe sind Landwirte, Viehknechte, Abdecker, 
Gerber, Biirsten- und Pinselmacher, Kiirschner, Lumpensammler. 

Die Milzbrandbacillen sind groBe, unbewegliche, grampositive Stabchen, 
ihre Enden sind scharfkantig und oft etwas verdickt (Bambusform), zwischen je 
2 Stab chen besteht eine charakteristische Liicke; Ka.pselbildung findet nur im 
TierkOrper statt. Aerobes Wachstum erfolgt bei 15-23° auf gewohnlichen Nahr
bOden. Gelatine wird verfliissigt; die Kultur bildet Locken· oder Mahnenform. 
Die Entwicklung der auBerordentlich resistenten Dauerform (Sporen) erfolgt nicht 
im lebenden Korper, sondern nur bei Luftzutritt, z. B. an der Oberflache von 
Kadavern. Der Milzbrand der Tiere hat in Deutschland sehr abgenommen, er haIt 
sich zur Zeit noch in gewissenDistrikten (Oberbayern, Posen, Schlesien, Niederrhein 
usw.). Er auBert sich bei den Tieren in Form von Magendarmaffektionen oder 
von Karbunkel der Rachen- und Kehlkopfschleimhaut oder Apoplexie. Harn, 
Darmentleerungen und Auswurf der Tiere sind infektiOs; Hunde und Katzen 
infizieren sich durch Fressen von Fleisch kranker Tiere. 

Beim Menschen entsteht je nach der Eintrittspforte 1. Hautlnilzbrand, 
2. Lungenmilzbrand, 3. Darmmilzbrand. 

Der Hautmilzbrand entsteht als "Pustula maligna" (Milzbrandkarbunkel) 
nach Hautverletzung oder Insektenstich; am haufigsten werden befallen die Hande 
und Vorderarme, Gesicht, Hals. Inkubation einige Stunden bis 3 Tage. Die 
Erkrankung beginnt lnit Jucken und Brennen als rote Papel mit schwarzem Zentrum, 
auf dem sich ein BIaschen mit seroser, spater sanguinolenter Fliissigkeit entwickelt, 
das nach Eintrocknen sich in einen dunklen Brandschorf verwandelt, der charakte
ristischerweise unempfindlich ist und sich unter Eruption eines Kranzes neuer 
Blaschen und starker wallartiger Schwellung und Rotung der Nachbarschaft 
weiter ausdehnt. Bei Lokalisation im Gesicht entsteht eine besonders hochgradige 
Schwellung und Odembildung (Augenlider und Mund), lnitunter ein erysipel
artiges Bild. Bei gutartigem Verlauf bleibt die Krankheit eine reine Lokalaffektion 
ohne Storung des Allgemeinbefindens und ohne Fieber. Heilung erfolgt durch 
AbstoBung des Schorfes und Entwicklung eines granulierenden Geschwiirs. Bei 
Fortschreiten des Prozesses erfolgt Ausdehnung der Schwellung und des Brand
schorfes unter Hervortreten der LymphgefaBe als rote harte Strange, Schwellung 
der Lymphdriisen, Auftreten neuer Herde als sanguinolente Blaschen in der 
Nachbarschaft. Ala Zeichen der Allgemeininfektion treten dabei Fieber, Schiitte!
frost, Brechreiz, Koliken und DiarrhOen, starke SchweiBe, bisweilen Hautblutungen, 

1 Ansteckungsverdachtige sind 5 Jahre lang yom Zeitpunkt der letzten An
steckungsmoglichkeit an zu beobachten. 
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Milztumor, Krafteverfall und Herzschwache auf. Die aus dem Blut angelegten 
Kulturen ergeben oft Milzbrandbacillen (Milzbrandsepsis). Gelegentlich beobachtet 
man Meningismus mit Bacillen in der Spinalfliissigkeit. 

Der Lung.enmilz brand ("Hadernkrankheit") entsteht durch Einatmung 
von sporenhaltlgem Staub und verlauft als schwere atypische Bronchopneumonie. 
Sie beginnt mit Schiittelfrost und hohem Fieber, das aber infolge schnell ein
tretender Herzschwache rasch wieder sinkt; es bestehen heftige Dyspnoe und 
Cyanose, oft blutiger Auswurf sowie doppelseitige Pleuritis exsudativa; Verlauf 
meist in wenigen Tagen letal. 

Der durch GenuB von infiziertem Fleisch entstehende seltene Dar m mil z bra n d 
verlauft als schwere Gastroenteritis mit Bluterbrechen und blutigen, mitunter 
ruhrartigen Durchfallen, heftigem Oppressionsgefiihl und friihzeitiger Herzschwache 
in der Regel todlich; doch kommen auch leichtere Formen mit Ausgang in 
Heilung vor. 

Diagnose: Meist handelt es sich um eine Berufskrankheit. Bei Hautmilzbrand 
ist die Einzahl des Karbunkels und der schwarze Schorf charakteristisch. 
Bakteriennachweis im Blut, im Wundsekret, Sputum und Stuhl ist durch Kultur 
und Tierimpfung (weiBe Mause und Meerschweinchen gehen nach 1-2 Tagen 
ein) zu erbringen. 

Therapie: Bei Karbunkel ist keinerlei operativer Eingriff, sondern absolute 
Ruhigstellung (Suspension bei Lokalisation an den Extremitaten) und Borsalben
verband anzuwenden. Ferner kommen das So bernhei msche Milzbrandserum 
(E. Merck) 30-40 ccm intravenos sowie Neosalvarsan in Betracht. 

Rotz (Malleus). 
Der Rotz ist eine seltene, sehr ansteckende Krankheit, die durch Ubertragung 

durch rotzkranke Pferde (Esel, Maultiere) entsteht und daher hauptsachlich bei 
Berufen beobachtet wird, die mit Pferden viel in Beriihrung kommen (Kutscher, 
Abdecker, Tierarzte). Gelegentlich kommen Laboratoriumsinfektionen vor. 

Der Loffler- Schiitzsche Rotzbacillus ist ein gramnegatives, dem Tuberkel
bacillus ahnliches Stabchen, das oft Polfarbung und Kornung wie der Diphtherie
bacillus zeigt. Es farbt sich gut mit Liifflers Methylenblau, wachst gut auf Pferde
serum und Kartoffeln, auf diesen in honigartiger Schicht, ist gegen Eintrocknen in 
Schleim und Eiter ziemlich resistent. Er findet sich im eitrigen Nasensekret der 
Pferde und in groBer Menge in den Rotzknoten; diese sind tuberkelahnliche Granu
lationsgeschwiilste, die massenhaft Bacillen enthalten und spater eitrig einschmelzen. 
Das mannliche Meerschweinchen erkrankt nach intraperitonealer Rotzinfektion an 
einer diagnostisch verwertbaren (jedoch nicht absolut spezifischen) Hodenschwel
lung: sog. StrauBsche Reaktion. Beim Pferde verlauft der Rotz in der Regel als 
chronische Krankheit, nicht selten von mehrjahriger Dauer. Bisweilen bleibt sie 
okkult. Eintrittspforten beim Menschen sind kleine Wunden der Haut oder 
der Schleimhaute, ohne daB aber daselbst spezifische Veranderungen zu entstehen 
brauchen. Der etwa vorhandene Primaraffekt mit Schwellung, Rotung und Ulce
ration sowie heftiger Lymphangitis erinnert bisweilen an Erysipel oder Milzbrand. 

Der Verlauf beim Menschen ist in der Regel akut als letale Aligemeininfektion, 
ausnahlllSweise chronisch in Form lokal bleibender Rotzkrankheit der Haut 
oder der Nase. 

Bei akutem Rotz entwickelt sich nach einer Inkubation von mehreren Tagen 
ein schweres Krankheitsbild, oft zunachst von unbestimmtem Charakter, bisweilen 
mit typhusartigem Fieberverlauf, flohstichartigen roten Hautflecken, die in Pusteln 
(ohne Dellenbildung) und hierauf in scharfrandige Geschwiire iibergehen. Weitere 
Veranderungen sind indolente Rotzknoten in den Muskeln mit konsekutiver Er
weichung und mitunter Durchbruch nach auBen, ferner schmerzhafte Gelenk
schwellungen wie bei Polyarthritis sowie sehr haufig Herde in der besonders dis
ponierten Lunge als Bronchopneumonien oder Abscesse, desgleichen Geschwiire 
im Kehlkopf. Nasenrotz beim Menschen ist nicht so haufig wie beim Tier; er 
bewirkt seros-eitrigen AusfluB sowie eine erysipelahnliche Schwellung und Rotung 
der Nasenwurzel und fiihrt oft zu schweren Zerstiirungsprozessen in der Tiefe. 
Der weitere Verlauf erfolgt in Form einer Sepsis mit tiidlichem Ausgang in 
spatestens 3-4 Wochen. 
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Chronischer Rotz verlauft oft sehr milde und fieberlos, zeigt mitunter nur 
lokale Erscheinungen, besonders an der Haut, mitunter nur an einer Extremitat, 
ferner Muskelknoten. Die Dauer betragt oft viele Jahre. Bisweilen beobachtet 
man Spontanheilung, doch ist auch ein ttbergang in tOdliche Allgemeinkrankheit 
moglich. 

Diagnose: Von groBer Bedeutung ist die Anamnese (Kontakt mit Pferden!). 
Ftir den Nachweis der Bakterien sind nach Moglichkeit geschlossene Eiterherde 
(Vermeiden von Begleitbakterien!) zu wahlen; StrauBsche Reaktion (s. oben). 
Bei lokalem Rotz der Haut und der Muskeln ist Tuberkulose und Lues auszuschlieBen. 
Das dem Tuberkulin analoge, aus Rotzkulturen hergestellte Mallein, das subcutan 
injiziert wird, ist bisher nur bei Pferden diagnostisch erprobt. 

Die Therapie ist bisher nur bei lokalem Rotz in Form chirurgischer Ent· 
fernung der Herde von Erfolg. 

Stomatitis epidemica 
(Aphthen-Seucbe, Maul- und Klauenseuche). 

Die als Maul- und Klauenseuche beim Vieh (Rinder, Schweine, Schafe, Ziegen) 
vorkommende Infektionskrankheit wird gelegentlich auch auf den Menschen 
iibertragen. 

Die Krankheit der Tiere auBert sich in Blasenbildung an der Schleimhaut 
des Maules, zwischen den Zehen und bisweilen am Euter. Die Blasen platzen 
und gehen in Geschwiire tiber. Der bisher unbekannte Erreger wird durch Erhitzen 
auf 80 0 schnell abgetiitet. Die ttbertragung auf den Menschen erfolgt meist 
durch rohe Milch infizierter Tiere (Butter, Kase) oder durch direkte Kontakt
infektion bei Viehpflegern, Melkern. Die Krankheit befallt vor aHem Kinder 
nach dem GenuB von roher Milch. 

Krankheitsbild: Nach einer Inkubation von etwa 8 Tagen beginnt zunachst 
ein fieberhaftes lnitialstadium mit Mattigkeit, Gliederschmerzen und Trockenheit 
im Munde. Nach einigen Tagen entwickeln sich auf der stark geroteten und ge
schwollenen Schleimhaut namentlich an den Lippen, del' Zunge und den Wangen 
BIaschen, die alsbald in kleine Geschwtire tibergehen und lebhaften Schmerz ver
ursachen, so daB die Nahrungsaufnahme stark beeintrii.chtigt ist. Zuweilen treten 
Diarrhoen auf. Mitunter entwickeln sich Blii.schen auch in del' Umgebung des Mundes 
und im Naseneingang, was fUr die Krankheit besonders charakteristisch ist, ebenso 
wie die bisweilen zu beobachtende Eruption von Blii.schen an den Fingern (speziell 
bei Melkern). 

Die Krankheitsdauer betragt mehrere Wochen; del' Verlauf ist in del' Regel 
gtinstig; kleinen Kindern kann die Aphthenseuche gefahrlich werden. 

Die Unterscheidung der Krankheit gegentiber den ihr ahnlichen gewohn
lichen Stomatitiden, speziell der Stomatitis aphthosa stiitzt sich auf die Feststellung 
des fieberhaften Initialstadiums, das etwaige Vorhandensein von Blaschen auf der 
auBeren Haut bzw. an den Handen und daneben auf das gleichzeitige Bestehen 
der Seuche beim Vieh. 

Die Prophylaxe bestebt im Vermeiden des Genusses von rober Milch, in sorg
faItiger Handedesinfektion aller mit erkranktem Vieh in Beriihrung kommenden 
Personen, strenger Isolierung verseuchter Stalle (Viehseuchengesetz) und An
wendung des Liiffler - Uhlenhuthschen Schutzimpfverfahrens beim Vieh. 

Aktinomykose. 
Die Aktinomykose ist eine beim Menschen seltene, bei verschiedenen Haus

tieren, namentlich beim Rind hiiufigere Krankheit. Sie entsteht durch den Strahlen
pilz (Aktinomvces). der zu den Streptotricheen gebort und als solcher eine Mittel
stellung zwischen Schimmel- und Spaltpilzen einnimmt. 

Der Erreger findet sich im Eiter und bisweilen auch in anderen Ausscheidungen 
der Kranken wie Sputum, Faeces in Form kleinster, eben sichtbarer gelbgefii.rbter 
Kornchen, die an J odoformkorner erinnern. Mikroskopisch erscheinen diese schon 
im ungefarbten Zustande als drusige Gebilde, die sich aus zahllosen radiar ange
ordneten Pilzfaden zusammensetzen, die in glanzf'nde, birnen- oder keulenformige 
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Enden auslaufen. 1m ungefarbten Praparat hiite man sich vor Verwechslung 
mit iiJmlich aussehenden, aus Fett bestehenden Drusen. Wichtig ist der Nachweis 
zahlreicher verzweigter Faden l • Stets sind gefarbte Praparate (Gramfarbung) 
zu untersuchen. Bei der Ziichtung in Kulturen ergeben sich verschiedene, teils 
aerob, teils anaerob wachsende Arlen. 

Der Strahlenpilz erzeugt eine Wucherung von Granula.tionsgewebe, das zum 
Teil erweicht und alsdann von Hohlenbildungen durchsetzt wird. Zum Teil erfolgt 
eine derbe Bindegewebswucherung, die bisweilen eine Abkapselung des Herdes 
gegen die Nachbarschaft bewirkt. 

Die Erkrankung beim Rindvieh bewirkt Geschwulstbildung an der Zunge, in der 
Mundhohle und vor allem am Kiefer mit Auftreibung des Knochens, den sog. Kiefer
wurm. Die Aktinomykose des Menschen entsteht durch Eindringen von Fremd
korpern als Infektionstragern, auf denen der Pilz saprophytisch vegetiert, speziell von 
Getreidegrannen, namentlich von Gerste, ferner von Stroh, Grasern u. a. Eintritts
pforten sind meist die Gebilde der Mundhohle, haufig cariose Zahne, gelegentlich 
die Atmungsorgane, in vereinzelten Fallen der Magendarmtractus sowie die Haut. 

Krankheitsbild: Bei der haufigsten Form, der Erkrankung der Mundhohle, 
entstehen derbe Schwellungen am Kiefer ahnlich einer Periostitis sowie eine ent
ziindliche Schwellung des Mundbodens mit brettharter Infiltration der dariiber 
befindlichen geroteten oder blaulichroten Haut, namentlich in der Gegend der 
Kieferwinkel. Bei Erweichung des Infiltrates kommt es zur Bildung von Fisteln, 
aus denen sich Eiter mit den oben beschriebenen gelben Kornchen entleert. Bis
weilen schlieBen sich Senkungsabscesse an, die iris Mediastinum hinabsteigen und 
unter Umstanden auf die Lunge iibergreifen. 

Die primare Aktinomykose der Lunge entwickelt sich meist in den Unter
!appen unter Erscheinungen eines chronischen, schleichend ver!aufenden broncho
pneumonischen Prozesses. Unter maBigem Fieber, das aber auch fehlen kann, 
Brustschmerzen, Husten und Auswurf, der gelegentlich etwas Blut enthalt, ent
wickelt sich ein Bild, das in den Anfangsstadien einer Lungentuberkulose gleicht, 
zumal infolge von Gewebseinschmelzung auch hier mitunter Kavernen vorkommen. 
Das Rontgenbild ist uncharakteristisch und entspricht demjenigen der Broncho
pneumonie bzw. der Tuberkulose. 1m Sputum finden sich Aktinomycesdrusen. 
Sehr charakteristisch ist im weiteren Verlauf das Vbergreifen des Prozesses auf 
die Pleura, das subpleurale Gewebe und die auBere Brustwand, wobei auJlerst 
derbe Infiltrate entstehen, die zum Teil von Fistelgangen durchsetzt sind, die 
nach auBen einen diinnfliissigen Eiter mit gelblichen Pilzkornern entleeren. Beim 
Fehlen von Fisteln gelingt es oft durch eine Probepunktion charakteristischen Eiter 
zutage zu fordern. Oft besteht eine Mischinfektion mit Eiterbakterien. Wahrend 
Heilung selten ist, verlauft die Mehrzahl der Falle unter chronischem, bisweilen 
auf mehrere Jahre sich erstreckendem Siechtum todlich. Mitunter greift der ProzeB 
auf die Wirbel und die Rippen iiber, die arrodiert und zerstort werden, ferner 
auf das Pericard; auch kommt es zum Fortkriechen in das retroperitoneale 
Gewebe mit ausgedehnten Eiterungen, Thrombosen usw.; Amyloidose ist eine 
haufige Folgeerscheinung. 

Die intestinale Aktinomykose lokalisiert sich mit Vorliebe am Coecum und 
Wurmfortsatz und erzeugt dort derbe, hookerige, schmerzhafte Tumoren ahnlich 
einer chronischen Appendicitis, wobeiaber die Neigung zu bald eintretender 
Verlotung mit den Bauchdecken und Infiltration derselben diagnostisch bedeutsam 
ist. Bei Erkrankung des Sigmas und Rectums treten ruhrartige Erscheinungen, 
ferner Darmstenosen, umschriebene Exsudate usw. auf. Auch die Darm· 
aktinomykose hat oft einen sehr chronischen Charakter und wird mitunter erst 
durch plOtzliche Exazerbationen, z. B. eine peritonitische Reizung entdeckt. 

In einzelnen Fallen kommt es von einem lokalen Herde aus infolge von Durch
bruch in die GefaBe zu einer metastatischen Verschleppung des Strahlenpilzes 
in die verschiedensten Organe, u. a. auch in die Haut. 

Die Prognose richtet sich vor allem nach der Art der Loka.lisation; am 
giinstigsten ist sie bei Aktinomykose der Haut und des Gesichtes. Auch sonst 
besteht eine gewisse Neigung zur Spontanheilung. Bei fortgeschrittenen Fallen mit 
starker Eiterung und ausgedehnten Zerstorungsprozessen ist die Prognose ungiinstig. 

1 Jedoch beobachtet man derartige Verzweigungen gelegentlich auch bei 
Tuberkelbacillen, Diphtheriebacillen u. a. 

v. Domarus, GrundriJ3. 11. Aufl. 9 
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Tberapeutisch kommt bei kleineren und leicht zuganglichen Herden in erster 
Linie die operative Beseitigung derselben in Frage. In den anderen Fallen hat 
energische Jodbehandlung (2,0-6,0 Jodkali taglich), mitunter auch Rontgen. 
bestrahlung Erfolg. 

Trichinose. 
Die Trichinose ist eine bei uns seltene, schwere Krankheit, die auf 

den Genuf3 von trichinosem Schweinefleisch zuriickzufiihren ist. 

Die Trichinella spiralis ist ein kleiner Wurm, dessen Larve (Dauerform) 
als "Muskeltrichine" in den Muskeln des Schweines eingekapselt lebt und als 
solche gegen auBere Einfliisse wie Rauchern, kurze Erhitzung, Kiilte usw. sehr 
widerstandsfahig ist. Das Schwein infiziert sich von der Ratte, dem Wirt der 

Abb.2. 
Trichina spiralis. 

(Nach Claus.) 
a Mannchen, b Weib· 

chen, c Embryo, 
d Muskeltrichine. 

Trichine 1• In den Magen des Menschen gelangt, werden 
die Trichinen infolge der Verdauung der Hillle frei, 
entwickeln sich in 2-3 Tagen zu geschlechtsreifen 
"Darm trichinen", fadenformigen 1,5 (0 )-3,0 (<;:» mm 
langen Wiirmern, die sich begatten und wahrend ihres 
Aufenthaltes im Diinndarm (auf die Dauer von etwa 
5 Wochen) vom 5.-7. Tage ab eine sehr zaWreiche 
junge Brut hervorbringen. Die Darmtrichinen bohren sich 
in die Darmschleimhaut und setzen ihre 0,15 mm langen 
Embryonen in den ChylusgefaBen ab, von wo sie auf dem 
Lymphwege dem Blute zugefiihrt werden. Sie wandern 
in die quergestreiften Muskeln, und zwar in deren 
Primitivbiindel ein, wo die Parasiten unter Entziindungs. 
und Zerfallserscheinungen des Muskcls sich spiralig ein. 
rollen und vom 6. Monat ab sich mit einer Kalklliille 
umgeben. Die spindelformigen Kapseln sind als grau· 
weiBe Punkte mit bloBem Auge eben erkennbar. 

Krankheitsbild: Die ersten Krankheitserscheinungen, 
die auf die Anwesenheit der Darmtriehinen zuriickzu· 
fiihren sind und 3-4 Tage nach GenuE von trichinosem 
Fleisch beginnen, sind Dbelkeit, Erbrechell, Koliken, 
Durchfii.lle, bisweilen Verstopfung, auch Meteorismus, 
Fieber mit Frosteln oder sogar Schiittelfroste, mitunter 
auch bereits ein auffallendes Ermiidungsgefiihl in den 
Muskeln und Steifigkeit. Charakteristisch ist das nach 
einigen Tagen eintretende Odem des Gesichts, speziell 
der Lider. Der Nachweis der Darmtrichinen im Stuhl 
gclingt nur selten. Das erste Stadium dauert 1 Woche. 

Die in der 2. Woehe (vom 9. Tag ab) unter weiterem 
Fieberanstieg einsetzenden, auf der Invasion der Trichi . 
nellen in die Muskeln beruhenden Symptome bestehen 
in auBerst heftigen Sehmerzen der befallenen Muskeln, 
namentlich bei Bewegung, Bowie Schwellung derselben. 
Es sind hauptsacWich die Beuger der Extremitaten, 
die Augen., Intercostal·, Bauch·, Nacken· und Kehl. 

kopfmuskeln sowie das Zwerchfell. Der Herzmuskel wird niemals befallen. 
Das bisweilen sehr hohe Fieber (bis 41°) ist teils eine Continua, teils remit· 
tierend. Die Kranken sind oft benommen. Der PuIs ist meist beschleunigt, 
der Blutdruck niedrig. Herpes kommt vor. Oft werden heftige SchweiBe, 
ferner Roseolen oder auch urticarielle Exantheme beobachtet. Milztumor jst 
selten. Der Harn gibt in der Regel die Diazoreaktion. Neben einer maBig 
starken Leukoeytose besteht stets eine sehr starke Eosinophilic (bis zu 80 %!). 
die schon in der ersten Woche nachweisbar, am starksten in der zweiten wird 
und in geringerem Grade noeh Monate spater bcsteht. Ferner findet sich anfangs 
mitunter eine Vermehrung der Erythrocyten. Infolge der Beteiligung der Atem· 

1 AuBer dem Schwein kommen als Trichinellenwirte noch in Frage Wildschwein, 
Hund, Katze, Bar, Waschbiir, Fuchs, Dachs, Marder, lItis, FluEpferd. 
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muskeln entwickeln sich h.ii.ufig Bronchitis sowie Pneumonien; bisweilen kommt 
es infolge Befallenseins der Kehlkopfmuskeln zu Glottisodem. Beachtenswert 
ist ferner das haufige Schwinden der Patellar· und Achillesreflexe; mitunter ist 
da.s B a bin ski sche Zeichen vorhanden sowie manchmal bei galvanischer Reizung 
eine trage Zuckung der Muskeln. Gleichzeitige Mischinfektionen mit Bakterien, 
die von den Trichinen lions dem Darm mitgefiihrt werden diirften, sind nicht 
selten; sie komplizieren das Bild. 

Die Schwere der Krankheitseracheinungen ist in den einzelnen Fallen sehr 
verschieden. Es gibt auch leichte Fii.lle mit nur geringen Muskelbeschwerden, 
die falschlich fiir Rheumatismus gehalten werden. Die Krankheitsdauer ist bei 
mittelschweren Fallen etwa 3 Wochen, bei schwerem Verlauf bis zu 2 Monaten 
und langer. Der todliche Ausgang (bis zu 30% aller FaIle) erfolgt meist in der 
4.-6. Woche, oft infolge von Pneumonie. 

Die Diagnose ist bei vollig ausgebildetem Krankheitsbild, vor allem auch 
unter Beriicksichtigung der meist geh.ii.uft auftretenden Erkrankungen, aus dem 
Syndrom von Gastroenteritis, Lidodem, heftigen Mnskelschmerzen, Diazoreaktion 
und namentlich der starken Eosinophilie zu stellen, die nur in ganz schweren 
Fallen fehlt. In der eraten Woche gelingt der Trichinellennachweis im Blut nach 
Staeu bli (1 ccm Venenblut mit 10 ccm 3%iger Essigsaure vermischt wird zentri· 
fugiert, das Sediment mit Methylalkohol fixiert und mit Giemsa gefarbt). Von der 
zweiten Woche ab findet man in Zupfpraparaten von excidierten Muskelstiicken 
(Biceps) die Trichinen. Spater gelingt auch der Rontgennachweis der verkalkten 
Parasiten an den Muskeln. Atypische Krankheitsbilder konnen besonders bei spora· 
dischen Fallen Schwierigkeiten bereiten und zu Verwechslungen fiihren, nament
lich mit Typhus (bei beiden Krankheiten bestehen Somnolenz, Roseolen. Diazo, 
bisweilen Bradykardie) oder mit Meningitis infolge der Starre der erkrankten 
Nackenmuskeln, zumal Meningismus auch hier vorkommt. Befallensein der 
Masseteren kann Trismus wie bei Tetanus hervorrufen. Vor Verwechslung mit 
der mitunter sehr ahnlichen Polymyositis schiitzt genaue Untersuchung; die 
hier bisweilen vorhandene leichte Eosinophilie erreicht nie die hohen Grade wie 
bei Trichinose, auch besteht bei Polymyositis meist ein derbes Odem der Raut. 

Unter den prophylaktischen MaBnahmen, die bei der Trichinose von groBter 
Bedeutung sind, ist die wirksamste die in Deutschland bestehende amtliche 
Trichinenschau, namentlich beziiglich der importierten auslandischen Schweine. Er
hitzen des Schweinefleisches auf 700 wie beim KochprozeB bewirkt sichere Abtotung 
der Trichinen 1; 0 berflachliches Rauchern dagegen is~ ungeniigend. Am h.ii.ufigsten 
erfolgen Ansteckungen nach GenuB von rohem Schweinefleisch, Schinken und Wurst. 

Therapie. Eine spezifische Therapie gibt es vorlaufig nicht. Durch reichliche 
Abfiihrmittel (Ricinus, Kalomel) ist moglichst friihzeitig fiir griindliche Entleerung 
des Darmes zu sorgen, in welchem sich die Trichinellen wochenlang aufhalten. 
Gewisse Erfolge wurden bei innerlicher Anwendung von Benzol 4,0-8,0 pro die 
in Gelatinekapseln sowie von Thymol 3mal taglich 1,0 in Oblaten beobachtet. 
1m iibrigen ist die Behandlung symptomatisch. 

Krankheiten des Zirkulationsapparates. 
Anatomisch-pbysiologische Vorbemerkungen. 

Der Zirkulationsapparat dient der Atmung, der Ernahrung, dem Ab
transport von Schlacken und Fremdstoffen sowie dem Temperatur
ausgleich im K6rper. Er besteht im wesentlichen aus vier verschie
denen Abschnitten, die funktionell miteinander eng verbunden sind, 
deren jeder aber gesonderte spezielle Funktionen hat: das Herz als 

1 Bei groJ3eren Fleischstiicken besteht die Gefahr, daJ3 deren Inneres bei nicht 
sehr langem Kochen diese Temperatur nicht erreicht, was man an dem Erhalten
bleiben der roten Fleischhrbe dieser Teile erkennt. Nur das durch Kochen grau 
verfarbte Fleisch (Zersetzung des Ramoglobins bei etwa 700) ist ungefahrlich (vgl. 
auch das S.42 iiber Fleischvergiftung durch Paratyphusgift Gesagte). 

9* 
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Triebmotor erzeugt das notwendige Druckgefalle, die Arterien verteilen 
das Blut, die Capillaren dienen dem Stoffaustausch zwischen Blut 
und Geweben, die Venen sammeln das Blut und fuhren es zum Herzen 
zuruck; neben dieser passiven Rolle sind aber die Venen dadurch, daB 
normalerweise sie allein den Grad der Herzfullung bestimmen, maG
gebend fur die yom Herzen auszuwerfenden Blutmengen. 

Fiir die Klinik ist die Tatsache nicht unwichtig, daB das rechte Herz wesentlich 
muskelschwacher als das Hnke ist, die Gewichte der Kammern verhalten sich 
etwa wie 29 : 54; auch ist der Klappenapparat rechts zarter als links. 

Atrio 
ventrikllla,r

syst em 

2 

- 3 

Abb.3. "Spezifisches Muskelsystem" des Herzens: 1 Sinusknoten. 2 Tawaraknoten. 
3 Stamm. 4 Schenkel. 5 Astverzweigungen. 6 Purkinjesches Netzwerk. 

(Aus E. Boden, Elektrokardiographie. Dresden: Theodor Steinkopff.) 

Die Funktion des Herzens als Druckpumpe hangt mit der eigen
tiimlichen Fahigkeit des Herzmuskels zu rhythmischer Tatigkeit 
zusammen_ Einmal namlich entstehen die die Kontraktion des Herz
muskels bewirkenden Reize (unter anderem die durch die Zelltatigkeit 
entstehende Kohlensaure) nicht kontinuierlich, sondern periodisch. 
Au13erdem verliert der Herzmuskel selbst nach erfolgter Reizung voriiber
gehend seine Reizbarkeit, um erst nach einer kurzen Pause, der sog. 
refraktaren Phase, von neuem auf den Kontraktionsreiz anzu
sprechen. 

Die vier Haupteige nschaften des Herzmuskels sind Reizbildung, Reiz
barkeit, Reizleitung und Contractilitat. 

Der Entstehungsort der normalen Reize liegt am sog. Venensinus, d. h. in 
dem rechten Vorhof zwischen der Miindungssteile der Vena cav. sup. und dem 
rechten Herzohr (Abb. 3) und wird vom Keith - Flackschen Sinusknoten (pri
mares Zentrum) gebildet. Von hier aus werden die Kontraktionsreize den Herz-
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muskelfasern zugefiihrt. Das sog. Reizleitungssystem beginnt mit dem Aschoff
Tawaraschen Atrioventrikularknoten (A.-V.-Knoten) als sekundarem Zentrum 
in dem Vorhofseptum nahe der Einmiindung des Sinus coronarius und findet 
seine Fortsetzung in dem Hisschen Biindel, ein von der Ubrigen Muskulatur 
durch eine bindegewebige Scheide isoliertes, strukturell von ersterer verschiedenes 
MuskelbUndel, das an der rechten oberen Grenze der Kammerscheidewand sich 
in zwei Schenkel teilt, einen starkeren fUr die linke, einen schwacheren fUr die 
rechte Herzkammer. Unter dem Endocard weiter nach unten laufend verzweigen 
sich die Reizleitungsfasern und treten mit den Papillarmuskeln und den 
Purkinjeschen Fasern in Verbindung, um sich schlieBlich mit der Kammermus
kulatur zu vereinigen. Unter pathologischen Bedingungen treten neben den ge
nannten primaren und sekundaren Zentren auch gewisse im Ventrikel selbst gelegene 
terti are Zentren als Reizursprungsstellen fUr die Herzmuskeltatigkeit in Aktion. 

Normalerweise beginnen demnach die Erregungsimpulse fUr die rhythmische 
Herztatigkeit an den Hohlvenen und werden den VorhOfen und durch das 
Reizleitungssystem der Muskulatur der Kammern, dem sog. Treibwerk, zu
gefUhrt. Der Rhythmus ihrer Kontraktionen wird daher durch den Rhythmus 
des Sinusknotens vorgeschrieben, der sozusagen ihr Schrittmacher ist. Dieser 
Rhythmus ist die normale Herzschlagfrequenz (60-80 in der Minute). Versagt 
unter pathologischen Bedingungen die Erregungsstelle des Sinusknotens oder ist 
sie durch Leitungsunterbrechung yom Herzen abgeschnitten, so Ubernimmt dann 
in gleicher Weise der A.-V.-Knoten die rhythmische Ftihrung, und ist auch dieser 
oder das Hissche BUndel durch pathologische Prozesse ausgeschaltet, so kommt es 
nicht zum Stillstand des Ventrikels, sondern dieser schliigt nun unter der FUhrung 
seiner eigenen, normalerweise latent bleibenden tertiiiren Zentren unabhiingig 
von dem Rhythmus der VorhOfe. Dieser Kammerrhythmus ist wesentlich lang
samer als der normale Sinusrhythmus und betriigt etwa 30 in der Minute. 

Wahrend das embryonale Herz bereits rhythmisch schlagt, lange bevor Nerven
faBern und Ganglienzellen in das Myocard hineingewachsen sind (auch in Gewebs
kulturen in vitro vermag jade einzelne Herzmuskelzelle zu schlagen!), sind solche 
spater in groBer Zahl vorhanden und be.einflussen weitgehend die Herztiitigkeit. 

AuBer intracardialen Nerven mit den namentlich in der Vorhof
scheidewand reichlich enthaltenen Ganglien spielen vor allem die 
extracardialen Nerven eine wichtige Rolle, und zwar der Vagus 
und der Sympathicus (N. accelerans, vgl. auch Abb. 52, S.564). 

Beide wirken auf den Sinus- und A.-V.-Knoten sowie das Hissche BUndel 
ein, und zwar stehen sie zueinander in einem antagonistischen Verhii.ltnis, indem 
der Vagus die rhythmische Tiitigkeit der genannten Zentren bremst, der Sym
pathicus sie verstiirkt. Das Zusammenspiel beider Nerven stelIt daher eine iiberauB 
wichtige Steuerungsvorrichtung fUr die Herztiitigkeit dar und ist eine der Ursachen 
fUr die groBe Anpassungsfiihigkeit des Herzens gegeniiber wechselnden Anforde
rungen, insbesondere auch gegenUber dem Wechsel in der GroBe des venosen Zu
stroms (s. unten). 

Die normale Funktion des Herzens als Druckpumpe ist an die in
takte Beschaffenheit seiner KIa ppen gebunden, die nach Art von Ven
tilen die normale Fprtbewegung des Elutes innerhalb des Herzens in der 
Richtung von den Vorhofen zu den Kammern und von diesen zu den 
Arterien gewahrleisten und ein Zuriickfluten des Elutes in entgegen
gesetzter Richtung verhindern. 

Die Zusammenziehung der Vorhofe geht derjenigen der Ventrikel kurze Zeit, 
etwa 0,1-0,18" voraus. Gleichzeitig mit der Zusammenziehung der Ventrikel, 
also bei Beginn der Systole erfolgt die SchlieBung der Mitral- und Tricuspidal
klappen. Der dabei auscultatorisch wahrnehmbare 1. Herzton entsteht sowohl 
durch die Anspannung der Klappen will durch die Kontraktion des Herzmuskels. 
Die durch die Systole bewirkte Druckzunahme in den Herzkammern muB erst 
eine gewisse Holle erreichen, bis sie den in den Arterien vorhandenen Druck zu 
Uberwinden vermag und die Aorten- bzw. Pulmonalklappen sich offnen. Nachdem 
alsdann ein gewisses Quantum Blut, das sog. Schlagvolumen (im Mittel 50-70 ccm, 
bei hochster Leistung bis 300 ccm) in die Arterien geworfen ist, sinkt der Druck 
in den Kammern, und die beiden Semilunarklappen schlagen zu, wodurch der 
2. Herzton entsteht. Die Systole ist also die Zeit yom 1. bis zum 2. Ton, der erste 
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Teil derselben bis zur OHnung der Semilunarklappen heillt Anspannungs- oder 
VerschluJlzeit und entspricht einer isometrischen Kontraktion, der zweite Teil ist 
die Austreibungszeit (isotonische Kontraktion des Herzmuskels). Der Zeitabschnitt 
yom 2. Herzton bis zum nachsten 1. Ton umfaBt die Diastole. Die Kontraktion der 
Vorhofe, die in den letzten Teil der Kammerdiastole fallt, ist auscultatorisch nor
malerweise nicht wahrnehmbar, bisweilen dagegen unter pathologischen Verhalt
nissen (namentlich bei Drucksteigerung im linken Vorhof) als ein dem 1. Ton kurz 
vorausgehender Auftakt (s_ Galopprhythmus S. 167). y'erlangsamung und Be
schleunigung der Schlagfolge beruht im wesentlichen auf Anderung der Dauer der 
Diastole, wahrend die Dauer der Systole nur geringe Schwankungen zeigt. Das 
ist praktisch wichtig, da ja die Diastole die Zeit der Erholung des Herzmuskels 
darstellt. Ein aktives Ansaugen von Blut durch die Diastole kommt nicht vor. 

Auch bei kraftiger normaler Systole bleibt am Ende der Austreibungszeit 
ein gewisses Blutquantum im Ventrikel zuriick, das sog. Restvolumen, dessen 
GroBe mit Steigen des Blutdruckes zunimmt. 

Der Grad der Fiillung des Herzens hangt vom Druck und der 
Menge des ihm aus den Venen zustromenden Blutes ab, dem gegeniiber 
das diastolisch erschlaffte Herz nur einen sehr geringen Widerstand 
leistet. Der wahrend der Diastole erreichte Fiillungsgrad der Kammern, 
d. h. die sog. Anfangsspann ung, ist seinerseits maBgebend fiir die 
Kraft der darauffolgenden systolischen Zusammenziehung, deren GroBe 
in der Norm also mit der GroBe der diastolischen Fiillung wachst. Die 
systolische Kraft, mit der das Herz das Blut in die GefaBe wirft, hangt 
aber andererseits auch von dem Druck ab, der in den Arterien herrscht 
und der fiir das sich entleerende Herz einen von ihm zu iiberwindenden 
Widerstand darstellt. Die Herzarbeit ist das Produkt aus Schlagvolumen, 
Blutdruck und Frequenz der Kontraktionen. Sie betragt normal taglich 
etwa 20000 mkg. Unter Minutenvolumen versteht man das Produkt 
aus Schlagvolumen und Pulszahl in der Minute 1. Seine GroBe (in der Ruhe 
etwa 4,2, bei Arbeit his 20 L) ist nicht etwa eine selbstandige Funktion 
des Herzens, sie wird vielmehr bei ausreichender Herzkraft ausschlieB
lich von dem Umfang des venosen Zuflusses bestimmt, wahrend das Herz 
selbst nur die Aufgabe hat, die ihm -zuflieBende Blutmenge weiter
zubefordern (mit anderen Worten: es vermag immer nur so viel Blut 
herzugeben, als es von den Venen erhalt). 

Die GroBe des Schlagvolumens gilt als Ausdruck der Leistungsfahigkeit des 
Herzens. Zunahme des Minutenvolumens erfolgt unter normalen Verhaltnissen, 
insbesondere bei trainierten Herzen stets vornehmlich durch Steigerung des Schlag
volumens, niemals allein durch Frequenzzunahme; nur bei muskelschwachem bzw. 
ungeiibtem Herzen mit kleinem Schlagvolumen erfolgt als Notbehelf eine erheb
lichere Steigerung der Frequenz, um ein normales Minutenvolumen zu erzielen. 

Die normale Hiimodynamik ist nicht nur vom Herzen, sondern in 
hohem MaBe auch von dem GefiiBsystem abhangig, insbesondere von 
der Wandspannung, dem sog. Tonus der GefaBe und in Zusammenhang 
damit von ihrer Kapazitat. 

Die Bedeutung der Arterien fiir den Kreislauf liegt einmal in der Regu
lierung der Geschwindigkeit und Gleichformigkeit der Blutstromung; diese wird 
durch die auf der Elastizitat der GefaBwand beruhenden Windkesselwirkung der 
Arterien gewahrleistet, indem die Systole die elastische GefaBwand mit mechanischer 
Energie ladet, und letztere wahrend der Diastole des Herzens zur stromfordernden 

1 Zur Bestimm ung des Min u ten vol umens dienen zur Zeit zwei Methoden: 
Bei derjenigen von Bromser, welche keine absolute, sondern nur relative Werte 
liefert, berechnet man es aus der Blutdruckamplitude (s. S. 151), dem rontgeno
logisch ermittelten Aortenquerschnitt und einer Konstanten; die Methode von Groll
mann bestimmt die den Lungenkreislauf in einer bestimmten Zeit durchflieBende 
Blutmenge aus der arteriovenosen 02-Differenz (a. S. 137) und dem 02-Verbrauch 
pro Minute (Prinzip von Fick), und zwar mittels eines mit der Atmung aufgenom
menen Fremdgaaes (Acetylen). 
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Kraft in den peripherischen GefaBen wird. Die Elastizitat dampft zugleich die 
Intensitat der StromstoBe des Herzens. Eine aktive Kontraktion der Arterien 
existiert nicht. Hauptaufgabe der Arterien ist die Regelung des Blutdruckes sowie 
der wechselnden lokalen Blutzufuhr je nach dem augenblicklichen Bedarf eines 
Organs. Dieser W~9hsel erklart sich in der Hauptsache aus den physiologisch 
sich vollziehenden Anderungen in der Arterienweite. Deren Regulierung erfolgt 
auf nervosem und chemischem bzw. hormonalem Wege, und zwar peripherisch 
und zentral. Der GefaBtonus wird nervos durch die sog. Vasomotoren reguliert, 
sowohl yom Gehirn (Zwischenhirn) wie von den Riickenmarkszentren aus, ferner 
durch die direkte Erregbarkeit der GefaBmuskulatur. Die wichtigsten chemischen 
Reize, die gefaBerweiternd wirken, sind saure Stoffwechselendprodukte (Kohlen
sa.ure, Milchsaure), ferner Histamin (= Imidazolylathylamin, aus Histidin ent
stehend), Acetylcholin 1 (vgl. S.327) als Antagonist des Adrenalins, und Adenyl
saure (Adenosinphosphorsaure) sowie wohl auch gewisse Produkte des intermediaren 
Stoffwechsels, gefaBverenge-rnd wirken gewisse Hormone wie das Adrenalin (das 
aber nur im ruhenden, nicht im arbeitenden Organ vasoconstrictorisch wirkt) 
sowie Hypophysenhinterlappenextrakt (speziell das Vasopressin). Bei den Venen 
ist die starke Variabilitat ihres Fassungsvermogens fiir das aus den Capillaren 
einstromende Blut von groBer Bedeutung, ferner der geringe in den Venen 
herrschende Druckabfall. Verengerung der kleinen capillarnahen Venen (Venolen) 
fordert den RiickfluB zum Herzen, Verengerung der groBen Venen hemmt ihn. 
Anderungen der Venenweite erfolgen, abgesehen von mechanischen Faktoren 
(Muskeltiitigkeit), wie bei den Arterien sowohllokal auf chemischem und nervosem 
Wege, als auch zentral durch Venomotoren. Venoconstrictorisch wirken saure 
Stoffwechselprodukte (also umgekehrt wie bei den Arterien), insbesondere auch 
die CO2, Rieraus erklart sich z. B. die giinstige Wirkung von CO2-Inhalation bei 
kollapsartigen Zustanden (S. 161), wie auch umgekehrt das Auftreten der letzteren 
bei iibermaBiger Lungenventilation, d. h. bei abnorm starkem CO2-Verlust des 
Blutes (sog. Akapnie) 2. 

Von Bedeutung ist weiter die Tatsache, daB gewisse GefaBprovinzen hin
sichtlich der von ihnen aufgenommenen Blutmenge sich zeitweise gegensatzlich 
zueinander verhalten, was damit zusammenhangt, daB die gesamte Blutmenge 
nicht geniigt, um aIle GefaBgebiete gleichmaBig zu IUlIen. 

1m Bereich des grollen Kreislaufs lassen sich mehrere derartige Hauptgebiete 
unterscheiden, und zwar einerseits das Gebiet der von den Nn. splanchnici ver
sorgten EingeweidegefaBe, das zugleich das groBte GefaBgebiet des gesamten 
Korperkreislaufs darstellt, auf der anderen Seite die BlutgefaBe der Haut, der 
Muskeln und des Gehirns. Eine Erweiterung der GefaBe erfolgt physiologisch bei 
Funktionssteigerung des entsprechenden Organs (zum Teil wohl infolge starkerer 
lokaler Anhaufung von sauren Stoffwechselprodukten im Blut wahrend der Tatig
keit des Organs), also im Splanchnicusgebiet wahrend der Verdauung, in den 
Muskeln bei Korperarbeit, in der Raut zur Warmeabgabe bei Temperaturerhohung. 
Eei Erweiterung der GefaBe der einen der genannten Hauptgruppen verengern 
sich die der anderen in entsprechender Weise (sog. kollaterale GefaBverengerung), 
so daB gewaltige Verschiebungen der Gesamtblutmenge sich im groBen Kreislauf 
vollziehen konnen, ohne daB es normalerweise zu einer wesentlichen Anderung 
des Blutdrucks im Arteriensystem kommt. Eine Blutdrucksteigerung erfolgt erst 
dann, wenn es gleichzeitig in zahlreichen Gebieten zu einer GefaBkontraktion 
kommt, wie das z. B. unter der Wirkung des Adrenalins der Fall ist. Namentlich 
sind es die kleineren GefaBe der Organe, die sog. pracapillaren Arteriolen, deren 
Kontraktion erhebliche Steigerungen des Blutdruckes zu bewirken vermag (naheres 
iiber Blutdruck S. S. 150). 

Ein sehr wichtiges weiteres kreislaufregulatorisches Moment hat man erst in 
letzter Zeit kennen gelernt: Das Ansteigen des Schlagvolumens, Z. B. bei der Arbeit, 

1 Histamin, das iiberall im Korper anwesend ist bzw. sehr schnell gebildet 
wird (es ist Z. B. auch die Ursache der Hautrotung bei lokaler Reizung), erweitert 
in kleineren Dosen hauptsachlich die Capillaren, verengert dagegen in groBeren 
Dosen die Arteriolen und Venen. Das Acetylcholin wirkt etwas mehr zentral 
und erweitert die Arteriolen (z. T. auch die Venen). Beide Stoffe sind noch in 
starkster Verdiinnung wirksam. 

2 Es ist iibrigens zu beachten, daB bereits eine geringe Anderung des GefaB
lumens eine erhebliche hamodynamische Wirkung besitzt, da der Widerstand eines 
GefaBes und daherdas Stromvolumen sich mit der 4. Potenz des Durchmessers andern. 
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innerhalb kiirzester Zeit auf das Vielfache mul3 zur Vermeidung einer abnormen 
Drucksteigerung im Kreislauf notwendig mit einer erheblichen Erweiterung des 
Gesamtstrombettes einhergehen. Diese starke Erhiihung der Kapazitat des Kreis
laufs erfordert einen Zuwachs an Blutmenge, fiir welchen in Anbetracht der 
Schnelligkeit der Umstellung eine Neubildnng von Blut nicht in Frage kommt. 
Dem Kreislauf mussen demnach fur diesen Zweck Reserveblutmengen zur Ver
fUgung stehen, die bei Bedarf in die Zirkulation geworfen werden, um bei Sinken 
des Schlagvolumens wieder ausgeschaltet zu werden. Zu der gleichen Forderung 
fiihrt die Tatsache, dal3 die Voraussetzung eines vermehrten Schlagvolumens stets 
eine Zunahme des venosen Zuflusses zum Herzen ist, welche ihrerseits sich aber 
ebenfalls nur allS dem Vorhandensein von blutspeichernden Einrichtungen erklaren 
lal3t. Derartige Blutspeicher, auf die zuerst Barcroft hingewiesen hat, sind in 
erster Linie die Milz 1, welche unter der Einwirkung von Muskelarbeit, Warme, 
Blutverlust, Adrenalin, Histamin, im Shock usw. erhebliche Blutmengen an die 
Zirkulation abgibt, ferner das Pfortadersystem einschliel3lich der Le ber, welche 
zeitweise bis zu 11/2 Liter Blut aus dem Kreislauf auszuschalten vermag (vgl. S. 380, 
Abs. 1), indem sie hierbei eine.Art Nebenschlul3 zum Hauptkreislauf bildet, weiter der 
subpapillare Venenplexus der Haut, der hauptsachlich der Warmeregulation 
dienen durfte. .Andere Organe hingegen, wie z. B. die Muskeln, vermogen zwar fiir 
ihre Tatigkeit viel Blut aufzunehmen, sind aber keine eigentlichen Blutspeicher. 
Die Gesamtmenge der auf diese Weise gespeicherten Blutreserven hat man beim 
Hunde auf mehr als 40% der gesamten Blutmenge geschatzt. Von der Gesamt
blutmenge ist also normal stets nur ein Teil als sog. zirkulierende Blutmenge 
in Umlauf, und letztere wird bei Bedarf durch Freigabe der Blutdepots erhiiht. 
Diese "Autotransfusion" dient ubrigens unter anderem dort als Schutzmal3regel, 
wo sonst, wie Z. B. bei der akuten Vasomotorenschwache (S. 161) das Herz Gefahr 
laufen wiirde, sich leerzupumpen. 

Die fUr die Ernahrung des Herzmuskels aul3erordentlich wichtigen Coronar
gefal3e zeigen gegenuber den ubrigen Gefal3en des grol3en Kreislaufs eine gewisse 
Sonderstellnng, sie erweitern sich Z. B. unter der Einwirkung des Sympathicus 
sowie durch Adrenalin und werden durch den Vagus verengert. Untersuchungen 
mit der Thermostromuhr ergaben, daB normal die Grol3e der Coronardurchblutung 
mit der Steigerung der Herzleistung durch einen Vagusreflex zunimmt und daB 
ferner bei gleicher Leistung del' Blutbedarf des Herzens bei hoherer Frequenz 
groBer als bei niederer ist; Erhohung des Vagustonus vermindert die Coronar
durchblutung. Auch die GefaBe des Lungenkreislaufs zeigen ein von dem 
Korperkreislauf abweichendes Verhalten; sie sind zu sehr betrachtlichen Kapa
zitatsanderungen befahigt und vermogen dadurch unter anderem bei Steigerung des 
Minutenvolumens abnorme Drucksteigerungen im kleinen Kreislauf zu verhindern. 

Die Capillaren endlich bilden funktionell eine besondere Gruppe im 
GefiiBsystem. Mittels der Capillaren wird der eigentliche Endzweck der 
Zirkulation, die Ventilation und die Ernahrung der Gewebe erreicht. 

Ihre Hauptbedeutung liegt einmal darin, daB vermoge del' besonderen Beschaffen
heit ihrer Wand nur sie uberhaupt einen Austausch zwischen Blut und Geweben 
ermoglichen. Infolge ihrer grol3en Zahl bildet ihre Gesamtsumme in jedem Organ 
einen gewaltigen Querschnitt des durch sie hindurchfliel3enden Blutstromes 2. Man 
kann dies Verhalten del' Capillaren gegenuber dem zufliel3enden Strom der Arterien 
und dem Abflul3 in die Venen mit del' hydrodynamischen Wirkung eines in einen 
Strom eingeschalteten Sees vergleichen, woraus sich u. a. die Tatsache erklart, dal3 
die in den Arterien sich vollziehenden Drucksteigerungen normalerweise an der Grenze 
der Capillaren Halt machen und nicht auf die Venen iibergreifen. So ist der Druck in 
diesen von dem in den Arterien in weitem Umfange unabhangig. Von grol3er Bedeu
tung ist ferner die Tatsache, dal3 in arbeitenden Organen eine wesentlich groBere Zahl 
von Capillaren der Blutdurchstromung erschlossen wird als in rullenden; im arbei
tenden Muskel steigt so die Zahl der blutfuhrenden Capillaren auf das 10-20fache 
und damit die VergroBerung der Kontaktflache fiir das Blut auf etwa das 250fache. 

Das bei Leistung von .Arbeit, bei der Verdauung uSW. vermehrte Sauerstoff
bedurfnis der Organe kann auf verschiedene Weise befriedigt werden, entweder 

1 Die Speicherfunktion der Milz ergibt sich experimentell unter anderem daraus, 
dal3 nach Vergiftung mit CO das Milzblut im Gegensatz zum ubrigen Blut sich als 
CO-frei erweist (und zwar beim ruhenden, nicht dagegen beim sich bewegenden Tier). 

2 Denkt man sich samtliche Muskelcapillaren des Menschen aneinander gelegt, 
so ergibt sich nach Krogh eine Lange von ungefahr 100000 km! 
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durch ErhOhung des Minutenvolumens sowie durch VergroBerung der Oberfiache, 
d. h. durch Vermehrung der Zabl der durchstromten Capillaren (s. oben) oder bei 
unveranderter ZirkulationsgroBe durch vermehrte Sauerstoffausniitzung im Erfolgs
organ (Utilisation) 1. 

Die friihere Vorstellung, nach welcher das aUs dem Herzen aus
geworfene Blut sich in stets gleicher Weise iiber den ganzen Korper 
verteilt und sein Strom nur von der Weite der Arterien reguliert wird, 
ist daher dahin zu erganzen, daB die Venen und das Herz lediglich einen 
EinfluB auf das Minutenvolumen, nicht aber auf die VerteiIung des 
Blutes auf die einzelnen Organe ausiiben, daB vielmehr hierfiir besondere 
Einrichtungen vorhanden sind, indem erstens jedes Gewebe iiber gewisse 
(vom Zentralnervensystem zum Teil unabhangige) Mechanismen verfiigt, 
vermoge deren es das im Augenblick notwendige Blutquantum aus der 
Zirkulation entnimmt ("Blutgefiihl der Gewebe" nach Aug. Bier) und 
daB weiter der Organismus zur Erfiillung seiner Aufgaben dank gewisser 
Speicherorgane sich wechselnder Blutmengen bedient, indem unter den 
verschiedenen Bedingungen (Ruhe, Arbeit usw.) stets gerade soviel Blut 
in den GefaBen zirkuliert, als es die Okonomie des Organismus erfordert. 

Die Stromungsgeschwindigkeit, mit der das Blut in den GefaBen 
vorwarts getrieben wird, hangt abgesehen von der Funktion des Herzens 
in erster Linie von der Weite der GefaBe ab, in erheblich geringerem 
MaBe von dem in ihnen herrschenden Druck 2• Namentlich auch bei den 
Capillaren ist in erster Linie ihre Weite fiir die Blutbewegung von aus
schlaggebender Bedeutung. Ein Faktor, der die Stromungsgeschwindigkeit 
beeinfluBt, ist ferner die physikalische Beschaffenheit des Blutes, speziell 
seine Viscositat. Diinnfliissiges Blut leistet den bewegungsfordernden 
Momenten einen geringeren Widerstand als Blut mit gesteigerter Viscositii.t. 

Es sind weiter die auBerordentlich wichtigen Korrelationen 
zwischen dem Zirkulationsapparat und anderen Organ
systemen des Korpers zu beriicksichtigen. Diese Beziehungen sind 
zum Teil rein mechanischer Art. Vor aHem ist der sehr wichtigen 
Wechselwirkungen zwischen Zirkulation und Atmung zu gedenken. 

Die bei der Inspiration erfolgende Druckminderung im Thorax pflanzt sicb aIs Sog
wirkung auch auf die groBen ins Herz miindenden Venen fort, die infolge ihrer Diinn
wandigkeit mechaniscbenEinwirkun~en von auBen mehr als die Arterien zuga.nglich 
sind, und fordert die Bewegung des Blutstromes in ihnen zum Herzen hin, wa.hrend 
um~ekehrt wa.hrend der Exspiration die Stromung in den Venen eine Hemmung 
erfa.hrt. Die Arterien werden bierdurch nicht beeinfluBt. Die Atemmechanik 
stellt also einen wichtigen Hilfsmotor fiir die Zirkulation dar, insbesondere 
wird die diastolische Fiillung der VorhOfe zu einem betra.chtlichen Teil durch die 
Inspiration unterstiitzt. Die Beeinflussun~ der Zirkulation durch die Atmung 
spielt auch eine nicht unwichtige Rolle bel der kiinstlichen Atmung, welche 
iibrigens, besonders bei der Silvesterschen Methode und bei elastischem Thorax 
ne~n den die Zirkulation fordernden Druckschwankungen im Thorax eine direkte 
Wlrkung auf den Herzmuskel im Sinne einer Herzmassage auszuiiben vernlag. 
Noch auf einem anderen Wege erfii.hrt die Blutbewegung in den groBen Venen durch 
die Atmung eine Forderung. Bei der wahrend der Inspiration erfolgenden Senkung 
des Zwerchfells iibt dieses einen starken Druck auf die Leber aus. Diese wird 
dadurch gegen das Widerlager des Darmpolsters gedriickt und dadurch bis zu 
einem gewissen Grade wie ein Schwamm ausgepreBt, so daB der AbfluB aus der 

1 Ihr Ausdruck ist die sog. arteriovenose Sauerstoffdifferenz, d. h. der 
Unterschied des Sauerstoffgehaltes von Arterien- und Venenblut (in der Rube 
etwa 6%). 

2 Nach dem Poiseuilleschen Gesetz ii.ndert sich die AusfluBmenge einerseits 
proportional dem Druck, andererseits proportional dem Quadrat des QuerschnitteR, 
so daB der Blutdruck einen erheblich geringeren EinfluB als die Gefii.Bweite auf die 
Durchblutung ausiibt. 
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Leber in die Hohlvene eine Verstarkung erfahrt. Weiteres uber die Bedeutung der 
Leber ffir die Zirkulation s. S. 136 u. 380. Eine Forderung in gleichem Sinne bewirkt 
die Bauchpresse, die im Verein mit dem Zwerchfell den Inhalt der Bauchhohle 
vorubergehend unter erhohten Druck setzt und dadurch dem aus den Bauch
organen der Vena cava inferior zuflieBenden Blut eine Beschleunigung erteilt. 

Diese Verhiiltnisse sind von gr6Bter praktischer Bedeutung am 
Krankenbett. 

AIle Momente, die zu einer Einschrankung der Atemexkursionen fUhren, wie 
Pneumonien, Exsudate, Emphysem, Starre des Thorax, Pneumothorax, Pleura
schwarten mussen wegen der angedeuteten Zusammenhange zu einer Beeintrach
tigung der Zirkulation fUhren wie umgekehrt eine Beseitigung dieser Storungen 
nicht nur dem Atmungsapparat, sondern auch der Blutbewegung zugute kommt. 

Auch der Zustand der Abdominalorgane, speziell der Gasgehalt der Darme 
wie die Funktionstuchtigkeit der Bauchpresse kann nicht gleichgiiltig ffir die Zirku
lation sein. Der infolge von starkem Meteorismus hervorgerufene Hochstand 
des Zwerchfells und die Beeintrachtigung seiner Bewegungen werden bei einem 
funktionsschwachen Herzen sich in ihren Folgen auch an diesem bemerkbar roachen 
und erfordern daher auch im Interesse der Zirkulation Abhilfe. Das gleiche gilt 
von einer Erschlaffung der Bauchdecken. 

An den Extremitaten ist die Muskulatur fur die Blutzirkulation, 
namentlich in den Venen von Bedeutung, indem jede Muskelkontraktion 
eine vorubergehende Auspressung der in den Muskel eingebetteten 
GefaBe bewirkt. Aktive und passive Bewegung der Muskeln tragt 
daher zur Unterstutzung der Zirkulation beL 

SchlieBlich sind auch fur die Capillaren die mechanischen Verhaltnisse der 
Nachbarschaft, namentlich unter krankhaften Verhaltnissen, in Rechnung zu 
ziehen. Nimmt der Gewebsdruck in einem Organ infolge von Odem zu und ver
mag sich das Organ wie beispielsweise die Niere infolge seiner Kapsel nicht ent
sprechend auszudehnen, so ist die Folge eine Verengerung der Capillaren und eine 
konsekutive Ischamie des Gewebes. Hier werden diejenigen MaBregeln mehr Aus
sicht auf Besserung der Zirkulation haben, die zunachst eine mechanische Ent
spannung des Gewebes durch Entleerung der Odeme bewirken, als die Mittel, die 
direkt die Triebkraft des Zirkulationsapparates heben. 

Auch auf renektorisch - nervosem Wege kommen mannigfache 
W echsel wir kung en zwischen den einzelnen Teilen des Zirkulations
apparates wie zwischen diesem und anderen Organen zustande. 

So erfolgt bei Zunahme des arteriellen Blutdrucks Reizung des in der Wand 
des Aortenbogens entspringenden zentripetalen N.depressor und vor allem des vom 
Sinus caroticus ausgehenden Sinusnerven (einem Ast des N.glossopharyngeus); 
beide Nerven werden daher nach Hering als Blutdruckzugler bezeichnet; die 
dadurch bewirkte reflektorische Erweiterung der Arterien und Venen bzw. die 
Verlangsamung der Herzaktion verhindert ein weiteres Ansteigen des Blutdrucks 
und stellt eine zweckmaBige Selbststeuerung des Kreislaufs dar. Unterbindung 
der einen A. carotis comm. hat beim Tier reflektorisch Erweiterung der Arterie 
der anderen Seite mr Folge. Ansteigen des Venendruckes bewirkt Zunahme 
der Herzfrequenz (Bainbridgereflex) usw_ Auch von den A tmungsorganen 
konnen reflektorische Veranderungen der Pulsfrequenz hervorgerufen werden. 
Hierzu gehOrt ubrigens auch die durch Reizung der Nasenschleimhaut gelegentlich 
ausgeloste reflektorische Herzarhythmie. 

Eine groBe Bedeutung haben auch die von den Abdominalorganen aus
gehenden, auf das Herz einwirkenden nervosen Reflexe. So fUhren Aufblahung 
des Magens sowie Zerrungen an den Eingeweiden (Operationen!) mitunter zu 
RhythmussWrungen des Herzens. Ferner kann analog dem Goltzschen Klopf
versuch beim Frosch (diastolischer Herzstillstand) auch beim Menschen die Ein
wirkung von Schlagen auf das Abdomen (beim Boxen!) oder Bauchverletzungen zu 
schweren SWrungen der Zirkulation mit Kollaps durch Erweiterung der Splanch
nicusgefaBe fUhren (Vaguswirkung). 

Erwahnt sei schlieBlich die BeeinfluBbarkeit der Herzta.tigkeit und der Puls- . 
frequenz durch die Psyche. Hier ist auch an die verhii.ngnisvolle Einwirkung 
heftiger Affekte auf das Herz zu erinnern; sie erkiart sioh aua der fUr derartige 
FaIle festgeatellten kombinierten Vagus- und Aoceleransreizung. DaB femer auch 
die Vasomotoren in weitem Umfange psychisohen Einflussen unterworfen sind, 
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wird durch die alltii.gliche Erscheinung des Errotens und Erblassens bei seelischen 
Emotionen bewiesen. 

Auch die verschiedenen Hormone greifen in die Zirkulation in 
wechselndem MaBe ein und diirlten zu einem betrachtlichen Teil der 
Regulierung der normalen Zirkulationstatigkeit dienen. 

Auf die Beeinflussung der GilfaBe und die Blutdrucksteigerung durch die 
N ebennieren- und Hypophysenhormone wurde schon hingewiesen. Zu 
erwahnen ist hier ferner das Schilddriisenhormon, das durch Sympathicus
reizung Beschleunigung der Herztatigkeit bewirkt. 

Die klinische Untersuchung desZirkulationsapparates. 
Bei Besiehtigung der Herzgegend sind normalerweise Pulsationen bis

weilen in der SpitzenstoBgegend (s. unten) sichtbar; bei Herzkranken 
mit verstii.rkter Herztatigkeit, namentlich in den Fallen, wo infolge 
von gleichzeitiger Lungenschrumpfung ein gr6Berer Teil des Herzens der 
Brustwand anliegt, sind sie oft in ausgedehnterem MaB wahrnehmbar. 

Bei mageren Individuen kann man bei erregter Herzaktion spezieU bei Mitral
klappenfehlern Pulsationen in dem 2. und 3. Intercostalraum links dicht neben 
dem Sternum wahrnehmen. Weiter beobachtet man bei sehr stark~r Hypertrophie 
und Dilatation des linken Herzens, speziell bei Aorteninsuffizienz mit jeder Systole 
eine ruckarlige Erschiitterung des ganzen Thorax nach der linken Seite. Bei 
Zwerchfelltiefstand, kurzem Sternum und lebhafter Tii.tigkeit des rechten Ven
trikeIs laBt auch das Epigastrium Pulsationen erkeunen. SchlieBlich kaun man 
bisweilen bei Individuen, bei denen sich schon irn jugendlichen Alter eine erhebliche 
Hypertrophie und Dilatation entwickelt, eine Vorwolbung der Brustwand, Herz
buckel (Voussure) genannt, erkeunen. Die bei Aneurysma aortae durch die 
Inspektion wabrnehmbaren Veranderungen sind mehr umschriebene pulsierende 
Vorwolbungen im oberen Brustteil rechts oder links vom Sternum. 

Sehr wichtig ist neben der Inspektion der Befund der Palpation der 
Herzgegend, den man durch Auflegen der flachen rechten Hand auf 
die Herzgegend erhebt. Am haufigsten nimmt man dabei den sog. 
HerzspitzenstoB wahr. Man versteht darunter den am weitesten nach 
links und unten gelegenen Teil der durch die Palpation wahrnehmbaren 
Herztatigkeit, die oft auch beim Gesunden als circumscripte Pulsation 
nachweisbar ist und hier dem linken Ventrikel entspricht. 

Der SpitzenstoB liegt beim normalen Mann irn 5. Intercostalraum, etwas inner
halb der Mamillarlinie 1, bei Frauen und Kindern oft irn 4. Intercostalraum und 
etwas mehr nach auBen. Bei starkerer Fiillung des Abdomens (Meteorismus, 
Ascites, Graviditat usw.) wird er nach oben Iledrii.ngt, bei Zwerchfelltiefstand 
tritt er tiefer. Er ist auch beirn Gilsunden nicht irnmer nachweisbar und fehlt 
u. a. bei starkerem Fettpolster, starker Muskulatur sowie bei Frauen mit starkeren 
straffen Briisten. Sind diese schlaff. so kaun man ihn ofter nach Hochheben 
der Brust unter ihr fiiltlen. Sein Fehlen ist nicht ohne weiteres pathologisch. 
Schwinden des SpitzenstoBes wi.i.hrend einer Krankbeit kann auf Entstehung 
von Fliissigkeit im Herzbeutel, die den SpitzenstoB von der Wand abdrangt, be. 
ruben; die gIeiche Wirkung hat die emphysematOse Bla.hung der Lunge. 

Anderungen der LalZe und der Beschaffenheit des Spitzen.'1toBes haben groBe 
praktische Bedeutung. Verstarkung des SpitzenstoBes kaun in zwei verschie. 
denen Formen auftreten. Er ist entweder nur "erschiitternd", d. h. die Herz
spitze wird nur fiir einen Moment lebhaft der Brustwand genahert, um sich sofort 
wieder von ilir zu entfernen. Dies beobachtet man unter den verschiedensten 
Bedingungen, die zu einer stiirmischen Herzaktion fiiltren, wie starke korperliche 
AnstrengunlZ, seelische Erre!ZUng, ferner irn Fieber, bei nervOsen Herzen Bowie bei 
BasedowBcher Krankheit. Oder er ist "he bend", d. h. er wird nicht nur mit ver
sta.rkter EnerlZie, sondern mit einem gewissen Nachdruck, oft nicht beschleunigt, 
sondern eher langsam (im GilJ!:ensatz zu dem erschiitternden SpitzenstoB) gegen 
die Brustwand gepreBt, so daB der palpierende Finger an dieser Stelle fiir kurze 
Zeit einen erheblichen Widerstand empfindet, den er nicht zu iiberwinden vermag. 

1 Beziiglich der Unzulanglichkeit der Mamillarlinie als Marke zur Bestimmung: 
der Herzgrenze vgl. das S. 142, Abs. 1 Gesagte. 
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He bender SpitzenstoB zeigt steta eine Erschwerung der Entleerung der 
Ventrikel an, die meist mit Hypertropbie des Herzmnskels verbunden ist. Je 
nacb Beteiligung des linken oder rechten Ventrikels besteht ein verschiedenes 
Verhalten des SpitzenstcBes. Bei Hypertrophie der linken Kammer bildet der 
SpitzenstoB eine circumscripte, scharf begrenzte Stelle am auBersten Rand der 
linken Herzgrenze, er ist dabei etwas nach auBen und oft nach unten in den 6. Inter
costalraum verIagert. 1m Gegensatz hierzu beschrankt sich bei Hypertrophie des 
r e c h ten Ventrikels die verstii.rkte Pulsation nicht auf eine scharf umschriebene 
Stelle, sondern ist in weiterer Ausdehnung im Bereich der rechten Kammer nach
weisbar, also links neben dem Sternum (Conus arteriosus), was man bei krii.ftigem 
Aufdrticken der flacben Hand auf diese Gegend wahrnimmt; ferner ist bei tiefer 
Inspiration namentlicb · bei kurzem Sternum dicht unter seinem unteren Ende 

Abb. 4. EinfluB der Atmung auf die 
Lage des Herzens. (Nach Groedel.) 
Inspiration schwarz; Exspiration rot. 

(Buchstabenerklarung im Text.) 

und am Rande des linken Rippenbogens 
in der gleichen Weise ein verstii.rkter 
pulsatorischer Widerstand zu ftihlen. In 
diesen Fallen kann man nicbt selten Pul· 
sationen im Epigastrium aucb mit dem 
Auge wabrnehmen. Wird der Spitzen
stoB bei feblender Hypertrophie der 
linken Kammer ausschlieBlicb von der 
hypertrophischen rechten Kammer gebil· 
det, so ist er breiter als bei linksseitigem 
SpitzenstoB und gebt in das Gebiet der 
tibrigen Kammerpulsation obne scharfe 
Grenze tiber. Weiter beobachtet man bei 
erbeblichen Dilatationen des rechteriVor· 
hofes Pulsationen rechts yom Brustbein. 
ScblieBlich ist im Bereich der Herzbasis 
rechts bzw.links yom Sternum derScbluB 
der Aorten- bzw .Pulmonalklappen zu ftih· 
len, wenn dieser unter erhohtem Druck 
erfolgt. Liegt infolge von Scbrumpfung 
der Lunge ein abnorm groBer Teil des 
Herzens der Brustwand an, so kann auch 
dieser Umatand bereits zu besonderen 
sicht- und fiihlbaren Pulsationen in der 
Herz~egend fiihren. 

Veranderungen der Lage des 
SpitzenstoBes haben groBen diagnostischen Wert. Einmal konnen sie zustande 
kommen durch Verschiebung des Herzens in toto unter dem EinfluB der Nachbar· 
organe. Ein Pleuraexsudat oder Pneumotborax der rechten Seite bewirkt eine 
VerIagerung nach links, der gleiche ProzeB der linken Seite eine aolche nacb 
rechts. Eine geschrumpfte Lunge zieht das Herz nach der erkrankten Seite 
bertiber. Formanderungen des knochernen Thorax, speziell Kyphoskoliosen, sind 
eine weitere Veraruassung fUr eine abnorme Lage von Herz und SpitzenstoB. 
Vor allem bewirken auch Verandeningen des Herzens selbst VerIagerungen des 
SpitzenstoBes, so nach links bei Hypertrophie mit Dilatation des Herzens Bowie 
bei Fltissigkeitsansammlung im Herzbeutel. Bei erheblicher Verscbiebung des 
SpitzenstoBes nach links ist dieser infolge des schragen VerIaufs der Rippen 
im 6.-8. Intercostalraum zu ftihlen. 

SchlieBlich ist als patbologiscber, der Inspektion und Palpation zuganglicher Be
fund nocb das systolische Einsinken der SpitzenstoBgegend zu nennen, das 
man bei Verwachsung der beiden Blatter des Herzbeutels beobachtet (vgl. S. 195). 
Hierbei zeigen aber auch die benachbarten Intercostalraume, bei jugendlichen Indi
viduen auch die Rippen, eine systolische Einziehung. In besonderen Fallen, wo 
auBer der Verwachsung der Pericardialblatter unter sich auch eine solche mit der 
Brustwand besteht, beobachtet man bisweilen das diagnostisch wichtige sog. di as to
Hache Thoraxschleudern, das in einem krii.ftigen diastolischen RiiokstoB der 
vorber systolisoh eingezogenen Brustwand besteht. 

Die Bestimmung der HerzgroBe geschieht durch Perkussion und durch 
die Rontgenuntersuchung. 

Die GroBe des Herzens ist keine durch eine fixe Zahl ein fur allemal 
definierbare GroBe, sie schwankt vielmehr schon beim norma-len Menschen 
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innerhalb gewisser individueller Grenzen und auch beim einzelnen 
gesunden Individuum kommen gewisse noch als physiologisch anzusehende 
Schwankungen der HerzgroBe vor. MaBgebend ist, abgesehen von der 
KorpergroBe und dem Korpergewicht, vor allem die Form und Breite 
des Thorax. Die bei einem gesunden Individuum mit breitem Brustkorb 
gefundenen HerzmaBe konnen beispielsweise bei einem Menschen mit 
schmalem Thorax bereits pathologisch sein und umgekehrt. Beim Weibe 
sind die HerzmaBe c. p. etwas kleiner als beim Mann, desgleichen 
beim noch nicht ausgewachsenen Individuum. Von Wichtigkeit ist die 
Korperlage, da das Herz im Stehen in der Regel kleiner als im Liegen 
ist. Ferner ist der Zwerchfellstand von der allergroBten Bedeutung: 
Bei Zwerchfelltiefstand hangt das Herz steil herab, so daB sein Quer
durchmesser kleiner wird;' das gleiche findet bei tiefer Inspiration statt. 
Umgekehrt erfolgt bei Zwerchfellhochstand bzw. starker Exspiration 
eine Querlagerung des Herzens mit entsprechender Verbreiterung seines 
queren Durchmessers (vgl. Abb. 4). Graviditat, Meteorismus, Ascites, 
Abdominaltumoren tauschen daher leicht eine Verbreiterung des Herzens 
vor. Es ist somit die Feststellung des Zwerchfellstandes sowie die 
Untersuchung des Abdomens bei jeder Herzuntersuchung unerlaBlich; 
letztere hat mit der Konstatierung der rechten unteren Lungengrenze 
in der Mamillarlinie entsprechend dem Stande des Zwerchfells zu be
ginnen. Normalerweise liegt sie am unteren Rand der 6. oder am 
oberen Rand der 7. Rippe. 

Bei der perkussorischen Feststellung der HerzgroBe ist die a b sol ute 
und die relative Dampfung zu unterscheiden. 

Erstere durch leise Perkussion dargestellt, ergibt denjenigen Teil der Vorder
flache des Herzens, der der Brustwand direkt anIiegt, d. h. von der Lunge nicht be
deckt ist. Sie liefert daher kein sicheres MaB fUr die HerzgroBe, ist dagegen zur 
Beurteilung mancher Veranderungen der Lunge brauchbar. 

So ist sie z. B. bei Lungenblahung und Emphysem, unabhangig von der 
wirklichen HerzgroBe, verkleinert; ferner fehIt die normalerweise bei Inspiration 
auftretende vorUbergehende Verkleinerung der absoluten Herzdampfung bei pleuri
tischen, nahe dem Herzen gelegenen Adha.sionen. 

Bei Erwachsenen liegt die obere Grenze der absoluten Herzdampfung am 
unteren Rand der linken 4. Rippe oder etwas tiefer, die rechte Grenze wird 
durch den linken Sternalrand gebildet, die linke lauft in einem nach links 
konvexen Bogen vom 4. Rippenknorpel herab bis zum SpitzenstoB, den sie 
jedoch nicht immer erreicht, oft liegt sie 2-3 cm einwarts von ibm. Die untere 
Grenze ist in der Regel perkussorisch nicht zu bestimmen. da hier an die Herz
dampfung meist die den gleichen Klopfschall gebende Leber anstoBt; nur aus
nahmsweise erlaubt der tympanitische Magen- oder Darmschall eine Abgrenzung 
der Herzdampfung nach unten. 

Die relative Herzdiimpfung, die als Ausdruck der wirklichen HerzgroBe fUr die 
Herzdiagnostik das Hauptinteresse beansprucht, beginnt oben links vom Sternum 
zwischen der 3. und 4. Rippe; ihre linke Grenzlinie zieht von da wiederum im 
Bogen nach unten bis zum SpitzenstoB. Die rechte Grenzlinie, die individuell 
verschieden ist, kann normal ein wenig den rechten Sternalrand Uberragen und 
bis zu 3-4,5 cm von der Medianlinie reichen, doch liegt sie oft bereits direkt am 
rechten oder linken Sternalrand. Am deutlichsten gelingt die Darstellung der 
relativen Herzdampfung bei tiefer Exspiration. Da wie bei der Perkussion der 
Lunge so auch bei der des Herzens stets der knocherne Thorax mitperkutiert wird, 
so hangt das Ergebnis der Perkussion zu einem nicht unbetrachtlichen Teil auch 
von dessen physikalischer Beschaffenheit, speziell von seiner Elastizitat abo Ver
minderung derselben wie bei Emphysem sowie bei alteren Leuten beeintrachtigt 
die Genauigkeit der Perkussion, und zwar fallt hier die relative Dampfung meist 
kleiner aus, ohne daB deshalb ein SchluB auf die wirkliche HerzgroBe erIaubt ist. 
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Ala Rich tlinien fiir die Herzdampfungsfigur am Brustkorb pflegt man die 
Mamillar., die Sternal., die Parasternal. und die Axillarlinie anzuwenden. Von 
ihnen ist die Mamillarlinie nicht zuverlassig und in manchen FaIlen, namentlich 
bei Frauen, sogar vollig unbrauchbar. Zuverlassig sind nur exakte MaBangaben 
in Zentimetern 1, und zwar miSt man den Abstand von der auf dem Sternum 
liegenden Medianlinie. 

Bei der Feststellung der linken Herzgrenze ist noch folgender Umstand zu 
beriicksichtigen. Die Herzdampfung stellt die Projektionsflache des Herzens auf 
die vordere Brustwand dar. Bei schmalem und vor allem bei seitlich stark ab
fallendem Thorax ebenso wie bei sehr groBen Herzen besteht nun die Gefahr, 
daB man bei der Perkussion sich nicht auf die Vorderwand des Thorax beschra.nkt, 
sondern irn Bereich der vorderen Axillarlinie bereits seitliche Bezirke der Thorax
wand perkutiert. Die mit dem BandmaB festgestellten Entfernungen fallen alsdann 
zu groB aus, weil sie iiber einer gekriimmten Flii.che gemessen werden. Speziell fiir 
diese Fii.lle, aber auch sonst empfiehlt sich daher ganz allgemein statt des MeB
bandes die Anwendung des in der Gynii.kologie gebra.uchlichen groBen Taster· 
zirkels. 1m iibrigen bietet das Rontgenverfahren die beste Kontrolle. 

Die folgenden Zahlen stellen die normalen Grenzwerte dar, innerhalb der 
je nach der Korperlii.nge und dem Korpergewicht die individuellen MaBe fiir die 
Herzda.mpfung schwanken; beirn Weibe sind sie bei gleicher Lange und Gewicht 
um etwa 0,5 cm kleiner. Gemessen wird der groBte Abstand der relativen Herz· 
dii.mpfung von der Medianlinie (M) nach rechts bzw. links: Mr = 3 - 4,5 cm; 
MI = 8 - 11 cm (vgl. Abb. 4). 

Beim Suchen nach einer konstanten Relation zwischen der HerzgroBe und 
einem linearen KorpermaB glaubte man letzteres in der Thoraxbreite verwerten 
zu konnen, die man feststellt, indem man mit einem Winkelmesser die Entfernung 
derjenigen synImetrischen Punkte seitlich an der rechten und linken Thoraxhalfte, 
und zwar in den Intercostalraumen miBt, die in der Hohe der Herzdampfung 
voneinander am weitesten entfernt sind. Die hierbei aufgestellte Proportion 
Mr + MI: Thoraxbreite = 1 : 1,92 hat sich jedoch wie andere HerzkOrperpropor. 
tionen als nicht vollig befriedigend erwiesen. Zuverlassigere Beziehungen scheinen 
zwischen HerzgroBe und Korperlange zu bestehen. 

Die Rontgenuntersuchung in der gewohnlichen Form als Durch
leuchtung und Photographie ist zwar zur Konstatierung der Lage des 
Herzens, betrachtlicher Abweichungen von der normalen GroBe sowie 
namentlich zur Feststellung der Herzform ausreichend. Fur die exakte 
Feststellung der HerzgroBe ist sie jedoch ungeeignet. 

Die von der Rontgenrohre ausgehenden divergierenden Strahlen bilden na.mlich 
einen Kegel, so daB das in demselben liegende schattengebende Objekt, das Herz, 
je nach der Distanz von dem Rohrenfokus in verschiedener GroBe, stets aber groBer 
erscheinen wird, als es tatsa.chlich ist. Diesem tJbelstand hilft ab 1. die 0 r tho· 
diagraphie nach Moritz und 2. die Fernphotographie nach Kohler. 

Mit Hilfe des Orthodiagraph genannten Apparates werden bei der Durch. 
leuchtung sa.mtliche von der Rohre ausgehenden divergierenden Strahlen abge
blendet und nur das schmale Biindel der sog. Zentralstrahlen, die senkrecht von 
der Rohre auf den Durchleuchtungsschirm fallen, verwendet, indem man diesel ben 
mittels eines besonderen Mechanismus an dem Rande der HerzsHhouette des 
fixierten Patienten entlang fiihrt und die verschiedenen Punkte markiert. 

Bei der Telephotographie wird die durch die Divergenz der Strahlen be
wirkte Verzerrung des Herzbildes dadurch vermieden, daB der mit der Brust an die 
photographische Platte angepreBte Patient in eine so groBe Entfernung (zwei 
Meter) von der genau zentrierten Rontgenrohre gebracht wird, daB die von ihr 
ausgehenden Strahlen praktisch als parallel angesehen werden kOnnen, zumal die 
wirkliche Abweichung nur wenige Millimeter betra.gt. Die Herzsilhouette der auf 
diese Weise gewonnenen Photographie entspricht daher der wirklichen HerzgroBe. 

1 Die friiher und auch jetzt noch vielfach benutzte Angabe nach Querfinger
breiten bei der Perkussion von Organen ist unzulassig, da dieselbe begreiflicher
weise je nach dem Untersucher betrachtlichen Schwankungen unterliegt. Die 
Angaben miissen stets so beschaffen sein, daB sie vergleichbare, von anderer Seite 
exakt nachpriifbare Werte liefern. Dies ist nur in Form der obengenannten MaB· 
angabe moglich. Da ferner die GroBe der Herzdampfung je nach der Korperlage 
verschieden ausfallt, ist jedesmal zu vermerken, ob die Angaben fiir den stehenden 
oder liegenden Menschen geIten. 
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Eine Fehlerquelle des Verfahrens beruht in der Nichtberiicksichtigung der Atem
phase, da z. B. PreBatmung zu voriibergehender Verkleinerung des Herzens fiihrt. 

AuBer den obengenannten GroBen Mr und MI stellt man hier auBerdem die 
Summe Mr + Ml = Tr (Transversaldurchmesser) sowie L = Lii.ngsdurchmesser 
des Herzens fest, d. h. die Entfemung zwischen dem Winkel von Vorhof und 
Ven. cav. sup. und der Herzspitze. List aber nur elann exakt zu bestimmen, wenn 
die Herzspitze sich deutlich vom Zwerchfell abhebt, was indessen nur selten der 
Fall ist, cia sie meist in den keilformigen Raum eintaucht, der zwischen dem nach 
vom abfallenden Teil des Zwerchfells und der Brustwand liegt. 

Fiir den gesunden erwachsenen Mann ergeben sich unter Beriicksichtigung 
der Korperlange und des Korper
gewichtes folgende orthodiagra
phisch bzw. durch Fernaufnahme 
festzustellende IUa8e: 

Korperlange 145-154, mitt
leres Gewicht 47 kg Mr. 3,7; 
MI. 8,5; Tr. 12,2; L. 13,4 cm; 

Korperlange 175-187, mitt
leres Gewicht 71 kg Mr. 3,7; 
MI. 9,3; Tr. 13,0: L.14,9cm. 

Bei jeder HerzgroBenbestim
mung ist demnach stets die Kor
perliinge, das Korpergewicht, die 
Korperlage sowie die wii.hrend 
der Untersuchung bestehende At
mungsphase mit zu beriicksich
tigen. 

Abgesehen von der GroBen
bestimmung des Herzens ist die 
Rontgenuntersuchung auch fUr 
die 1<'eststellung der Herzform 
sowie die Untersuchung der groBen 
GefaBe(" GefaBband ")von groBem 
Wert. Die einzelnen Teile, die 
die Form der normalen Herzsil
houette bei dorsoventraler Rich
tung der Strahlen bilden, sind aus 
Abb. 5 ersichtlich. Sie zeigt, daB 
der rechte Kontur des Herzens 
sich aus zwei Bogen, dem oberen 
GefaBbogen unddem unteren Vor
hofsbogen, der linke aus drei Bo
gen, und zwar I. :Aortenbogen, II.: 
Pulmonalbogen, III.: Ventrikel
bogen zusammensetzt. 

Pulmona/bogen 

Abb. 5. Anteil der verschiedenen Herz- und 
Gefii.Babschnitte an der Herzsilhouette bei 
sagittaler Durchleuchtung. (Nach Groede!.) 

Es empfiehlt sich in jedem Fall, wo nicht eine Photographie angefertigt 
wird, wenigstens eine Zeichenpause herzustellen. Neben der dorsoventralen 
Durchleuchtung in sagittaler Richtung ist es oft notwendig, den Patienten in 
Schragstellung (sog. I. schrager Durchmesser: rechte Schulter vorn; II. schrager 
Durehmesser: linke Schulter vorn) sowie ferner auch in querer, d. h. frontaler 
Richtung, und zwar von rechts nach links zu durchleuchten. Hierdurch wird ein
mal die tlbersicht tiber die Aorta, femer die Feststellung des Tiefendurchmessers 
und des Neigungswinkels des Herzens sowie ein Vberblick iiber den zwischen 
Sternum und Herz bzw. Mediastinum befindlichen Retrosternalraum resp. den 
zwischen Wirbelsaule und den groBen GefaBen bzw. dem Herzen gelegenen Retro
vasal- und Retrocardialraum ermoglicht. Drehung des Patienten bei der Durch
leuchtung bietet iiberdies oft genaueren Einblick in das Volumen des Herzens, 
insbesondere in seine von Fall zu Fall wechselnde Tiefenausdehnung. 

Untor krankhaften Verhii.ltnissen kann die Herzsilhouette dadurch eine andere 
Form annehmen, daB einzelne Teile derselben bzw. des GefaBbandes sich ver
groBem und starker vorspringen, oder es findet eine Verlagerung des Herzschattens 
in toto statt. Bei pathologischen Veranderungen der Aorta (Aneurysma) ist die 
Konstatierung einer Pulsation oft diagnostisch wichtig zur Unterscheidung von 
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Schatten, die anderen Gebilden des Mediastinums angehoren. Neben der Photo· 
graphie ist daher moglichst stets auch eine Schirmdurchleuchtung vorzunehmen. 

Eine perkussorisch oder im Rontgenbilde nachweisbare VergroBerung 
des Herzens beruht auf Dilatation, wogegen die Zunahme an Musku· 
latur, d. h. die Hypertrophie allein keine VergroBerung bewirkt. Prak
tisch ist oft beides miteinander kombiniert. 

Y. anonyma -/f("":::=::!.==::::j~~, dcxtr. 

Vah1l1n. 
trlcu pld. 

.\. caroU comm. in. 

A. II. Y. snbcla\". In. 

\'. nnonrma sin. 

"" ...... .,.--=:::......-==-';""...----1-;-- Art. pulmon. 

Y n h'Ula P lllm. 

~~\[--::::>.&----f--f-+-= '~l\ l vul" mitral. 
, YCll trlc. ill. 

Abb. 6. Herz und groBe GefaBe in ihrer Lage zur vorderen Brustwand mit 
Projektion der Herzostien auf dieselbe. (Halbschematisch. Nach Corning.) 

Dilatation des linken Ventrikels bewirkt perkussorisch Verbreiterung der Herz
dampfung nach links, im Rontgenbild Zunahme des Breiten- und Langendurch
messers nach links sowie eine starkere Querlagerung des Herzens in toto. Dilatation 
des rechten Ventrikels fiihrt zu einer Verbreiterung der Herzdampfung nach oben, 
dagegen nur wenig nach rechts (was aus Abb. 5 und 6 verstandlich wird), im Rontgen
bild Zunahme des Hohendurchmessers des Herzschattens, welcher Kugelform zeigt. 
Dilatation des rechten Vorhofs bewirkt Verbreiterung des Herzens nach rechts bei 
der Perkussion und im Rontgenbild. Bei Verbreiterung des linken Vorhofs, die sich 
dem perkussorischen Nachweis entzieht, ist im Rontgenbild ein starkes Vorspringen 
des II. linken Bogen, verbunden mit starkerer Pulsation desselben zu linden. 
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VergroBerung der Herzdii.mpfung und der Rontgensilhouette findet sich ferner 
bei Fliissigkeitsansammlung im Herzbeutel. Die Dampfungsfigur ist 
dabei nach allen Dimensionen verbreitert und hat die Form eines gleichschenkligen 
Dreiecks, dessen Spitze oben im 2. oder 1. Intercostalraum liegt. Charakteristisch 
ist ferner, daB hierbei die linke Grenze der Herzfigur mehr nach auBen als der 
SpitzenstoB liegt, der iibrigens bei einem groBeren Exsudat zu schwinden pflegt. 
Die rechte Grenze pflegt sehr weit nach rechts vorgeschoben zu sein. Der Beginn 
einer Fliissigkeitsansammlung verrit sich mitunter dadurch, daB der von der 
rechten Herzgrenze mit dem oberen Leberrand gebildete normalerweise spitze 
Winkel sich in einen stumpfen Winkel umwandelt. 

Die Auscultation des Herzens setzt die Kenntnis der anatomischen Lage 
der 4 Herzklappen bzw. ihrer Horstellen am Lebenden voraus (vgl. Abb. 6). 

Die Pulmonalklappe liegt am Sternalende des 2. linken Intercostalraumes und 
wird hier auscultiert; die Aortenklappe liegt hinter dem Sternum in der Hohe 
des 2. Intercostalraums, ihre Horstelle im 2. rechten Intercostalraum neben dem 
Sternum; die Mitralklappe befindet sich hinter dem Stemalende der 3. linken 
Rippe, Horstelle ist die Herzspitze; die Tricuspidalklappe erstreckt sich yom 
Sternalrand der 3. linken Rippe bis zum Stemalrand der 5. rechten Rippe, sie wird 
auscultiert am rechten Sternalrand iiber dem 6. Rippenknorpel. 

Die Tatsache, daB die Auscultationsstellen der Herzklappen nicht immer mit 
deren anatomischer Lage iibereinstimmen, erklirt sich darans, daB die Herztone 
an den Orten ihrer Entstehung zum Teil voneinander akustisch nicht zu trennen 
sind, sich wohl aber an anderen Stellen infolge der Fortleitung des Schalles deutlich 
voneinander unterscbeiden lassen. 

Uber allen Teilen des Herzens sind zwei Tone horbar. Uber der 
Mitralis und TricuspidaIis ist der 1. Ton lauter als der 2., fiber der Aorta 
und PulmonaIis umgekehrt der 2. Ton lauter als der 1. Der 1. Ton 
fiber den venosen Klappen entsteht durch deren SchlieBung sowie durch 
die Muskelkontraktion der Ventrikel. Er wird nach den Horstellen 
der Aorta und Pulmonalis fortgeleitet. Die 2. Tone fiber den arteriellen 
Klappen sind auf deren SchlieBung zuriickzufiihren. Der 2. Pulmonalton 
ist beim Erwachsenen in der Norm ebenso laut wie der 2. Aortenton, 
gelegentlich etwas lauter, do. die Arteria pulmonaIis der Brustwand naher 
liegt. Bei Kindem und jugendlichen Individuen bis zum 18. Jahr ist er 
dagegen schon normal etwas accentuiert. Die zweiten Tone fiber MitraIis 
und TricuspidaIis sind von der Aorta und Pulmonalis fortgeleitet. 

Accentuation des 2. Aortentones zeigt eine Drucksteigerung in der Aorta 
an; Verstarkung des 2. Pulmonaltones beweist (aber nur beim Erwachsenen) eine 
Erschwerung der Zirkulation bzw. Stauung im kleinen Kreislauf, die Accentua. 
tion fehlt bei Erlahmen des rechten Ventrikels sowie bei Insuffizienz der Tricuspidal
klappe. Der 1. Ton an der Herzspitze ist verstarkt bei lebhafter Herzaktion 
wie bei korperlicher Arbeit und im Fieber, femer bei nervosem Herzklopfen, bei 
Basedowscher Krankheit und bei Mitralstenose; Abschwa.cbung des 1. Tones 
kommt bisweilen vor bei Fallen von Herzmuskelerkrankung, bei Ohnmachts
anfallen, bei Aortenstenose und mitunter bei Mitralinsuffizienz. Abschwachung 
samtlicher Herztone findet sich bei Herzschwache, bei ErguB von Fliissigkeit in 
den Herzbeutel, aber auch bei Emphysem und Fettsucht. 

Fehlt der Unterschied in der Starke des 1. und 2. Tones, so kann man beide 
Tone nur auf Grund des langeren diastolischen Zeitintervalles zwischen dem 2. und 
dem nachsten 1. Ton identifizieren. Bei beschleunigter Herzaktion fallt auch 
dieser zeitliche Unterschied fort, so daB der gleiche akustische Eindruck resultiert 
wie beim Herzschlag des Fetus, die sog. Embryokardie. Aber auch ohne Fre
quenzsteigerung kann es zur gleichen Rhythmusanderung kommen, indem beide 
Tone gleich laut und in gleichem Abstand voneinander erfolgen, sog. Pe nd e 1-
rhythm us. Der 1. Ton laBt sich hier an dem zeitlichen Zusammentreffen mit 
dem SpitzenstoB oder dem nur unwesentlich verspa.teten Carotispuls erkennen 1. 

Pendelrhythmus kommt bei Herzschwache vor. 

1 Der PuIs an der Radialis zeigt dagegen gegeniiber dem SpitzenstoB physio
logisch eine erhebliche Verspatung. 

v. Domarus, OrundriB. 11. Auf!. 10 
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Spaltung bzw. Verdoppelung der Herztone ist zum Teil ohne besondere 
Bedeutung, so z. B. die Spaltung des 1. Tones. Haufig ist auch bei gewissen 
Herzklappenfehlern, so z. B. bei Mitralstenose Verdoppelung des 1. Tones an der 
Herzspitze, ferner bei Mitralinsuffizienz und Stenose Verdoppelung des 2. Tones 
iiber der Aorten· und Pulmonalklappe. 

Anderung der Klangfarbe der Herztone hat mitunter diagnostische Bedeu· 
tung, so z. B. das Metallischklingen des 2. Aortentones bei Arteriosklerose und der 
laut paukende Charakter des 1. Tones an der Herzspitze bei Mitralstenose. 

Herzgerausche, die sich zu den Herztonen hinzugesellen oder sie er· 
setzen, entstehen tells im Innern des Herzens (endocardiale), teils auf 
seiner OberfUiche (pericardiale) oder in seiner Nachbarschaft (pleuro. 
pericardiale Gerausche). 1m Vergleich zu den Herztonen haben sie 
einen anderen akustischen Charakter, sind meist von langerer Dauer 
als erstere und klingen langsamer ab als diese. 

Endocardiale Geriiusche entstehen an den Stellen, wo der Blutstrom eine 
Verengerung seiner Bahn zu passieren hat. Steigerung der Stromungsgeschwindigkeit 
fordert ihre Entstehung. Man unterscheidet organische, auf anatomischen 
Vera.nderungen beruhende Gerausche und accidentelle Gera.usche ohne ana· 
tomischen Befund. Wa.hrend die Verschiedenheiten des Schallcharakters der 
Gerausche (blasend, kratzend, rollend, gieBend, musikalisch usw.) diagnostisch im all· 
gemeinen belanglos sind, ist der Zeitpunkt ihres Auftretens im Laufe einer Herz· 
revolution Bowie der Ort ihrer Entstehung von groBer Bedeutung. Es gibt systo
Ii sc he und diastolisc he Gerausche. Systolische Gerausche liegen zwischen dem l_ 
und 2. Ton, diastolische zwischen dem 2_ und dem nachsten 1. Ton_ Bisweilen sind sie 
von so kurzer Dauer, daB sie nur einen Teil der Systole oder Diastole einnehmen. Bei 
den diastolischen Gerauschen dieser Art unterscheidet man daher protodiastolische 
und prasystolische Gerausche, je nachdem sie in den ersten oder letzten Teil der 
Diastole fallen. In Fallen, wo das Gerausch den 1. Ton iibertont oder derselbe fehlt, 
dient zur Feststellung des Beginns der Systole die Palpation des SpitzenstoBes. 
Bei sehr leisen Gerauschen kann man versuchen, dieselben durch Steigerung der Stro
mungsgeschwindigkeit, d. h. durch verstarkte Herzaktion deutlicher zu machen, 
indem man den Patienten (wenn es sein Zustand erlaubt!) einige Kniebeugen oder 
ii.hnliches ausfiihren lii.Bt oder ihn hintereinander im Liegen und Stehen untersucht. 

Wichtig ist auch die Tatsache, daB die Gerausche in der Richtung des sie er
zeugenden Blutstromes akustisch weitergeleitet werden, so daB sie auch an anderen 
Punkten als nur an dem Orte ihrer Entstehung zu horen sind_ Dies ist oft 
diagnostisch von Wert. So erklart sich auch, daB man bisweilen gewisse leise 
Geri.i.usche sogar besser an anderen Stellen als direkt iiber der Herzklappe, an 
der sie entstehen, wahrnimmt. 

Sind an verschiedenen Stellen des Herzens zwei Gerii.usche gleichzeitig in 
derselben Herzphase zu horen, z. B. je ein systolisches Gerausch an der Herz
spitze und in der Gegend der Herzbasis, so ist zu entscheiden, ob es sich um 
zwei verschiedene oder nur um ein einziges fortgeleitetes Gerausch handelt. 
Ersterer Fallliegt vor, wenn ein deutlicher Unterschied im Schallcharakter beider 
Gera.usche besteht (z. B. das eine gieBend, das andere kratzend), oder wenn an 
den beiden verschiedenen Stellen die Starke der Gerausche ihr Maximum hat 
und sie zwischen denselben schrittweise an Intensitat abnimmt. 

1m allgemeinen nimmt die Intensitat der Gera.usche mit dem Grade der Ver
engerung der Strombahn zu, sie sind daher vor allem bei den Klappenstenosen 
(Mitralstenose, Aortenstenose usw.) besonders laut, und zwar um so lauter, je 
starker die Stenose ist. Das Umgekehrte gilt fiir die Klappeninsuffizienzen; hier 
wird das Gerausch urn so leiser, je ausgepri.i.gter die Insuffizienz ist; schlieBlich kann 
es daher unhorbar werden. Leiserwerden der Gerausche beobachtet man ferner bei 
Erlahmen der Herzkraft. 1m allgemeinen ha.ben diastolische Gerausche eine groBere 
diagnostische Bedeutung als systolische, da diese auch accidentell sein konnen. 

Aecidentelle Herzgeriiusche sind fast ausnahmslos systolisch_ Am haufigsten 
beobachtet man ein systolisches Gerausch im 2. linken Intercostalraum bei ge
sunden jugendlichen Individuen mit flachem Thorax. Charakteristisch ist seine 
wi.i.hrend der Ausatmung sowie durch Druck mit dem Stethoskop erfolgende Ver
starkung sowie der Wechsel in seiner Intensitat. Accidentelle systolische Ge
rausche finden sich ferner vor allem bei ani.i.mischen Zusta.nden, bei hohem Fieber 
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und bei Basedowscher Krankheit, endlich iiber der Aorta bei Erweiterung der
selben. Zum Teil diirften die Gera.usche auf relativer Klappeninsuffizienz infolge 
von Dilatation der Ventrikel und Erweiterung des Klappenansatzringes beruhen. 
Vielfach Ia.Bt sich der Charakter der Gera.usche aus ihrem raschen Schwinden 
nach AufbOren des Grundleidens nachtra.glich schlieBen. J edenfalls bestehen niemals 
die bei den echten Klappenerkrankungen vorhandenen sonstigen Symptome. 
Immerhin ist oft die Unterscheidung sehr schwierig (vgl. auch S. 181). 

Perieardiale Geriiusehe entstehen dadurch; daB die beiden entziindeten BliLtter 
des Herzbeutels sich infolge der Bewegungen des Herzmuskels aneinander reiben. 
Na.heres S.194. Pleuropericardiale oder extrapericardiale Gera.usche sind 
pleuritische Reibegera.usche, die bei Lokalisation einer trocknen Pleuritis in der 
Nachbarschaft des Herzens entstehen. Sie sind nicht nur von der Atmung, sondern 
auch von den Herzbewegungen abhiiongig und bOren daher im Gegensatz zu den 
gewohnlichen pleuritischen Gera.uschen bei Atemstillstand nicht vollkommen auf. 

Das Elektroeardiogramm (E kg.) erhalt man durch graphische Registrie
rung der bei der Herztatigkeit entstehenden elektrischen Aktionsstrome. 

In jedem lebenden Gewebe, so auch im Muskel, verhalten sich die erregten 
Teile elektrisch negativ gegeniiber den in Ruhe befindlichen Teilen. Der dadurch 
entstehende Aktionsstrom, der nur von auBerst geringer Intensitat ist, laBt sich 
mit sehr empfindlichen Galvano
metern nachweisen. Die bei der Herz
tatigkeit regelmaBig auftretenden 
Aktionsstrome werden von den Ex
tremitaten abgeleitet, und zwar von 
beiden Armen (Ableitung I) bzw. vom 
rechten Arm und linken Bein (II) 
oder yom linken Arm und linken 
Bein (III); sie wurden zuerst mit 
dem Saitengalvanometer von 
Einthoven registriert. Bei diesem 
Instrument ist ein sehr feiner von 
dem Aktionsstrom durchflossener 

R R R 

T T T 

Abb. 7. Schema des normalen Ekg. 
P Vorhofzacke. R Initialzacke. T Final

schwankung. 

Faden aus Platin oder versilbertem Quarz (die "Saite") zwischen den Polen eines 
starken Elektromagneten ausgespannt. Die Registrierung der infolge des Aktions
stromes erfolgenden Ablenkung des stromfiihrenden Teiles in dem Magnetfeld 
geschieht durch Photographie auf einem durch Uhrwerk bewegten Filmstreifen. 
Stets sind aIle 3 Ableitungen anzuwenden. 

Das Ekg. des normalen Menschen zeigt eine typische Form, die ein 
AbbiId der Art und der Zeitverhaltnisse des Erregungsa bla ufs in 
den einzelnen TeiIen des Herzens darstellt. In manchen Fallen gibt 
es auch liber eine Reizerzeugung an pathologischen Stellen Auskunft. 

Es zeigt drei charakteristische, aufwii.rts gerichtete Zacken, die mit Buchstaben 
bezeichnet werden I (vgl. Abb. 7). Da die Vorhofswelle P und die Ventrikelzacke R 
die der Kontraktion des Vorhofs bzw. Ventrikels vorausgehende Erregung, 
dagegen nicht die Kontraktion selbst anzeigen, so eilt ihr Erscheinen zeitlich der 
letzteren ein wenig voraus. QRS stellt den sog. Ventrikelkomplex dar. GroBe 
Bedeutung hat der zeitliche Abstand der einzelnen Zacken; normal betragt PR 
hochstens O,18---{),2", QRS hochstens 0,1". Auch die Hohe der Zacken ist von 
Bedeutung; normal gilt die Regel: R2 = ~ + R3• 

1m normalen Ekg. sind die 3 Hauptwellen monophasisch, d. h. bei der gewohn
lichen Art der Ableitung nach oben gerichtet, unter pathologischen Bedingungen 
kommen auch diphasische Zacken mit Schwankungen nach oben und unten vor, 
z. B. bei Extrasystolen. Weitere pathologische Abweichungen sind Z. B. das Fehlen 
der P-Zacke, eine negative T-Zacke (namentlich bei Vorhandensein in mehreren 

I Je nach der Ableitungsart pflegt man die Buchstaben, die die einzelnen Ab
schnitte und Zacken des Ekg. bezeichnen, mit entsprechenden Zahlen zu versehen. 
So bedeutet Z. B. PI die Vorhofszacke bei Ableitung I, R3 die Ventrikelzacke bei 
Ableitung III. Bei dem sog. konkordanten Typ des Ekg. sind die Ausschlage 
der Kurve in allen 3 Ableitungen gleichgerichtet, beim diskordanten Typ sind 
sie bei verschiedenen Ableitungen entgegengerichtet. 

10* 
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Ableitungen), ferner unregelmaBige Abstande zwischen den Ventrikelzacken, Auf
splitterung der Zacken usw. (vgl. auch S. 163 und 175). 

Das Ekg. ermoglicht nicht nur eine genaue Analyse der Arhythmien; oft ist 
es auch bei normalem Rhythmus moglich, aus der Form des QRS-Komplexes, 
der T-Zacke, ferner aus der Verlangerung von PR usw. SchluBfolgerungen auf Er
krankungen des Herzmuskels zu ziehen. Andererseits zeigen mitunter auch schwer
kranke Herzen ein normales Ekg. 

Untersnchnng der GefiiJ3e. 
Die Arterien. An erster Stelle steht die palpatorische Prufung des 

Arterienpulses. Normal laBt sich nur die Pulswelle, aber nicht das 
Arterienrohr tasten. In Betracht kommen hierfur aIle oberflachlich ge
legenen Arterien wie die A. radialis, carotis, temporalis, dorsalis pedis usw. 

Die der Systole des Herzens entsprechenden Pulsationen der GefaBe zeigen 
je nach ihrer Entfernung yom Herzen eine verschieden starke Verspatung; die 
Fortpflanzungsgeschwindigkeit der Pulswelle in den Arterien betragt 5-6 m in 
der Sekunde. Die Entstehung eines GefaBpulses setzt eine gewisse Kraft der 
einzelnen Herzkontraktion voraus; ist diese so gering, daB es nicht zur Offnung 
der Aortenklappen kommt, wie bei manchen Storungen der Herzmuskeltatigkeit, 
so wird eine solche Kontraktion zwar am SpitzenstoB, nicht aber am Arterienpuls 
wahrnehmbar sein: sog. "frustrane" Ventrikelkontraktionen. In allen Fallen 
von unregelmaBiger Herztatigkeit ist daher zur Vermeidung von Fehlern das Ver
halten des Arterienpulses durch gleichzeitige Palpation des SpitzenstoBes zu kon· 
trollieren. Zu beachten ist ferner die Tatsache, daB in vereinzelten Fallen die 
Radialarterie der einen Seite wegen abweichender anatomischer Lage nicht zu 
fiiWen ist, was natiirlich keinen ScWuB auf die Funktion des Herzens erlaubt; 
man priife daher in zweifelhaften Fallen den Puls beider Seiten. 

Bei der palpatorischen Pulsuntersuchung lassen sich in jedem Fall 
folgende flinf Eigenschaften des Pulses unterscheiden (vgl. auch Abb. 8). 

1. Die Zahl der Pulsschliige in der Minute oder die Pulsfreq uenz 
betragt bei einem gesunden Erwachsenen 60-80, bei Kindern bis 140, 
bei Greisen 70-90. 

PuIs beschleunigung (Pulsus frequens, Tachykardie) tritt physiologisch hei 
Mnskelarbeit, nach reichlicher Nahrungsaufnahme sowie bei psychischer Erregung 
auf. Besonders ausgepragt sind diese Arten von Pulsbeschleunigung bei Rekon· 
valeszenten sowie bei Schwachezustanden. Unter krankhaften Verhaltnissen ist 
am haufigsten Fieber Ursache des Pulsus frequens, und zwar entspricht in der Regel 
einer Temperatursteigerung um 10 eine Frequenzsteigerung von 6-10 Schlii.gen. 
Weitere Ursachen sind Myocarditis, Endocarditis, Pericarditis, ferner Herzmuskel· 
schwache und Dekompensation eines Klappenfehlers, Vasomotorenlahmung 
(Kollaps), Herzneurosen, Bas e dow sche Krankheit und thyreotoxische Zustande, 
Sympathicnsreizung (Coffein) sowie Vaguslahmung (Atropin bzw. Belladonna; 
Endstadium des Hirndrucks bei Meningitis). Aufallsweise auftretende Puis
beschleunigung kommt bei der paroxysmalen Tachykardie vor (vgl. S. 164). 

Pulsverlangsamung (Bradykardie, Pulsus rarus) kommt vor im Beginn 
der Rekonvaleszenz nach Infektionskrankheiten, im Puerperium und bei Sports
leuten, ferner unter pathologisc~en Verhaltnissen bei Vagusreizung, z. B. durch 
Druck von Tumoren auf den perlpheren Nerven oder durch Erhohung des Gehirn
drucks wie bei Meningitis und Hirntumor, weiter unter der Wirkung der Gallen
sauren (Ikterus) sowie von Digitalis, unter den Herzklappenfehlern ausschlieBlich 
hei Aortenstenose, endlich bei Storungen der Reizleitung im Herzen wie bei Herz. 
block (vgl. S. 167). 

2. Der Rhythmus des Pulses: Die normalen Pulsschlage folgen in 
gleichen Intervallen und in gleicher Starke aufeinander. Storungen des 
regelmaBigen Rhythmus heiBen Ar hyth mien (vgl. S.162). Rhythmischer 
PuIs gestattet noch keinen SchluB auf intakte Beschaffenheit des Herzens. 

3. Die GroBe des Pulses stellt ein MaE der Druckschwankung im 
Arterienrohr zwischen dem Druckzuwachs bei der systolischen Fullung 
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und dem Absinken des Druckes wahrend der diastolischen Entleerung 
des Arterienrohres dar. 

Sie ist also die Amplitude zwischen dem hiichsten und niedrigsten Stand der 
pulsierenden Wand des GefaBrohres. Ihre GroBe hii.ngt im wesentlichen vOn zwei 
Faktoren ab, dem Schlagvolumen des Herzens und der Elastizitii.t bzw. dem 
Tonus der Arterienwand; sie nimmt daher zu bei Steigerung des Schlagvolumens 
Bowie bei Erschlaffung der Gefii.Bwand. 

Die Hohe der Pulswelle liiBt sich gut durch die Palpation mit dem Finger 
feststellen. Sehr deutlich veranschaulicht wird sie bei Pulsschreibung mit dem 
Sphygmographen (s. S. 152). Einen zahlenmaBigen Ausdruck fiir die PulsgroBe 
bietet bei der Blu tdruck messung die GroBe des sog. Pulsdruckes (s. S. 151). 

Pulsus magnus findet sich im Fieber sowie bei Aorteninsuffizienz, Pulsus 
parvus im Fieberfrost, bei Aortenstenose, Mitralstenose und vor allem bei Herz
schwache (sog. fadenformiger PuIs). 

Ungleich groBe Amplituden der einzelnen Pulse kennzeichnen den PulsuB 
inaequalis. Pulsus alternans ist ein inaqualer PuIs, bei dem regelmiWig auf 
einen groBen Pulsschlag ein kleiner in gleichem Abstand oder etwas verspatet folgt. 
Bei dem sog. Pulsus paradoxus (auch KuBmaulscher PuIs) wird der Puls 
wiihrend der Einatmung kleiner oder sogar unfiihlbar, bei der Ausatmung wieder 
groBer. Man beobachtet ihn bei Kompression der A. subclavia zwischen Schliissel
bein und 1. Rippe, ferner mitunter bei schwieliger Mediastinitis und bei Mediastinal
tumoren, bisweilen bei Pericarditis. 

4. Die Spannung oder Harte des Pulses wird bei der Palpation nach 
dem Widerstand beurteilt, den der PuIs dem Versuch, ihn zu unter
drucken, entgegensetzt. 

Dementsprechend unterscheidet man harten und weichen Puls. Ein exaktes MaB 
fiir die Harte des Pulses ist die Hohe des Blutdrucks (s. u.). Pulsus durus findet 
sich bei hohem Widerstand in den GefaBen und entsprechender Herzkraft. Er wird 
beobachtet vor allem bei Hypertonie, Schrumpfniere, ferner bei Bleivergiftung. Bei 
sehr hochgradiger Harte des Pulses spricht man von drahtformigem PuIs. Pulsus 
mollis besteht bei Herzschwache, Fieber sowie den verschiedensten Infektions
krankheiten (Wirkung der Bakterientoxine) und Addisonscher Krankheit. 

Streng zu unterscheiden von dem harten PuIs ist die Verhartung der Arterien
wand durch arteriosklerotische Prozesse. Hier ist das GefaBrohr infolge von Ver
anderungen wie Kalkablagerung usw., hauptsachlich in der Media, unregelmaBig 
verdickt, oft starker geschlangelt und zeigt eine hockerige Oberflache, so daB die 
Arterie an das Verhalten einer Gansegurgel erinnert. Man kann derartige Arterien 
unter den Fingern rollen. 

5. Die Geschwindigkeit des Anstieges des Pulses (nicht zu verwech
seln mit der Pulsfrequenz 1) gibt das Tempo an, in dem der palpierende 
Finger durch jeden einzelnen PuIs gehoben wird, und ist bedingt durch 
die Art des Druckanstieges in den Arterien. 
. Beim "schnellenden" PuIs (Pulsus celer) spiirt der palpierende Finger nur fiir 

emen kurzen Augenblick den Anschlag der Pulswelle, die gleichzeitig in der Regel 
kr~ftig ist. Mit dem Sphygmographen aufgeschrieben zeigt er steil ansteigende und 
stell abfallende Wellen. Der Pulsdruck (s. S. 151) ist erhiiht. Pulsus celer kommt 
vor allem bei Aorteninsuffizienz vor, bei Aortitis, ferner infolge von erregter Herz
aktion bei kriiftigem linken Ventrikel, so Z. B. mitunter bei Basedowscher Krank
beit. Pulsus tardus oder trager Puis verrat den langsamen Druckanstieg; er 
ist meist zugleich ein Pulsus parvus und findet sich bei Aortenstenose sowie bei 
Arteriosklerose und im Greisenalter. 

G leichzei tige Kontrolle des Pulses der korrespondierendenArterien beider 
S~iten ergibt bisweilen Differenzen, die von diagnostischem Wert sind, so Ungleich
helt ';lder Verspatung des Radialpulses der einen Seite bei Aneurysmen, ferner Ver
schwmden des Pulses bei embolischem oder arteriosklerotischem GefaBverschluB. 

Auscultation der Arterien: Beim Gesunden hOrt man iiber der Carotis (Hor
stelle: Insertion des Sternocleido an der Clavicula oder Innenrand des Sternocleido 
in ~er Hohe des Schildknorpels) und iiber der Arteria subclavia (Horstelle: Mohren
helmsche Grube bzw. lateraler Teil der Fossa supraclavicularis) mit bloBem 
Ohre oder mit ganz leise ohne Druck aufgesetztem Stethoskop zwei sog. Spontan
tOne, von denen der 1. durch herzsystolische Anspannung der GefaBwand, der 
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2. durch Fortleitung des 2. Aortenklappentons erzeugt wird. "Ober den iibrigen 
Al'terien sind normalerweise Spontantone nicht zu hOren. "Obt man dagegen bei 
der Auscultation einen Druck mit dem Stethoskop aus, so treten iiber vielen Arterien, 
auch den entfernteren wie der Brachialis und Femoralis bei leichtem Druck ein 
Druckgerausch, bei starkerem Druck ein Druckton auf, die der Systole des Herzens, 
also del' Diastole del' Gefa13e entsprechen. Pathologische Bedingungen fiihren 
teils zu einem Schwinden del' normalen Tone, teils zum Auftreten von Tonen und 
Gerauschen an entfernteren Gefa13en. Bei Aorteninsuffizienz fehlt hiiufig der zweite 
Spontanton iiber Carotis und Subclavia. Bei manchen Krankheiten, wie bei Aorten
insuffizienz, Cor nervosum, Bleivergiftung hOrt man nicht selten iiber del' Brachialis, 
Femoralis und den Arterien del' Hohlhand einen dumpfen Spontanton odeI' den 
sog. Traubeschen Doppelton und bei leisem Stethoskopdruck das Doppelgerausch 
von Duroziez; das gleiche beobachtet man mitunter in del' Graviditat, bei anami
schen Zustanden, bei Fieber sowie bei Bas e dow scher Krankheit und Mitralstenose. 
Endlich besteht iiber del' Carotis ein mit del' Systole synchrones Gerausch konstant 
bei Aortenstenose (hier fehlt del' 1. Ton), mitunter auch bei Aorten- und Mitral
insuffizienz. 

Die Rontgenuntersuehung der Arterien kommt sowohl fiir die Aorta wie ge
legentlich auch fiir die peripherischen Arterien in Frage. An del' Aorta lassen 
sich aneurysmatische Erweiterungen auch in den Fallen, in denen sie sich dem per
kussorischen Nachweis entziehen, beobachten (vgl. S.201). Die Arterien del' Ex
tremitiiten, die normalerweise auf dem Rontgenbild nicht sichtbar sind, erscheinen 
bei stiirkeren arteriosklerotischen Veranderungen mitunter als deutliche Strange. 

Die Venen. Diagnostisch wichtige Veranderungen an den Venen 
sind ihre abnorm starke Fiillung, gewisse pulsatorische Be
wegungen, auscultatorisch wahrnehmbare Gerausche sowie endlich 
palpatorisch feststellbare Stro mhindernisse (Thrombosen). 

Als Ursache abnorm starker Fiillung del' Venen kommen in Betracht: 
1. Lokale Stromhindernisse wie Mediastinaltumoren, Pfordaderthrom

bose, Abdominaltumoren, Thrombose des Sinus longitudinalis usw. Del' lokale 
Charakter del' Venenstauung ergibt sich aus del' auf das geschiidigte Stromgebiet 
beschrankten Storung. Lokale Storungen sind z. B. auch die als Krampfadern 
bezeichneten Venenerweiterungen del' unteren Extremitaten. 

2. Herzschwache, speziell des rechten Ventrikels; die hierauf beruhende 
Venenstauung ist an del' allgemeinen venosen Stauung (Cyanose) zu erkennen. 
Ferner ist VOl' allem die pralle Fiillung del' V. jugul. externa zu nennen, die schrag 
iiber den Sternocleido verlaufend besonders bei Seitwartsdrehung des Kopfes eine 
abnorme Fiillung erkennen la13t. Die Fiillung wird starker, auch beim Gesunden 
bei starkem exspiratorischen Pressen unter gleichzeitigem Glottisschlu13 (Val
salvasche Pre13druckprobe), so auch beim Husten. Starkere Fiillung del' Vena jug. 
interna bei hochgradiger Stauung bewirkt Vorwolbung des Sternocleido, und del' 
Bulbus derselben kann einen starken Wulst bilden. Die bei starker Stauung vor
handene Erweiterung del' Vena cava sup. verrat sich perkussorisch durch eine 
Dampfung rechts neben und auf dem Manubrium sterni. Endlich ist an den Arm
venen das Ausbleiben des normalen Kollabierens derselben beim Erheben des Arms 
iiber die Hohe des Herzens ein Zeichen fiir den erschwerten Abflu13 zum Herzen. 

Pulsationen an del' Jugularvene lassen sich mit Sicherheit nur bei graphischer 
Registrierung des Venenpulses analysieren (vgl. S. 154). 

Venengerausche hOrt man unter pathologischen Bedingungen iiber der 
Jugularvene, besonders rechts beim leisen Aufsetzen des Stethoskops auf den Winkel 
zwischen Clavicular- und Sternalportion des Sternocleido. Dortselbst ist bei 
aufrechter Korperhaltung und Wendung des Kopfes nach del' anderen Seite, speziell 
bei Anamie und Chlorose ein kontinuierliches Sausen horbar, das als Nonnensausen 
bezeichnet wird (Nonne = Brummer, Kinderspielzeug). 

Bei Thrombosen del' oberflachlichen Venen verwandeln sich diese in derbe 
palpatorisch fiihlbare Strange. 

tJber die Messung und Bedeutung des Venendrucks s. S.169. 
Die Kenntnis des Blutdrucks in den peripherischen Arterien ist 

von groBer praktischer Bedeutung. In unvollkommener Form laBt er 
sich aus der Beschaffenheit des Pulses beurteilen. J edoch ist dieses 
Verfahren ungenau und unzuverlassig. Weicher Puis entsprichtniedrigem, 
harter PuIs hohem Blutdruck. 
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Eine exakte Messung wird mit dem Blutdruckmesser nach Riva
Rocci bzw. Recklinghausen ausgefiihrt, bei welchem eine um den Oberarm 
gelegte breite Gummimanschette mittels Geblases so lange mit Luft aufgeblasen 
wird, bis der Radialpuls verschwindet. Der hierbei am Manometer abgelesene 
Druck entspricht dem maximalen herzsystolischen Druck in den Arterien, wahrend 
bei langsamem Sinken des Manschettendrucks der Moment des Wiederkehrens des 
Pulses in seiner urspriinglichen GroBe den minimalen, wahrend der Herzdiastole 
in den Arterien herrschenden Druck anzeigt. 

Empfehlenswerter ist es, zur Feststellung beider Werte sich statt der Palpation 
des Radialpulses der Auscultation der Arterie in der Ellenbeuge zu bedienen. 
Man treibt den Druck zunachst so hoch, daB der PuIs vollstandig verschwindet und 
die Arterie stumm wird; dann laBt man den Druck langsam sinken. Der maximale 
oder systolische Druck entspricht demjenigen Manschettendruck, bei dem mit 
dem Stethoskop eben ein leiser Ton horbar wird. Bei weiterem Sinken des Druckes 
wird der Ton immer lauter, bis er plotzlich wieder leiser wird; der diesem Punkt 
entsprechende Druck ist der diastolische oder minimale Druck. 

Der Blutdruck ist beim Gesunden eine konstante GroBe, die mit 
dem Alter physiologisch etwas ansteigt. Der systolische Druck betragt 
zwischen 15-20 J ahren 120 mm Hg, zwischen 20-30 J ahren 125, zwischen 
30-40 Jahren 130, zwischen 40-50 Jahren 135, zwischen 50-60 Jahren 
140-150 mm. Der diastolische Druck liegt zwischen 60-80 mm. Das 
als Blutdruckamplitude (Pulsdruck) bezeichnete Intervall zwischen 
systolischem und diastolischem Druck betragt normal etwa 50-60 mm; 
seine GroBe hangt zwar wesentlich vom Schlagvolumen ab, auBerdem 
aber auch von der Elastizitat und der Spannung der GefaBwand. 

Beim Ubergang vom Liegen zum Stehen sinkt der Druck schon normal bei 
einem Teil der Menschen um 5-15 mm. 

Die Hohe des Blutdruckes ist im wesentlichen von zwei Faktoren abhangig: 
von der GroBe der Herzarbeit, d. h. dem Schlagvolumen, andererseits von der 
Weite und Wandspannung der kleinen Arterien (Arteriolen). Der am Leben
den gemessene Druckwert stellt demnach die Resultante aus diesen Faktoren 
dar, ohne iiber die einzelnen GroBen direkt AufschluB zu geben, wenn man auch 
praktisch, namentlich bei pathologischer Drucksteigerung, in den Druckwerten ein 
MaB fiir den peripherischen Widerstand erblicken darf 1. Wahrend namlich der 
Druckabfall von der Aorta zu den kleinen Arterien sehr gering ist, sinkt der 
Druck in den Capillaren auf etwa 1/10 des Aortendrucks. Der Druckverbrauch muB 
sich somit in der Hauptsache in den pracapillaren Arteriolen vollziehen; diese 
zeichnen sich iibrigens anatomisch durch eine besonders muskelstarke Media sowie 
durch Reichtum an constrictorischen und dilatatorischen Nerven aus, d. h. denjenigen 
Nerven, die die normale Regulierung des Blutdrucks besorgen. Hauptsachlich sind es 
die GefaBgebiete der Nieren sowie vor allem der Bauchhohle (Art. coeliac., mesenter. 
sup. und inf.), die fiir diese Frage eine groBe Rolle spielen. Das Gebiet des Nerv. 
splanchnicus stellt iiberhaupt den wichtigsten Regulator des Blutdrucks dar. 

Aus der GroBe der Blutdruckamplitude kann man auf die Stromungsgeschwindig
keit des Blutes schlieBen. Sinkt erstere, so ist Steigerung der Rerzarbeit im Interesse 
der letzteren notwendig. Der Anteil der genannten Faktoren an der Rohe des Blut
drucks erklart, daB sowohl Korperarbeit voriibergehend zu einer (beim Normalen 
allerdings nur geringen) Blutdrucksteigerung fiihrt, wie auch psychische Erregung 
sowie Schmerz durch Erhohung des GefaBtonus eine Steigerung zu bewirken ver
mogen (im Schlaf sinkt der Blutdruck). Bei jeder Blutdruckmessung ist daher 
korperliche und seelische Ruhe des Patienten eine wichtige Vorbedingung. 

Bei nervosen Individuen ist aus diesem Grunde das Resultat der ersten Blut
druckmessung, wenn erhohte Werte gefunden werden, nur mit Vorbehalt zu ver
wenden und durch weitere Messungen zu kontrollieren, zumal hier oft schon die 
Furcht vor dem in Laienkreisen beriichtigten hohen Blutdruck geniigt, denselben 
wahrend der Untersuchung in die Rohe zu treiben. Beruhigt man alsdann den 

1 Eine Ausnahme hiervon bildet allein die Aorteninsuffizienz (vgl. 
S.182), bei der die Steigerung des systoIischen Blutdrucks lediglich auf der 
Steigerung des Herzschlagvolumens beruht, dagegen nicht auf Steigerung der 
peripherischen Widerstii.nde. 
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Patienten durch den Hinweis auf das normale Verhalten seines Blutdrucks, so 
kann man nicht selten bereits nach wenigen Minuten tatsachlich normale Werte 
konstatieren. Zugleich ist· aber dieses labile Verhalten des Blutdrucks in solchen 
Fallen als Zeichen starker vasomotorischer Erregbarkeit diagnostisch verwertbar. 

Blutdrucksteigerung findet man unter zahlreichen pathologischen Be
dingungen (vgl. S. 202). Erniedrigung des Blutdrucks findet sich im Fieber und 
unter der Einwirkung von Bakterientoxinen. Hier ist zunachst vor allem der 
d iastolische Druck herabgesetzt, und zwar infolge von Vasomotorenlahmung, 
die auch bei Kollaps und Shock die Blutdrucksenkung erklart; Abnahme der 
Herzkraft verrat sich durch Sinken des systolischen Druckes. Niedriger Blut· 
druck findet sich auch bei der essentiellen Hypotension (S. 204). 

Die graphische Registrierung der Herztatigkeit und der GefaB
pulsationen stellt eine wichtige Erganzung der bisher beschriebenen 
Untersuchungsmethoden dar, zumal sie die Beobachtung gewisser auf 
andere Weise nicht kontrollierbarer Vorgange ermoglicht. 

Die mechanische Registrierung der HerzstoBkurve wird in der Weise 
vorgenommen, daB man die Erschiitterung des SpitzenstoBes an der Brustwand 
mit einem kleinen Glastrichter auffangt, der durch einen Gummischlauch mit einer 
Mareyschen Schreibkapsel verbunden ist; deren Bewegungen werden durch einen 
Hebel auf einen vorbeibewegten beruBten Papierstreifen iibertragen. Diagnostisch 
wichtige Formanderungen des Cardiogramms werden bei Verwachsungen des 
Herzbeutels (Synechie) beobachtet, wo statt der systolischen Erhebung eine Ein
ziehung stattfindet (s. S. 195). 

Eine weitere Anwendung der Cardiographie ist ihre Kombination mit der 
Pulsschreibung, wobei das Cardiogramm dazu dient, iiber die Zugehorigkeit der 
einzelnen Teile des GefaBpulses zu den Phasen der Herzaktion zu orientieren. 

Die Pulsschreibung (Sphygmographie) laBt sich sowohl an den 
Arterienwie den Venen ausfiihren. Der Arterienpuls wird am besten 
mit dem Apparat von J aq uet oder Frank - Petter registriert (Abb. 8). 
Je nach der Entfernung der betreffenden Arterie vom Herzen (A. subclav. 
und Carotis resp. Radialis) ist die Pulsform verschieden: sog. zentraler 
und peripherischer PuIs. 

Der zentrale PuIs beginnt mit der kleinen Vorhofswelle, an die sich eine dureh 
die Anspannungszeit bedingte sog. Vorschwingung anschlieBt. Der durch die 
Offnung der Aortenklappen erfolgende plotzliche Druckanstieg wird durch den 
steil ansteigenden sog. anakroten Schenkel dargestellt, dem eine flachere systo. 
lische Nebenwelle folgt. lnfolge der Abnahme des Druckes gegen Ende der Systole 
erfolgt der 'Ubergang des anakroten in den absteigenden sog. katakroten Schenkel, 
dessen oherster Teil noch in die Systole fallt. Der SchluB der Aortenklappen verrat 
sich durch eine Incisur des katakroten Schenkels (auch RiickstoBelevation genannt). 
Die Austreihungszeit des Ventrikels umfaBt somit an der Pulskurve den anakroten 
Schenkel und den oberen Teil des katakroten Schenkels. Dann sinkt der letztere 
langsam weiter, worauf der nachste Puis wieder mit der Vorhofswelle beginnt. 

Die Form der Pulskurve hii.ngt nicht nur von den Schwankungen des 
Blutdrucks ab, sondern auch von Eigenschwingungen der Gefii.Bwand und der 
Interferenz der zentrifugalen mit den von der Peripherie reflektierten Wellen. 
Dies erklart das veranderte Aussehen der Pulskurve an peripherischen GefaBen 
(Radialis). An diesen sind die dem anakroten Schenkel vorausgehenden Vor-
8chwingungen verschwunden; auch ist die systolische Nebenwelle meist weniger 
deutlich oder bei niedrigem Blutdruck iiberhaupt nicht vorhanden. Dafiir ist in 
der Regel in der Gegend der KlappenschluBzacke des zentralen Pulses die als 
"dikrotische Welle" oder RiickstoBelevation bezeichnete Erhebung deutIich 
8.usgepragt, namentlich in den Fallen, in denen niedriger Blutdruck besteht; 
hier wird diese Welle hOher und riickt tiefer am absteigenden Schenkel herab. 
Man kann dann die dikrote Welle auch mit dem Finger mitunter als zweiten 
Schlag wahrnehmen. 

1m Fieber, wo die Dikrotie oft besonders stark ausgepragt ist, erscheint die 
dikrote Welle erst, nachdem der katakrote Schenkel den FuBpunkt der Kurve 
erreicht hat, so daB er wie eine zweite kIeinere Pulswelle erscheint (vgl. Abb. 8b); 
beim sog. ii berdikroten PuIs fallt die dikrotische Welle in den aufsteigenden 
Schenkel des nachsten Pulses (Abb. 8c). Bei Aorteninsuffizienz entspricht dem 



a) Normaler PuIs. 

b) Dikroter PuIs. 

c) "(jberdikroter PuIs. 

d) Gespannter Puis. 

e) Puis bei Aorteninsuffizienz. 

f) PuIs bei Aortenstenose. 

Abb.8. Pulskurven, aufgenommen mit einem Sphygmographen. (Nach Edens.) 
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Pulsus celer eine spitze Kurve mit steilem anakrotem und katakrotem Schenkel 
(Abb. 8e). Umgekehrt ist der gespannte PuIs bei erhOhtem Blutdruck gekenn
zeichnet durch einen stumpfen Gipfel sowie starkere Auspragung del' systolischen 
Nebenwelle, die sogar hoher sein kann als die erste systolische Welle. Del' Puls 
bei Aortenstenose endlich ist ausgezeichnet durch eine langsam ansteigende und 
langsam absteigende PulswelIe, die nur eine geringe Bohe zeigt (Abb. 8f). 

Sehr deutlich kommen Arhythmien im Pulsbilde zum Ausdruck. Abgesehen 
von den Extrasystolen (s. u.) reicht abel' fiir ihre genauere Analyse die Pulskurve 

allein nicht aus, es bedarf dazu viel

wrofis 

x x 

Abb. 9. Normaler Venenpuls mit 
Carotispuls. (Nach Mackenzie.) 

mehr der gleichzeitigen Registrierung 
von Cardiogramm und Venenpuls. 

Der Venenpuis entsteht dadurch, 
daB der zum Vorhof flieBende Blut
strom infolge der Systole und 
Diastole von V orhof und Ventrikel 
diskontinuierlich ist und abwech
selnd eine Hemmung und Be
schleunigung erfahrt. Er wird 
an der Vena jugularis ext. oder am 
Venenbulbus ebenso registriert 
wie der Arterienpuls. Er laBt 
normal drei kleine Wellen er
kennen (Abb. 9). 

Die a-Welle, die del' Carotiswelle vorausgeht, verdankt der Vorhofssystole 
ihre Entstehung. Die kurz darauf folgende c-Welle, die mit dem Carotispuls 

a. 

Abb.lO. Schema nach Sahli (Kli
nische Untersuchungsmethoden), 
welches zeigt, wie der physio
logische V orhofsvenenpuls I durch 
zunehmendeLahmung des rechten 
Vorhofs infolge des allmahlichen 
Verschwindens der a-Welle durch 
die Zwischenform II in einen mit 
del' Ventrikelsystole synchronen 
(ventrikularen) Venenpuls III 
ohne Bestehen einer Tricuspidal-

insuffizienz iibergehen kann. 

synchron ist, ist in del' Hauptsache einc fort
geleitete Carotispulsation. Eine dritte im nor
malen Phlebogramm vorkommende Welle ist 
die v-Welle. Sie fallt in den ersten Beginn del' 
Diastole der Kammer und ist auf die zunehmende 
Fiillung des Vorhofs zu beziehen. Normaler
weise befindet sich zwischen c und v ent
sprechend del' Systole del' Kammer del' 
systolische Kollaps x. Man nennt diesen 
normalen Venenpuls den diastolischen odeI' 
im Gegensatz zum Arterienpuls negativen 
Venenpuls. Derselbe laBt sich iibrigens auch 
an der vergroBerten Leber nachweisen. Bier 
feb It die c-Welle. 

Unter pathologischen Bedingungen er
haIt derVenenpuls ein verandertes Aussehen. 
So schwindet z. B. die a-Welle bei Fehlen 
der Vorhofssystole. Bei zunehmender Stauung 
und Vberfiillung im Vorhof beginnt um so 
friiher die v-Welle, und die x-Senkung wird 
immer flacher, bis letztere sich schlieBlich in 
eimi positive Welle, die sog. Stauungswelle 
verwandelt (Abb. 10). Besonders deutlich ist 
die Stauungswelle bei Tricuspidalinsuffizienz. 
Man nennt diesen Venenpuls den positiven 

oder ventrikularen Venenpuls. Man kann auch durch bloBe Inspektion den physio
logischen negativen vom positiven Venenpuls mitunter dadurch unterscheiden, 
daB bei ersterem, wenn man die Jugularis an einer Stelle hoher oben mit dem 
Finger komprimiert, das zentrale Stiick derselben kollabiert, was bei positivem 
Venenpuls nicht der Fall ist. 

Speziell fiir das Studium des Venenpulses empfiehlt es sich, gleichzeitig mit 
ihm den SpitzenstoB und den PuIs einer Arterie (Carotis) aufzuzeichnen, um die 
Zeitverhaltnisse del' einzelnen Kurventeile untereinander genau festlegen zu 
konnen. Sehr geeignet fUr dieses Verfahren ist del' Polygraph von J aq uet. 
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Die beschriebenen Methoden der mechanischen Obertragung des Herzstolles 
und der GefaBpulse zur graphischen Registrierung leiden samtlich an dem 
prinzipiellen Fehler, daB infolge der Tragheit des zur Obertragung dienenden 
Hebelsystems eine gewisse Entstellung der aufgezeichneten Kurven unvermeidlich 
ist. Diesen Obelstand umgeht das Verfahren von Frank, bei welchem die 
Bewegungen der Membran der Mareyschen Kapseln nicht durch einen Hebel, 
Bondern durch den masselosen Lichtstrahl iibertragen werden, der von einem 
kleinen auf der Kapsel befindlichen Spiegel auf einen rotierenden Film proji
ziert wird. 

Organische Herzkrankheiten. 
Allgemeines. 

Hypertrophie und Dilatation des Herzens: Langer dauernde vermehrte 
Inanspruchnahme des ganzen Herzens oder einer seiner Abschnitte fiihrt 
zu einer Zunahme der Herzmuskulatur durch Verdickung der einzelnen 
Muskelfasern. Da physiologisch ein gewisser ParalleIismus 
zwischen der Masse der Skelettmuskeln und derj enigen des 
Herzmuskels besteht, so bewirkt normal die Zunahme der ersteren 
infolge starkerer korperlicher Arbeit nach einiger Zeit auch eine Zunahme 
des letzteren. Ihre Ursache liegt im wesentlichen in der durch die ver
mehrte korperliche Arbeit bewirkten Zunahme des Schlagvolumens (s. 
S. 133) des Herzens, indem analog dem Verhalten des Skelettmuskels 
innerhalb gewisser Grenzen die Arbeitsleistung des Herzmuskels mit der 
Zunahme seiner Anfangsspannung, d. h. der Fiillung der Ventrikel wachst. 
Die damit zum Ausdruck kommende Akkommodationsfahigkeit 
des Herzmuskels gegeniiber vermehrten Anforderungen, die sich aus dem 
Vorhandensein der sog. Reservekraft erklart, wird in stark erhohtem 
MaBe unter pathologischen Bedingungen in Anspruch genommen, wo der 
Herzmuskel oft lange Zeit infolge seiner Hypertrophie ein Vielfaches 
seiner normalen Arbeit zu leisten vermag. 

Bei der pathologischen Herzhypertrophie handelt es sich im 
Gegensatz zu den im Bereich des Physiologischen liegenden V organgen 
stets um eine Zunahme des Herzmuskels im MiBverhaltnis zur 
Korpermuskulatur. Die die Hypertrophie bewirkenden unmittel
baren Ursachen sind hier innerhalb des Kreislaufs selbst zu suchen. 
Es sind einerseits vermehrte Widerstande, gegen welche einzelne Herz
abschnitte zu arbeiten haben, wie erhohter Blutdruck und bestimmte, 
den Durchtritt des Blutes erschwerende Verengerungen der Herzklappen 
bei Herzklappenfehlern (Stenosen) sowie andererseits dauernde Ver
mehrung des Schlagvolumens infolge von SchluBunfahigkeit (Insuffi
zienz) einer Herzklappe, infolge deren dauernd abnorm groBe Blut
mengen in der Systole vom Herzen auszutreiben sind. Die hierbei ent
stehende Hypertrophie ermoglicht fiir lange Zeit eine Kompensation 
der durch die Stromhindernisse bewirkten Storungen. Voraussetzung 
fiir die Hypertrophie ist ein gesunder Herzmuskel und dessen geniigende 
Blutversorgung; hieraus erklart sich, daB Z. B. bei Erkrankung der 
Coronararterien in der Regel Hypertrophie vermiBt wird. 

Hypertrophie des linken Ventrikels beobachtet man bei Aortenklsppenfehlern 
und Mitralinsuffizienz sowie bei Blutdrucksteigerung (Hypertonie, Nephritis, 
Schrumpfniere, gewisse Fiille von Arteriosklerose); da.s Ekg. zeigt BOg. Linkstyp, 
d. h. hohes Rt und tiefes Sa. Hypertrophie des rechten Ventrikels findet sich 
bei Mitralklappenfehlern, Schrumpfungsprozessen der Lunge, Pleuraschwarten, 
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Emphysem, bei chronischer Bronchitis, Kyphoskoliose, endlich bei Aneurysma 
arteriovenosum; das Ekg. zeigt Rechtstyp (tiefes S1 und hohes R3). 

1m jugendlichen Alter pflegt die Hypertrophie starker als im hOheren Alter zu sein. 
Idiopathische Herzhypertrophie nennt man eine solche, fiir die eine 

Ursache nicht zu ermitteln ist. Notwendige Voraussetzung fiir jede Art von Herz
h.ypertrophie ist eine langere Zeit hindurch bestehende vermehrte Arbeitsleistung 
des Herzens. Unentschieden ist, ob gleichzeitig stark vermehrtes Angebot von 
Nahrungsmitteln (Bierherz, Schlemmerherz) mitfordernd wirkt. Gewisse Sport
arten, die auf hohe Dauerleistungen abzielen (Rudern, Radfahren, Langstrecken
lauf, Skisport), bewirken eine deutliche ma.BigeHerzhypertrophie (Sportherz), die 
nicht als pathologisch anzusehen ist. 

Es ist ausdriicklich bervorzuheben, daB reine Hypertrophie des Herzens ohne 
gleichzeitige Dilatation sich nicht durch die Perkussion feststellen Ia.Bt, da die 
Dickenzunabme der Ventrikelwand zu geringfiigig ist, urn eine VergroBerung der 
Dampfungsfigur zu bewirken. Nachweis der Hypertrophie vgl. S. 140 1. In praxi 
ist aber meist gleichzeitig eine Dilatation vorbanden. 

Das kleine Herz: Kleinheit der Herzdampfungsfigur gestattet niemals einen 
SchluB auf die tatsachliche GroBe des Herzens. Dagegen ergibt in einzelnen Fallen 
die Rontgenuntersucbung ein auffallend schmales, median Iiegendes, steil gestelltes 
Herz, das an dem oft besonders langen GefaBband wie ein Tropfen hii.ngt, sog. 
Tropfenherz; meist ist die Herzspitze abgerundet, oft bestebt Enge der Aorta. 
Haufig handelt es sieh dabei urn asthenisebe Individuen mit langem fIaehem 
Thorax und korperlich wie geistig zuriiekgebliebener Entwieklung. Mitunter 
besteht zugleich allgemeine Enteroptose (Stillerseher Habitus). Doeh kann 
aueh abnormer Tiefstand des Zwerchfells ein Tropfenherz vort.auseben (sog. Cor 
pendulum); hier pflegt der linke Ventrikel langgestreekt, nieht abgerundet zu sein. 
Der Glenardsehe Handgriff (Hinaufdriicken der Baueheingeweide) bringt diese 
Anomalie voriibergehend zum Sebwinden. Eine sekundare Verkleinerung des 
Herzens beobaehtet man bei akuten starken BIutverlusten (als voriibergehende 
Folge), endlieh infolge von brauner Atrophie des Herzmuskels bei Tuberkulose 
und Kachexie. Voriibergehend bewirkt aueh der Valsal vasehe Versuch (S. 150) 
namentlich bei asthenischen Individuen eine Verkleinerung des Herzens. Bei der 
Rontgenphotographie eines derartigen Herzens versichere man sieh daher, in welcher 
Atemphase die Aufnahme gemacht wurde. In der funktionellen Bewertung des 
kleinen Herzens sei man zuriiekhaltend. Allein entseheidend fiir die klinisehe 
Diagnose eines hypoplastisehen Herzens ist die verminderte Leistungsfahigkeit 
gegeniiber korperlieher Arbeit. 

Genauere (Rontgen-) Untersuchungen haben ferner gelehrt, daB starke korper
liehe Ar bei t infolge von Besehleunigung der Herztatigkeit und erhohten Zustromens 
von Blut zu den Skelettmuskeln oder Sinkens des Vasomotorentonus v 0 r ii b e r
gehend dureh Abnahme der Fiillung des Herzens aueh eine Verkleinerung 
desselben bewirken kann. DaB auch die Gesamtblutmenge auf die GroBe 
des Herzens von EinfluB ist, wurde schon erwahnt. 

Herzdilatation: FUr die Entstehung der Erweiterung einer Herz
hohle ist die Vermehrung des Blutriickstandes in der Kammer wahrend 
der Systole entscheidend. Eine Dilatation kommt unter zwei verschie
denen Bedingungen zustande. Einmal entwickelt sie sich regelmaBig, 
wenn das Herz in der Systole gegen vermehrten Widerstand arbeitet, wenn 
z. B. ein erhohter Blutdruck oder eine Stenose eines arteriellen Ostiums 
vorliegt. An diese als akkommodative, kompensatorische'oder tono
gene bezeichnete Dilatation schlieBt sich im Laufe der Zeit eine Hyper
trophie des entsprechenden Herzmuskelabschnittes als Folge des ver
mehrten Schlagvolumens an. Beides zusammen ermoglicht fiir lange Zeit 
eine ungestorte Bewaltigung erhohter Anforderungen des Herzens und 
ist die Erklarung fiir die "Kompensation" der vorhandenen Kreislauf
hindernisse. Voraussetzung fUr die tonogene Dilatation ist ein ge3under 
Herzmuskel. Als gewissermaBen physiologische Reaktion beobachtet man 

1 Accentuation des 2. Aorten- bzw. PulmonaItons ist nur mit Vorsieht im Sinne 
einer Hypertrophie des linken bzw. reehten Ventrikels zu verwerten. 
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sie voriibergehend in maBigem Umfange nach akuter Uberanstrengung, 
insbesondere bei intensivem Sport (vgl. aber vorhergehenden Abs.). 

Eine prinzipiell andere und prognostisch wesentlich ernstere Art von 
Dilatation ist die sog. Erschlaffungsdilatation, auch myogene 
Dilatation genannt. Diese entwickelt sich dann, wenn der Herz m uskel 
selbst geschadigt ist (also ohne daB hier erhOhte Widerstande in der 
Zirkulation in Frage kommen), so Z. B. bei der Diphtherie, bei schweren 
Anamien, bei Vergiftungen (CO-Vergiftung), bei hormonalen Storungen 
(MyxOdem) oder infolge von Vitaminmangel (Beri-Beri). Hier braucht die 
dem Herzen zugemutete Leistung keineswegs abnorm groB zu sein. Der
artige Herzen zeigen die Tendenz, ihr Restvolumen (s. S. 134) standig zu 
vergroBern; dies fiihrt zu einer pathologischen Dehnung des Herzmuskels, 
womit das Versagen des Herzens gegeniiber seinen Anforderungen zum 
Ausdruck kommt. Nach Aufhoren der Ursache kann eine derartige 
Dilatation sich wieder zuriickbilden. Haufig beobachtet man diese Art 
von Dilatation in der Form der sog. Stauungsdilatation bei Herzen, 
die aus einem der friiher genannten Griinde vorher hypertrophisch 
geworden waren oder eine tonogene Dilatation zei~en und nach 
einiger Zeit erlahmen. Oft ist hier der AnlaB des Uberganges der 
tonogenen in myogene Dilatation das Hinzutreten oder Wiederauf
flackern einer Endo- oder Myocarditis. Dieser Zustand kann voriiber
gehend sein, wenn er einer Riickbildung fahig ist, oder er ist dauernd 
und zeigt dann einen progredienten Charakter 1. Bei Herzklappenfehlern 
ist er die Erklarung fiir ihre "Dekompensation" 2. 

Anatomisch und im Rontgenbilde kennzeichnet sich die tonogene 
Dilatation durch Verlangerung, die myogene durch Verbreiterung des betroffenen 
Ventrikels; daher ist iibrigens klinisch letztere leichter nachweisbar als erstere. 

Die HerzgroBe ist also abhii.ngig sowohl vom Fiillungszustand des 
Herzens als auch yom Zustande seiner Muskulatur. 

Das Syndrom der Herzschwache (Herzinsuffizienz) 
liegt vor, wenn subjektive und objektive Zeichen eines Versagens des 
Herzens gegeniiber den normalen Anforderungen bestehen. Infolge des 
engen funktionellen Zusammenhanges zwischen Herz und Gefii.Bsystem 
werden indessen Storungen im Bereich des Zirkulationsapparates oft auch 
dann sich geltend machen, wenn primar nicht das Herz selbst, sondern 
andere Teile des Kreislaufs insuffizient werden - das gilt namentlich fiir 
ak u te Storungen -, und umgekehrt bleibt bei Storungen des Herzmotors 
eine Riickwirkung auf das GefaBsystem nicht aus. Praktisch-klinisch 
empfiehlt es sich daher, das Kranklleitsbild der Herzinsuffizienz unter 
dem allgemeineren Gesichtspunkt der "Kreislaufinsuffizienz" (cardio
vasculare Insu££izienz) zu betrachten, wobei es allerdings namentlich 
fiir die Therapie von groBter Bedeutung ist, beide Komponenten hin
sichtlich ihres Anteils am Krankheitsbilde moglichst genau zu erfassen. 

In der groBen Mehrzahl der FiiJIe, vor allem bei denen mit chronischem VerIauf 
handelt es sich allerdings um primar im Herzen lokalisierte krankhafte Vorgange. 
Die hauptsachlichsten Ursachen sind: Erkrankung des Herzmuskels (Myocarditis, 

1 Haufig ist hier der zeitliche Verlauf der, daB sich anfangs zunachst eine 
tonogene Dilatation, im AnschluB an diese eine Hypertrophie und schlieBlich 
eine myogene Dilatation einstellt. "Obrigens besteht Z. B. bei dekompensierten 
Klappenfehlern gleichzeitig eine tonogene und myogene Dilatation. 

S Mit der ominosen "Herzerweiterung" ist am Krankenbett stets die myogene 
Dilatation genannt. 
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Arteriosklerose, Lues), dekompensierte Klappenfehler, ohronisohe Blutdruok
erhOhung (Hypertonie, Nephritis), pericardiale Verwaohsungen, ohronisohe tiber, 
anstrengung usw. 

Wenn auoh sohwerere Insuffizienzersoheinungen am Zirkulationsapparat oft 
mit anatomisoh naohweisbaren Veranderungen einhergehen, so sind diese 
keineswegs eine unerla.Bliohe Bedingung fiir das Z~tandekommen der ersteren, 
da Storungen der Funktion eines Organs nioht notwendigerweise mit morphologisoh 
greifbaren Alterationen desselben einherzugehen brauohen. 

Man hat daher bei der Priifung der Frage nach dem V orhandensein 
einer Insuffizienz des Kreislaufs das Hauptgewicht auf das Ver
halten seiner Funktion zu legen 1. FunktionsstOrungen des Kreis
laufs auBem sich teils durch subjektive Beschwerden, teils durch 
objektiv nachweisbare Veranderungen. Zu den subjektiven Be
schwerden gehOren peinliche Empfindungen in der Herzgegend wie Druck
gefiihl, Schmerzen, Herzklopfen sowie vor allem Atemnot und gesteigerte 
Ermiidbarkeit. Doch kommen diese Zeichen in gleicher Weise auch bei 
rein nervosen Zustanden vor. Zum Unterschiede von diesen zeigen sie 
aber eine Verstarkung durch korperliche Anstrengung; auch schwinden 
sie nicht bei Ablenkung der Aufmerksamkeit. Man unterscheidet eine 
relative oder latente und eine absolute Insuffizienz. Erstere, die 
sich im lnitialstadium zeigt, kommt nur bei erhohter Inanspruchnahme 
des Kreislaufs zur Geltung, z. B. beim Gehen (sog. Bewegungs
Insuffizienz), letztere als hoherer Grad auch schon bei volliger Ruhe 
(sog. Ruhe-Insuffizienz). 

Objektiv auBert sich die Zirkulationsschwache in iliren ersten 
Anfangen oft zunachst durch Storungen in der Funktion anderer 
Organe, die fUr Zirkulationsstorungen besonders empfindlich sind. 
Hierher gehoren in erster Linie die Lungen, sodann die Nieren, ferner 
die Leber. Eines der ersten auch objektiv wahmehmbaren Symptome 
ist Atemnot bei starkeren Anstrengungen, z. B. nach Treppensteigen, 
seelischen Erregungen, nach dem Essen usw.; bisweilen ist dabei die 
Dyspnoe dem Patienten subjektiv nicht bewuBt. Verminderung der H arn
menge, namentlich wenn dieselbe zugleich mit sog. Nykturie auf tritt, 
d. h. wenn der Patient tagsiiber nur wenig Ham laBt, dagegen nachts, wo 
das Herz sich ausruht, gezwungen ist, groBere Hammengen zu lassen 
(d. h. wenn die Nachtmenge mehr ais 2/3 der Tagmenge bildet), ist ein 
wichtiges Friihsymptom. Sehr charakteristisch femer ist die als Cyanose 
bezeichnete blauliche Farbung der Lippen, Wangen, Fingemagel usw. 
Auch sie ist zunachst nur nach korperlicher Anstrengung zu konstatieren. 

Die Cyanose ist im wesentliohen auf Venenstauung und Erweiterung der Haut
oapillaren zurfiokzufiihren, wahrend die sog. Venositat des Blutes, insbesondere die 
Herabsetzung des Sauerstoffgehaltes des Arterienblutes hierbei eine erheblioh 
geringere Rolle spielt. Hoohgradige Cyanose kann bei normalem Gasaustausoh in 
den Lungen und ohne den geringsten 02-Mangel des arteriellen Blutes bestehen. 
1m einzelnen ist zu untersoheiden die flaohenhafte Cyanose, wie sie nament
lioh bei Vasomotorenlahmung (Kollaps, S. S. 161) vorkommt, und die Cyanose der 
Akra (Fingernagel, Nasenspitze, Lippen) bei dekompensierten Herzleiden. 

Nimmt die Herzmuskeischwache zu, so setzt die Dyspnoe bereits 
bei der gewohnten Ieichten Tatigkeit ein und veriaBt schlieBlich den 
Patienten auch bei vollstandiger Ruhe nicht mehr; bei extremen Graden 
muB der Kranke aufrecht im Bett sitzen, da in liegender Stellung ein 
unertraglicher Lufthunger eintritt (Orthopnoe). Stauungskatarrh in 

1 Vgl. auoh den Absohnitt iiber Funktionspriifung S. 168. 



Das Syndrom der Herzschwii.che. 159 

den Lungen erzeugt eine hartnackige Bronchitis, die haufig, namentlich 
bei Herzklappenfehlern, die diagnostisch wichtigen Herzfehlerzellen im 
Sputum aufweist (vgl. Stauungslunge, S. 256); oft treten asthmaartige 
Attacken von Atemnot auf (Asthma cardiale, S. 176), die bisweilen nachts 
den Patienten unerwartet im Schlafe iiberfallen. P16tzlich eintretende 
Herzschwache erzeugt LungenOdem (vgl. S. 256). Stauungserscheinungen 
machen sich friihzeitig auch an der Leber bemerkbar, die sowohl an 
Volumen wie an Konsistenz zunimmt und infolge der Anspannung ihrer 
Kapsel Druckgefiihl in der Magengrube und im rechten Hypochondrium, 
bei akuten Fallen sogar heftige Schmerzen verursacht (Stauungsleber 
s. S. 397); die Urobilinogenreaktion im Ham wird friihzeitig positiv, das 
Urobilin ist vermehrt. Oft zeigen die Skleren eine Spur Gelbfarbung, 
desgleichen mitunter die Haut. Auch das Auftreten von Ode men infolge 
von Behinderung des venosen Blutabflusses bildet ein Friihsymptom. 
Cardiale Odeme treten stets zunachst an den abhangigen Korperteilen 
auf, bei herumgehenden Patienten an den Knocheln, bei Bettlii.gerigen 
in der Kreuzgegend. Bei hoheren Graden der Herzschwache ent
wickeln sich allgemeines Anasarka sowie Hohlenhydrops (Ascites, Hydro
thorax, Hydropericard). Oft ist schon friihzeitig zunachst rechts (wohl 
infolge der meist instinktiv bevorzugten rechten Seitenlage der Kranken) 
ein PleuraerguB zu finden. Der Urin zeigt die Merkmale des Stauungs
harns, nimmt stark an Menge ab, ist hochgestellt und enthalt maBige 
EiweiBmengen (Stauungsniere). Der Schlaf ist oft gestort. Mitunter 
treten kleinere oder groBere Stauungsblutungen an verschiedenen Or
ganen auf (Conjunctivalblutungen, Nasenbluten, Uterusblutungen). 

ErhOhung des Blutdrucks wird bei unkomplizierter Herzinsuffizienz nicht 
beobachtet, wohl aber in besonderen FiiJlen, wo Stauung mit einem Nierenleiden 
kombiniert ist. Diese sog. Hochdruckstauung geht mit Besserung der Herz
insuffizienz zuriick. 

Die Untersuchung des Herzens selbst kann in den ersten Stadien 
der Herzinsuffizienz einen vollig negativen Befund ergeben. In andern 
Fallen bestehen von friiher her Veranderungen wie Klappenfehler mit 
Gerauschen, Dilatation, Arhythmien. Doch bilden diese Symptome 
an sich noch keinen Beweis fiir eine Herzinsuffizienz. Sichere Zeichen 
sind dagegen eine in kurzer Zeit sich entwickelnde Dilatation 1, Leiser
werden der Herztone 2 (Galopprhythmus vgl. S. 167), kleiner, weicher 
und frequenter PuIs sowie Sinken eines vorher hoheren Blutdrucks. 
Derartige unter den Augen des Arztes sich vollziehende Veranderungen 
treten indessen in der Regel nur bei der akut sich entwickelnden Herz
schwache auf, dagegen fehlen sie haufig in den ersten Stadien der 
schleichend sich entwickelnden chronischen Insuffizienz 3. 

1 Nicht zu verwechseln mit einfacher Querlagerung des Herzens infolge 
des bei diesen Zustinden Mufigen Zwerchfellhochstandes, wodurch eine Dila
tation vorgetiiouscht wird. Letzterer beruht auf Meteorismus alB einer Folge der 
verschlechterten Zirkulation (vgl. nachste Seite). Andererseits wird nicht selten 
bei Besserung der Zirkulation Verkleinerung eines dilatierten Herzens vorgetauscht 
durch veranderte Lagerung des Herzena infolge von Abnahme des MeteorismuB. -
Die Dilatation bleibt iibrigens aus bei Syncretio pericardii (S. 195). 

2 Leise Herzttine findet man aber auch ohne Herzinsuffizienz bei Emphysem 
und bei Adipositas. 

3 Prognostisch gelten Herzdilatationen mit einem Transversaldurchmesser 
(s. S. 143) iiber 19 cm als dauernder Schonung und arztlicher Behandlung bediirftig. 
Dies gilt allerdings hauptsachlich fiir Dilatationen nach Myocarditis, nicht immer 
fiir Klappenfehlerherzen. 
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Veranderungen am Elektrocardiogramm, die auf eine schwere Herz
muskelschadigung schlieBen lassen, sind das Fehlen und vor aHem das Negativ
werden der Finalzacke T in mehreren Ableitungen, welches Symptom jedoch oft 
vermiBt wird, ferner Verbreiterung und Spaltung oder Aufsplitterung des Ventrikel
komplexes QRS sowie Deformation, d. h. WeHung von ST. 

Bei beginnender Herzmuskelschwache u berwiegt nicht selten anfanglich die 
Insuffizienz der einen der beiden Kammern, und es kann einige Zeit vergehen, 
bis auch die andere Kammer starker insuffizient wird, da zunachst die zwischen 
beiden Kammern liegenden Stromgebiete als Sammelbecken wirken und die Wir
kung auf die andere Kammer dadurch abschwachen. Daraus ergeben sich gewisse 
charakteristische Unterschiede im klinischen Bilde: 

Versagen der rechten Kammer (sog. Rechtsinsuffizienz) bewirkt 
einerseits verminderte Blutfiillung der Lungen und der Arterien, andererseits Ruck
stauung in den Venen. Sie verrat sich in erster Linie durch fruhzeitige Stauungs
leber; auch sind meist die Korpervenen uberfiillt, haufig besteht Cyanose; oft 
finden sich ferner Erhohung des Venendr~ckes, Ikterus oder wenigstens Erhohung 
der Serumbilirubinwerte, Albuminurie, Odeme, mitunter Ascites, sowie oft Ver
mehrung der Erythrocytenzahl. Der PuIs ist stark beschleunigt, klein, aber regel. 
maBig. 1m Rontgenbild springt der Pulmonalbogen stark vor. Dyspnoe kann 
charakteristischerweise vollkommen fehlen, so daB die Kranken sogar Ruckenlage 
vertragen. Wohl aber besteht Atemnot bei Vorhandensein von Lungenverande. 
rungen (Emphysem, Kyphoskoliose usw.); bei starker Stauung konnen Blut· 
brechen und Teerstuhle auftreten; bei akut eintretender Insuffizienz tritt oft 
hochgradige Cyanose auf. 

Ursache der Rechtsinsuffizienz ist am haufigsten Uberlastung infolge von 
Drucksteigerung im Lungenkreislauf. Diese laBt sich auf drei verschiedene Gruppen 
von Krankheiten zuruckfuhren: 1. auf pathologische Veranderungen im Lungen
parenchym (Emphysem, Bronchiektasen, Bronchialasthma, Pneumonien, Pleura
schwarten, Pneumothorax, Kyphoskoliose), 2. auf Prozesse in den Lungen
gefaBen wie die Pulmonalstenose, sowie die Sklerose der Pulmonalarterie (vgl. 
S. 199), 3. auf Schadigung des linken Herzens, namentlich die Mitralstenose. 
Eine primare Schiidigung des rechten Herzens kommt bei Beri·Beri vor, sowie 
selten bei rechtsseitiger Coronarsklerose. 1m ubrigen erlahmt oft auch bei Schadigung 
beider Ventrikel der rechte nicht nur deshalb fruher, weil er muskelschwacher 
ist, sondern weil er das von der Peripherie ruckflieBende Gesamtblut aufzunehmen 
gezwungen ist. Andererseits entlastet das Eintreten der Rechtsinsuffizienz den 
linken Ventrikel dadurch, daB diesem weniger Blut zuflieBt. So erklart sich z. B., 
daB bei Mitralstenose die Lungenstauung und damit die Dyspnoe mit zunehmender 
Rechtsinsuffizienz in dem MaBe abnimmt, als sich nunmehr eine Stauungsieber 
entwickeIt, wie auch umgekehrt z. B. unter Digitalis Ruckgang der Stauungsieber 
wiederum eine Zunahme der Dyspnoe zur Foige hat. 

Isolierte Insuffizienz des link en Herzens stellt sich ein bei Herzklappen. 
fehiern wie Aorten· und Mitralinsuffizienz, bei Hypertonie und Schrumpfniere, 
bei linksseitiger Coronarsklerose; sie bewirkt verminderte FuHung der Korper. 
arterien, Verschlechterung des Pulses und vor aHem Lungenstauung mit fruhzeitiger 
starker Dyspnoe, ferner Asthma cardiale, Cheyne·Stokessches Atmen (s. S. 220), 
gegebenenfaHs Lungenodem; dagegen fehlen hier die Stauung der Korpervenen, 
die Cyanose und Stauungsleber. Starke Dyspnoe verbunden mit Stauung der 
Korpervenen und Verschlechterung des Pulses spricht fur Schwache des gesamten 
Herzens. 

Abgesehen von diesen, von dem Entstehungsmodus der Insuffizienz abhangigen 
Unterschieden bedingen aber auch das Tempo, mit der sich die Herzinsuffizienz 
entwickelt, sowie die Lebensweise der Kranken gewisse Verschiedenheiten in 
den einzelnen Zugen des Krankheitsbildes. Bei akuter Entwickiung der Herz· 
schwache steht die Dyspnoe und das cardiale Asthma, sowie gegebenenfalls die 
Cyanose im Vordergrund, desgieichen klagen diejenigen Patienten fruhzeitig uber 
Atembeschwerden, die sich korperlich stark betatigen, wahrend bei Individuen, 
die sich schonen, eine langsam sich entwickelnde Herzinsuffizienz sich oft zuerst 
ausschlieJ.llich durch Zeichen abdominaler Stauung, durch LeberschweHung und 
Verdauungsbeschwerden verrat. Zu beachten ist ferner, daB sich mitunter im 
Verlauf eines Herzleidens eine sog. wandernde Stauung entwickeIt, indem sich 
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z. B. an eine primare Linksinsuffizienz allmahlich eine Rechtsinsuffizienz mit deren 
Folgezustanden anschlieBt. Ein haufig vorhandenes recht wichtiges Friihsymptom 
von Herzschwache ist ein hartnackiger Meteoris mus, der sich aus verschlechterter 
Gasresorption des Darms infolge von behinderter Blutdurchstromung desselben 
erklart. Uterusblutungen iufolge von Stauung konnen gelegentlich ebenfalls ein 
wichtiges Initialsymptom sein. 

Praktisch kann man ferner - namentlich auch hinsichtlich ihrer therapeutischen 
Beeiuflu13barkeit - zwei Typen von chronischer Herzschwache unterscheiden: 
1. Die Herzinsuffizienz mit ungleicher Blutverteilung (Leber-, Lungen- und peri
pherische Stauung) und Neigung zu fortschreitender Herzdilatation; charakte
ristisch ist hier die BeeiufluBbarkeit durch Digitalis. 2. Die sog. trockene Herz
schwache ohne Stauungen und ohne wesentliche Dilatation (rontgenologisch 
annahernd normal groBes Herz), wie sie bei toxischer (Basedow), infektiOser, 
Alkohol-Schadigung sowie bei Coronarerkrankung beobachtet wird; diese Form 
pflegt gegen Digitalis refraktar zu sein. 

Das Problem der Herzschwache ist mit der Erorterung der genannten Phano
mene keineswegs erschOpft. Eine bedeutsame Rolle diirfte u. a. auch der Gro13e 
der zirkulierenden Blutmenge (vgl. S. 136) zukommen, fiir die Z. B. bei den 
dekompensierten Herzfehlern neuerdings eine Erhohung wahrscheinlich gemacht 
wurde, die unter einer erfolgreichen Therapie wieder zuriickgeht. Die bei Herz
insuffizienz jiingst festgestellte ErMhung der Blutmilchsaure zeigt ferner, daB 
auch Storungen des Stoffwechsels im Sinne einer Acidose (vgl. S. 495) mit
spielen, die iibrigens auch an dem Zustandekommen der cardialen Dyspnoe 
beteiligt sein diirfte. 

Die Kreislaufinsuffizienz durch Vasomotorenschwache pflegt haupt
sachlich akut aufzutreten. In harmloser Art zeigt sie sich bei der Ohn
macht (in stehender Haltung ist der venose RiickfluB zum Herzen und
die zirkulierende Blutmenge geringer als im Liegen!). In lebens
bedrohender Form stellt sie sich am haufigsten als Kollaps im Verlauf 
akuter Infektionskrankheiten ein (in erster Linie bei Pneumonie, ferner 
bei Grippe, Typhus, Fleckfieber usw.), bei denen die Bakterientoxine das 
Vasomotorenzentrum der Oblongata, aber auch direkt die Capillaren des 
Splanchnicusgebietes lahmen, im Verlauf von Operationen und experimen
tell beiHistamin- undPeptonvergiftung sowie im anaphylaktischen Shock. 

Infolge des Nachlassens des GefaBtonus sammelt sich das Blut hauptsachlich 
im Gebiet des Splanchnicus, wahrend die Haut, die Muskeln uSW. blutleer werden 
und dem Herzen nur geringe Blutmengen zuflieBen. Die zirkulierende Blutmenge 
nimmt erheblich abo Der Effekt eines derartigen Versackens des Blutes in groBen 
Gefii,13bezirken ist fiir die Zirkulation der gleiche wie der einer profusen Blutung nach 
au13en: Sinken des Venendruckes und des Minutenvolumens, Verkleinerung des 
Herzens, starke Blutdrucksenkung, mangelhafte Blutversorgung des Vasomotoren
zentrums und bei ungiiustigem Ausgang alsbald ein Aufhoren der Zirkulafion 
(das Herz "verblutet sich in seine Gefii,13e"). Neben der Gefa13lahmung kommt 
vielleicht bisweilen noch eine Sperre der Lebervenen in Betracht (s. S. 380, Abs. 1); 
auch erfolgt in schweren Fallen Verlust von Plasma durch die Gefii,13wii,nde 
mit Eindickung des Blutes und konsekutiver ErhOhung der Erythrocytenzahl. 
Die hier als Todesursache eintretende "Herzschwache" hat demnach einen rein 
sekundaren Charakter. 

Charakteristisch ist hier, abgesehen von den ursachlichen Faktoren 
und dem akuten Eintreten die Blasse der Haut, der frequente, faden
formige PuIs, starke Lebe~schwellung sowie hochgradiges Schwachegefiihl, 
wahrend Dyspnoe und Odeme fehlen; die Cyanose ist, falls vorhanden, 
flachenhaft (vgl. S.158). Bei reiner Vasomotorenschwache ist also das 
Bild ein wesentlich anderes als bei der primarcardialen Insuffizienz. 
Praktisch besteht allerdings speziell bei der Kreislaufschwache bei 
akuten Infektionskrankheiten, so insbesondere bei der Diphtherie, 

v. Domarus. Grundri13. 11. Auf]. 11 
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oft beides nebeneinander. Diesem Umstande hat man bei der Therapie 
Rechnung zu tragen. 

Dem reinen Bilde der GefiWlahmung begegnet man auch bei manchen Ver· 
giftungen (Arsen, Chloroform, Chloralliydrat, Barbitursaurederivate). Medika
mente, die den Vasomotorentonus wirksam heben, sind vor allem Strychnin, Coffein, 
Campher, Hexeton sowie Adrenalin, Sympatol, Ephetonin und Hypophysenpra
parate (vgl. S. 188); analog wirkt Inhalation von Kohlemaure (vgl. S. 135) 1. 

Aus dem Gesagten (S. 157-161) ergibt sich, daB man bei samtIichen 
Storungen in der Blutverteilung, insbesondere im normalen Aus
gleich von Angebot und Abtransport des Blutes, zwei Hauptgruppen 
unterscheiden kann: AbfluBstorungen und RiickfluBstorungen. 
Erstere umfassen die eigentIichen Herzkrankheiten (Herzmuskel, Klappen
apparat) sowie die den Widerstand in der Peripherie erhohenden GefaB
krankheiten; letztere betreffen die Vasomotorenlahmung mit ver
mindertem Blutangebot an das Herz (Kollaps). Beiden Gruppen ist 
gemeinsam, daB auf der arteriellen Seite des Kreislaufs den Organen 
zu wenig Blut zugefiihrt wird. 

Storuugen des Rhythmus und der Frequenz der Herzaktion. 
Unter den Storungen der rhythm:ischen Tatigkeit des Herzens, 

den Arhythmien, lassen sich eine Reihe verschiedener Typen unter
scheiden, die klinisch eine sehr verschiedene Wertigkeit besitzen. 

Ihre Analyse ist nur in beschrii.nktem MaBe durch die bloBe Auscultation 
des Herzens und die Inspektion oder Palpation der Gefii.Be moglich, wahrend 
fiir alie genaueren Untersuchungen die graphische Registrierung des Spitzen
stoBes und des Venenpulses sowie vor allem die Elektrocardiographie heran
gezogen werden miissen. 

Die Ursache der Arhythmien ist nicht immerim Herzen selbst zu suchen; sie 
konnen u. a. reflektorisch durch Vagusreizung zustande kommen. Dies gilt z. B. fiir 
manche Arhythmien bei abdominellen Erkrankungen (Meteorismus, Affektionen 
der Gallenwege sowie der Adnexe usw.), deren Beseitigung die Herzunregelmii.Big
keit zum Schwinden bringt (cave in solchen Fii.llen Digitalis!; vgl. 8.138, 8. Absatz). 

Man unterscheidet drei gro13e Gruppen von Arhythmien, und zwar 
Storungen der Reizbildung, Storungen der Reizleitung und 
Storungen der Kontraktilitiit. Auf Storungen der Reizbildung 
beruhen die respiratorische und extrasystoliire Arhythmie sowie die 
Arhythmia absoluta. 

Die respiratorische Arhythmie (Pulsus irregularis respiratorius) besteht 
lediglich in der Verstarkung der schon normal vorhandenen Beschleuni
gung der Herzfrequenz wiihrend der Einatmung und Verlangsamung 
wahrend der Ausatmung. 

Sie beruht auf der Zunahme des zentral bedingten Wechsels des Vagustonus 
wahrend der Atmungsphasen infolge des schwankenden CO2-Gehaltes des Blutes. 
Sie gehort zu den sog. nomotopen Reizbildungstorungen, d. h. sie entsteht an 
normaler Stelle im Sinusknoten (Sinusarhythmie); der Wechsel betrifft nur 
die Dauer der Diastolen. 

1 AIle diese Medikamente diirften ebenso wie auch Warme die zirkulierende 
Blutmenge (s. oben) erhOhen. Umgekehrt wirken die Narkotica sowie die Schlaf
mittel in groBeren Dosen. 
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Man beobachtet sie hauptsachlich bei jugendlichen Individuen und 
Rekonvaleszenten; sie nimmt zu bei Ablenkung der Aufmerksamkeit 
und im Schlaf (ein Beweis fur die gleichzeitige Beeinflussung des 
Vagus durch hohere Zentren). 

Sie hat keine pathologische Bedeutung. 
Extrasystolen, die haufigste Form der Arhythmien, entstehen, wenn 

auBer den physiologischen regelmaBigen Reizen im Sinusknoten Extra
reize auftreten, die die Einschaltung von vorzeitigen Kontraktionen 
bewirken und dadurch den normalen Rhythmus des ganzen Herzens 
oder eines Herzanteiles st6ren. Sie treten teils sparlich und vereinzelt, 
teils haufiger nach einer bestimmten Zahl von Normalschlagen, teils 
so gehiiuft auf, daB der Normalrhythmus vollkommen gestort ist. 

Je nach dem Entstehungsort des Extrareizes unterscheidet man verschiedene 
Arten von Extrasystolen, und zwar ventrikuIare und supraventrikulare 
Formen. Ursache fiir die Entstehung der Extrareize ist tells eine pathologische 
Reizbarkeit des Herzmuskels, tells die Bildung von Reizen an abnormen Stellen 
(vgl. S. 133); man spricht in diesem Fall von heterotopen Reizbildungsstorungen. 

Abb. 11. Die zwei kleinen Pulse sind durch Extrasystolen bedingt. Charakteristische 
kompensatorische Pausen. (Pulskurve aus Mackenzie- Roth berger.) 

Die Unterscheidung der verschiedenen Extrasystolien ist nur durch die Elektro
cardiographie moglich. 

Die am haufigsten vorkommende Kammerextrasystolie ist durch das 
Vorhandensein der sog. ko mpensatorischen Pause ausgezeichnet (vgl. Abb. 11). 
Man versteht darunter das abnorm lange Intervall zwischen der pathologisch 
vorzeitigen Extrasystole und der nii.chsten regulii.ren Kontraktion; dieses erklii.rt sich 
daraus, daB der auf die Extrasystole unmittelbar folgende normale Reiz auf einen 
durch die erstere voriibergehend unerregbar gewordenen Herzmuskel ("refraktii.re 
Phase" vgl. S. 132) trifft, so daB erst der na.chstfolgende regulii.re Reiz eine nor
male Kontraktion auszulosen vermag, und zwar ist bei sog. kompensierten Extra
systolen das Zeitintervall zwischen der der Extrasystole vorausgehenden und der 
ihr folgenden normalen Kontraktion genau doppelt so groB wie zwischen zwei 
normalen Kontraktionen. Das verkiirzte der Extrasystole unmittelbar voraus
gehende Intervall heiBt Kuppelung. Bei mehrfach auftretenden Extrasystolen ist 
dies Intervall in der Regel zeitlich konstant (sog. feste Kuppelung), seltener variiert 
es (sog. gleitende Kuppelung). Infolge der Entstehung in der Kammer fehlt bei 
diesen ventrikularen Extrasystolen eine diesen entsprechende V orhofskontraktion 
im Venenpuls und im Elektrocardiogramm. 1m Ekg. sind die ventrikularen E.S. 
in der Regel sofort zu erkennen: der vollig atypische QRS·Komplex ist meist 
verbreitert und vor allem diphasisch, indem (II. und III. Ableitung) beim sog. 
Rechtstyp die Anfangsschwankung nach oben, die Nachschwankung nach abwarts 
unter die Grundlinie gerichtet ist, wahrend der Linkstyp sich entgegengesetzt 
verhalt; schlieBlich sind die Ausschlage groBer als die der normalen Ventrikel
komplexe. Fallt eine ventrikulare Extrasystole mit einer Vorhofskontraktion 
zeitlich zusammen, so wird das Blut aus dem Vorhof, da es nicht in die sich gleich
zeitig kontrahierende Kammer einstromen kann, in die Venen zuriickgeschleudert, 
die eine starke Pulsation zeigen (sog. Vorhofspfropfung). Ein typisches Beispiel 
der ventrikularen Extrasystolie ist der sog. Bigeminus, bei dem jedesmal auf 
eine normale Kontraktion eine Extrasystole folgt; derart periodisch wiederkehrende 

11* 
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Storungen des Herzrhythmus heiBen Allorhythmien (Gruppenbildung). Die 
Bigeminie tritt iifter im Verlauf der Digitalisbehandlung ein (vgl. S. 190) und ist 
dann ein Beweis fiir das tatsachliche Bestehen einer Herzmuskelaffektion. Mit
unter bilden die E.S. das Vorstadium der paroxysmalen Tachykardie (s. unten). 
Vereinzelte E.S. haben fiir den Kreislauf keine nachteiligen Folgen, ihre Haufung 
aber kann die Herzarbeit beeintrachtigen, so daB Anfalle von Schwindel und 
Ohnmacht auftreten. 1st die der Extrasystole entsprechende Kontraktion sehr 
gering, so kommt es· zu keinem peripherischen GefaBpuls: BOg. frustrane 
K 0 n t r a k t ion. Bei Haufung der letzteren wird dann durch den PuIs eine 
Bradykardie vorgetauscht, wahrend die wirkliche Herzfrequenz sich nur durch 
Auscultation des Herzens oder Palpation des SpitzenstoBes feststellen laBt. 

Kammerextrasystolen kommen sowohl bei organischen Herzerkrankungen wie 
bei nervosen Individuen vor, so daB ihr Vorhandensein keineswegs zur Annahme 
einer Herzmuskelerkrankung berechtigt. Voriibergehend werden sie z. B. .)1ach 
Tabaksabusus, bei gastrointestinalen Storungen (vgl. S. 162) nach geistiger Uber
anstrengung, seelischen Erregungen u. a. beobachtet, ferner bei raschem Ansteigen 
des Blutdrucks. Subjektive Beschwerden in Form von Stolpern in der Herz
gegend bisweilen mit Hustenreiz finden sich hauptsachlich bei nervoser Extra
systolie. Schwinden Extrasystolen unter Digitalis, so spricht das fiir ihren 
organischen Charakter, ebenso wenn im gleichen Ekg. verschiedene Typen von 
Extrasystolen gleichzeitig nachweisbar sind. Die im Verlaufe einer Infektions
krankheit auftretenden Extrasystolen haben meist eine gute Prognose. Therapia 
s. S. 191. 

Zu den supraventrikularen Extrasystolen, die an Haufigkeit gegeniiber 
den Kammer-E.S. stark zuriicktreten, gehoren die Sinus-E.S., die Vorhofs- und 
die atrioventrikularen oder Knoten-E.S. Da sie samtlich oberhalb der Teilung des 
Hisschen Biindels entspringen, so unterscheidet sich ihr Ekg. grundsatzlich von 
dem der ventrikularen E.S. dadurch, daB sie einen normal geformten QRS-Komplex 
zeigen, da sie sich bei ihrer Ausbreitung in der Kammer der normalen Leitungs
wege bedienen. Die seltenen Sinusextrasystolen zeigen bei normaler Form 
von P und QRS lediglich verfriihtes Auftreten von P, wahrend aber die auf den 
Ventrikelschlag folgende Pause nicht kompensatorisch verlangert, sondern von 
normaler oder verkiirzter Dauer ist. 

Bei Vorhofs-E.S. (aurikularen E.S.) wird der Grundrhythmus wie bei ventri
kularen E.S. durch vorzeitige auscultatorisch und am PuIs wahrnehmbare Kontrak
tionen gestort; die darauffolgende Pause ist aber meist nicht kompensatorisch. 
1m Ekg. ist dE;:r Abstand zwischen dem vorausgehenden T und dem P der E.S. 
verkiirzt, die Uberleitungszeit ist normal oder verlangert, die Form von QRS 
normal. Erfolgt jedoch die E.S. sehr friihzeitig, so verschmilzt das vorhergehende 
T mit dem P der E.S. (eventuell nur an der Spaltung, Knotung oder Erhohung 
von T erkennbar) und QRS falIt aus. P ist normal oder von etwas abweichender 
Form, die Pause nach der E.S. ist langer als die normale (im Gegensatz zu der 
Verkiirzung bei Sinus-E.S.), zusammen aber mit der Vorhofsperiode meist kiirzer 
als zwei Normalperioden, d. h. im Gegensatz zu denventrikularen E.S. in der 
Regel nicht vollkompensierend. Diese Pause und die Deformierung des voraus
gehenden T legen in erster Linie den Verdacht auf aurikulare E.S. nahe. Sie sind 
seltener als die ventrikularen E.S. und werden unter anderem als Vorlaufer von 
Vorhofsflattern und Flimmern sowie beim Abklingen einer Arhythmia absoluta 
(s. unten) beobachtet. 

Bei den im a·v-Knoten oder im Hisschen Biindel oberhalb der Teilung ent
stehenden atrioventrikularen E.S. ist im Ekg .. der QRS-Komplex normal; 
charakteristisch ist vor allem die Verkiirzung der Uberleitungszeit PR (da der 
Weg fiir die Leitung der Erregung kiirzer als in der Norm ist) sowie das Verhalten 
von P; dieses liegt dicht vor R, verschmilzt eventuell mit ihm oder erscheint erst 
hinter dem Ventrikelkomplex je nach der Ursprungsstelle der E.S.; oft ist P negativ. 
Die auf die E.S. folgende Pause ist langer als ein Normalintervall, jedoch nur zum 
Teil vollkompensierend. Die a-v·E.S. treten teils vereinzelt auf, teils vor allem 
auch gruppenweise, so bei manchen Formen von paroxysmaler Tachykardie (s. 
unten). 

Den Extrasystolen nahe verwandt ist die paroxysmale Tachykardie, das an
fallsweise auftretende Herzj agen; sie ist eine nicht haufige Erscheinung, die 
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man sowohl bei im iibrigen intaktem Herzen als auch im Verlauf verschiedener 
Herzkrankheiten beobachtet. Sie kommt in allen Lebensaltern, bisweilen schon in 
der Kindheit vor und besteht in Anfallen hochgradiger Tachykardie von 150---200 
und mehr Schlagen in der Minute; sie beginnt plotzlich, dauert einige Minuten bis 
zu mehreren Tagen und hOrt in der Regel plotzlich (oft mit einem fiihlbaren Ruck), 
seltener allmahlich auf. 1m Anfall sind die Patienten blall, neigen zu Ohnmacht 
und klagen iiber qualendes Herzklopfen und Oppressionsgefiihl, zuweilen besteht 
auch das Bild der Angina pectoris. Am Herzen hOrt man die Herztone in Form 
der Embryokardie (S. 145), dabei aber regelmiiJligen Rhythmus. 1m Rontgenbild 
verkleinert sich bisweilen der Herzschatten infolge der mangelhaften Fiillung des 
Herzens, die ein Sinken des Minutenvolumens zur Folge hat. Der Radialpuls wird 
fadenformig und ist oft nicht zahlbar. Der Blutdruck ist erniedrigt. Bei langerem 
Bestehen des Anfalls konnen sich Insuffizienzerscheinungen entwickeln: Verbreite· 
rung der Herzdampfung nach rechts, Cyanose und Dyspnoe, Stauungsleber und 
miiJlige Odeme, was aber nach AufhOren des Anfalls prompt wieder schwindet. 
Bei Steigerung der Herzfrequenz liber 180 (sog. kritische Frequenz) fallen die 
Vorhofssystolen mitunter mit den Ventrikelsystolen zusammen, wodurch es zur 
Vorhofspfropfung (vgl. S.163) mit deutlichen systolischen Venenpulsen und einer 
sog. Einflullstauung (vgl. S. 100) kommt. Haufig ist die Harnmenge wahrend des 
Anfalls vermindert; nach Aufhoren desselben erfolgt reichliche Entleerung von 
hellem diinnen Harn. Die Dauer der Zwischenraume zwischen den einzelnen An
fallen ist sehr wechselnd und betragt teils nur wenige Tage, teils Jahre. In der 
Zwischenzeit besteht ein vollig normales Verhalten. 

Die p. T. beruht meist auf heterotop, d. h. an Stelle der normalen Sinusimpulse 
in irgendeinem anderen Reizzentrum (Vorhofe, a-v-Knoten oder Kammern) ent· 
stehenden hochfrequenten rhythmischen Reizen, die wahrscheinlich in Form 
gehaufter Extrasystolen auftreten, zumal ofter beim Beginn und beim Abklingen 
des Anfalles typische E.S. nachweisbar sind. Am haufigsten sind Vorhofs·, viel 
seltener Kammer- und Knotentachykardien. Die aurikulare Form, die ofter das 
Vorstadium des Vorhofsflimmerns bildet, ist prognostisch giinstiger; im Anschlull 
an die ventrikulare Form dagegen tritt mitunter todliches Kammerflimmern ein. 

Das Ekg. ist oft schwer zu deuten, da infolge der Tachykardie und der Ver· 
kiirzung der Diastole die P·Zacken haufig mit dem Ventrikelkomplex bzw. mit T 
verschmelzen. Charakteristisch fiir die supraventrikularen Formen ist der normal 
geformte QRS.Komplex, wahrend Peine atypische Form zeigt und bei der auri
kularen Tachykardie positiv, bei den a-v·Formen dagegen negativ ist und hier 
zum Teil auf QRS folgt; in diesem FaIle erscheinen ofter die miteinander ver· 
schmolzenen P und T als eine einzige auffallend steile Welle. Mitunter ermoglicht 
die durch den Carotisdruck (vgl. S. 170) bewirkte kurze Unterbrechung der 
Tachykardie einen Vergleich mit der Norm hinsichtlich Lage und Form von P. 

Die eigentliche Ursache des Herzjagens ist unbekannt. Man beobachtet es 
bei nervosen Individuen, haufig bei Arteriosklerose, speziell bei Coronarsklerose, 
ferner bei Thyreotoxik<!~en (Basedow), gelegentlich bei Epilepsie und Migrane. 
wo die Herzanfalle ein Aquivalent dieser Krankheiten bilden diirften. Auslosend 
wirken bei vorhandener Disposition Magendarmstorungen, korperliche 'Ober· 
anstrengung sowie seelische Erregungen. 

Die Thera.pie steht dem Anfall meist machtlos gegeniiber. In manchen 
Fiillen vermag Druck auf den Sinus caroticus (S. 170), ferner die Prelldruckprobe 
(S. 150), weiter Niederhocken, bisweilen auch 0,5-0,75 Chinin (Chininurethan) 
intravenos bzw. Chinidin (S. 191), desgleichen Strophanthin sowie groJle Dosen 
Digitalis intravenos, ferner Cholin (S. 356) sowie kiinstlich hervorgerufenes starkes 
Erbrechen (z. B. durch Apomorphin oder Cupr. sulfur.) den Anfall zu beenden, 
wahrend aIle iibrigen Mittel, Morphium uSW. in der Regel versagen. Sehr wichtig 
ist in der Zwischenzeit die Behandlung der nervosen Erregbarkeit (Brom), Ver· 
meiden von Alkohol· und Tabaksa.busus, und auch sonst Beobachtung einer ge. 
regelten und hygienischen Lebensweise. 

Die Arhythmia perpetua oder absoluta 1 (Pulsus irregularis perpetuus) 
ist durch eine Rhythmusstorung gekennzeichnet, bei der das Herz vollig 

1 Der Ausdruck Arhythmia absoluta ist zutreffender, do. bei einem Teil der 
Faile die Rhythmusstorung keine dauernde ist. 
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regellos schlagt ("Delirium cordis"). Sie beruht auf einer Storung der 
Tatigkeit der Vorhofe, die an Stelle normaler Kontraktionen auBerst 
zahlreiche feine Flimmerbewegungen (bis etwa 600 in der Minute) aus
fiihren, durch die die Blutbewegung keine Forderung erfahrt, so daB 
der Zustand in seiner Wirkung einer VorhofsHihmung gleichkommt. 

1m Elektrocardiogramm (vgl. S. 147) fehlt hier die P-Zacke, an deren Stelle 
die Kurve in eine Reihe feiner Zacken aufgesplittert ist (Abb. 12). Der Ventrikel. 
dem vom Vorhof aus vollig unregelmii,13ig Reize zuflieBen, zeigt dementsprechend 
eine vollstandig regellose Tatigkeit. Statt des Vorhofflimmerns kommt 
bisweilen auch sog. Vorhofsflattern vor, bei dem die Frequenz der Vorhofs
bewegungen geringer als bei ersterem ist (etwa bis 350). Der rechte Vorhof ist 
bei Arhythmia absoluta meist stark gestaut. Oft beobachtet man positiven 
ventrikula.ren Venenpuls (S. 154). Die A. absoluta findet sich bei schweren 
organischen Herzaffektionen, ohne aber im einzelnen einen SchluB auf die Art der 
StOrung zu ermoglichen. Am haufigsten wird sie bei dekompensierten Mitralfehlern, 
namentlich bei Mitralstenose, beobachtet, zumal sie durch starke Vorhofsdehnung 
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Abb.12. Vorhofflimmern zeigt im Ekg. die Abwesenheit der normalen Zacke P, 
dagegen das Vorhandensein von unregelma13igen Ausschlagen. 

(Aus Mackenzie-Rothberger.) 

gefordert wird; sie ist hier dann meist dauernd vorhanden. Jedoch kann sie auch 
vOriibergehend auftreten, so z. B. bei thyreotoxischen Zustanden (speziell bei Jod
basedow, vgl. S.464). Sehr selten kommt sie im Verlauf akuter Infektionskrank
heiten vor. Man unterscheidet eine langsame und eine schnelle Form der Arhythmia 
absoluta. Bemerkenswert ist schlieBlich, daB in manchen Fallen (etwa 10%) die 
funktionelle Leistungsfahigkeit des Herzens durch sie so wenig beeintrachtigt 
wird, daB die Patienten sogar langere Zeit schwere korperliche Arbeit zu leisten 
vermogen. SchlieBlich ist zu beachten, daB die A. a., infolge der Neigung zu 
Thrombenbildung in den Vorhofen, in besonders hohem MaBe, namentlich bei 
therapeutischer Besserung, znr EmboIiegefahr disponiert. Therapie der Arhythmia 
absoluta s. S. 191. 

Herzkammerflimmern ist, falls es nicht von ganz kurzer Dauer ist, stets 
todlich; es wird als Vrsache des sog. Sekundenherztodes angesehen. Es kommt 
zustande u. a. durch elektrischen Starkstrom, bei fehlerhafter Narkose. bei 
CoronarverschluB, Digitalisvergiftung u. a. Sekundenherztod ist in der Regel auf 
den rech ten Ventrikel zu beziehen. 

Die sog. Reizleitungsstorungen des Herzens beruhen auf Erschwerung 
oder Aufhebung der Erregungsleitung im spezifischen Reizleitungs
system. 

Sie lassen sich nur durch graphische Registrierungen und das Elektrocardio
gramm feststellen und sind im Venenpuls durch eine Verlangerung des a-c
Intervalles und des Abstandes zwischen P und R im Ekg. gekennzeichnet 
(Abb. 13). Durch Zunahme des Intervalles zwischen Vorhofs- und Kammer
kontraktionen kommt es schlieBlich zum Ausfall einer Ventrikelkontraktion, 
so daB erst auf die nachste Vorhofssystole eine Kammersystole folgt, d. h. 
die Zahl der V orhofskontraktionen ist grii13er als die der Kammer kontraktionen, 
und zwar ist oft das Frequenzverhaltnis 2 : 1. Findet eine vollstandige Vnter
brechung der Erregungsleitung statt, z. B. durch einen myocarditischen oder 
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luetisch.gummosen Herd im Hisschen Bundel, so daB uberhaupt kein Erregungs. 
irnpuls des Vorhofs die Kammer erreicht, so schliigt diese im Tempo ihrer 
eigenen Zentren, deren Frequenz etwa 30 oder noch weniger betrii.gt. Diese sog. 
Ventrikelautomatie wird auch als totaler Herzblock bezeichnet. Bei vollstii.n· 
diger Dissoziation ist die Bradykardie sehr ausgeprii.gt, und es kann infolge von 
Gehirnanii.mie vorubergehend zu Schwindel· und Ohnmachtsanfii.llen sowie epi. 
leptiformen Krampfen kommen (Adams·Stokessche Krankheit). Jede Uber· 
leitungsstorung kann ein Symptom einer Myocarditis sein; sie bedeutet zunachst 
nur eine funktionelle Storung, der keineswegs immer eine grobere anatomische 
Lasion zugrunde liegen muB, so daB die Storung oft nur vorubergehend auftritt. 
Sitz der Leitungsstorung konnen auBer dem Bundelstamm auch die Schenkel 
bzw. die feineren Verzweigungen derselben sein: sog. Schenkel· bzw. Verzweigungs· 
block. Leichtere Grade beobachtet man bisweilen bei akuten Infektionskrankheiten 
(mit meist guter Prognose!) sowie mitunter als Digitaliswirkung. Kennzeichen 
des Schenkelblockes (in der Regel rechtsseitig) sind vor aIlem Verbreiterung 
von QRS, ferner Aufsplitterung, Knotung oder Inversion von QRS in mindestens 
2 Ableitungen, Verliingerung von PRo entgegengesetzte Richtung von T und QRS. 
Beirn Verzweigungsblock fehlt die Verbreiterung von QRS und PR und es be. 
steht nur Knotung oder.Aufsplitterung der R·Zacken bei mindestens 2 Ableitungen. 
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Abb. 13. Ekg. von einem FaIle von vollstandigem Herzblock. Die Kurve zeigt die 
DisBOziation von Vorhof und Kammer. (Aus Mackenzie·Rothberger.) 

Der nodale (Knoten· oder a·v·) Rhythmus ist dadurch ausgezeichnet, daB 
die Kontraktionen der Vorhofe und Kammern nahezu gleichzeitig erfolgen, da hier 
an Stelle der normalen Reizbildung im Sinus diese vom Atrioventrikularknoten 
ausgeht, von welchem Impulse gleichzeitig dem Vorhof und dem Ventrikel zuge· 
fiihrt werden. Auch hier besteht wie bei der TricuspidaIinsuffizienz ein positiver 
Veuenpuls. InfoJge der IZleichzeitigen Kontraktion von Vorhof und Kammer kann 
es hierbei zu schweren ZirkulationsstorunlZen kommen. Eine sichere Erkennung 
des nodalen Rhythmus ist nur durch das Ekg. moglich; es bestehen auBer Brady. 
kardie und einem normalen QRS ein negatives P vor oder nach QRS oder die 
P·Zacke fehIt. 

Bei dem Pulsus alternans folgt regelmii.Big auf eine krii.ftige eine schwii.chere 
Ventrikelkontraktion, und zwar in annahernd gleichem Intervall, zum Unterschiede 
von dem hii.ufigeren Pseudoalternans, der auf Extrasystolen beruht (Bigeminie 
S. S. 163) und sich von ersterem dadurch unterscheidet, daB der kleinere PuIs vet· 
fruht erfolgt. Pulsus alternans ist auf eine schwere Schadigung der Kontraktilitii.t 
des Herzmuskels zuruckzufuhren und findet sich bisweilen bei Herzschwache. 

Der sog. Galopprhythmus (vgJ. S. 134 oben) ist durch das Hinzutreten 
eines deutlichcn 3. Tones zu den zwei normalen Herztonen charakterisiert. Der 
prasystolische Galopprhythmus, bei dem der 3. Ton unmittelbar dem ersten 
vorausgeht (uber der Herzspitze etwa: tatata) findet sich besonders bei Mitral· 
stenose und beruht auf Hypertrophie des linken Vorhofs. Der protodiastolische 
Galopprhythmus, bei dem der 3. Ton unmittelbar dem 2. folgt, d. h. noch in den 
ersten Teil der Diastole fallt (tatata) wird u. a. bei Myocarditis sowie bei Schrumpf. 
niere beobachtet und ist ein Zeichen von Herzschwache. 

Anomalien der Frequenz der Herzaktion: Eine Bradykardie, d. h. 
em PuIs unter 601 kann physiologisch sein, sie ist aber haufiger als ein 

1 Wegen der Moglichkeit frustraner Kontraktionen (vgl. S. 164) ist in diesen 
Fallen die SchIagzahl stets durch Auscultation am Herzen zu kontrollieren. 
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pathologisches Phanomen zu deuten. In der Regel ist der PuIs gleich
zeitig gespannt. Bradykardie kann extracardial durch Vagusreizung 
oder durch Veranderungen des Herzens selbst verursacht sein. 

Zu den physiologischen Bradykardien gehOren diejenige im Puerperium, 
ferner die bei Sportsleuten mitunter beobachtete Pulsverlangsamung, endlich die 
bisweilen familia.r vorkommende von Kindheit an bestehende Bradykardie. Zur 
Unterscheidung zwischen Vagus- und cardialer Bradykardie kann das Ver
halten gegeniiber 1 mg Atropin subcutan verwertet werden. Bleibt sie danach 
weiter bestehen, so ist sie cardial bedingt und eine Vaguswirkung auszuschlieBen 
(aber nicht umgekehrt!). 

Steigerung des Hirndruckes (Meningitis, Hirntumor) bewirkt Vagusbrady
kardie; das gleiche gilt von der seltenen dem Adams-Stokesschen Krankheits
bild (Bradykardie, Schwindel- und Krampfanfii.lle) ahnlichen, aber zentral durch 
Erkrankung der Oblongata verursachten sog. Morgagnischen Form der Adams
Stokesschen Krankheit. 

Eine Vagusbradykardie beobachtet man auch iifters bei Patienten mit Vago
tonie (Hyperaciditii.t, spastische Obstipation, S. S. 567); sie tritt bier mitunter nur 
zeitweise auf. Langsamer PuIs kommt auch nach Erbrechen vor. 

1m Herzen selbst begriindete Pulsverlangsamung findet man vor allem bei 
den Vberleitungsstorungen, bei denen im Gegensatz zu der Vagusbradykardie 
an der VerIangsamung nicht das gesamte Herz, sondem nur die Ventrikel beteiligt 
sind. Verlangsamung auf 40 und weniger laBt in der Regel mit Sicherheit auf 
tJberleitungsstarungen schlieBen. Naheres S. S. 164. Cardiale Bradykardien 
finden sich afters im VerIauf von akuten Infektionskrankbeiten, femer bei Aorten
stenose, bei schnell entstehender Blutdrucksteigerung im VerIauf einer akuten 
Nephritis, bei Coronarsklerose, und zwar vor allem bei der mit Fettsucht 
einhergehenden Form. Auch die Gallensauren bewirken Bradykardie, wie die 
Beobachtung bei Ikterus zeigt. Die auf Digitalis erfolgende Bradykardie beruht 
teils auf Vaguswirkung, teils ist sie cardialen Ursprungs; bei groBeren Dosen 
kann sie durch Oberleitungsstarungen hervorgerufen werden. 

Tachykardie, d. h. cine starke Beschleunigung der Herztatigkeit 
findet sich physiologisch bei starker korperlicher Arbeit, und zwar in 
erhohtem MaBe bei Rekonvaleszenttm sowie bei debilen Individuen, 
ferner nach der Nahrungsaufnahme. Unter pathologischen Verhalt
nissen beobachtet man sie vor allem beirn Fieber, wo jedem Grad Tempe
raturerhohung eine Pulssteigerung um etwa 6-10 in der Minute ent
spricht, ferner bei den thyreotoxischen Zustanden, besonders bei Morbus 
Basedow, aber auch bei Herzneurosen, weiter bei Herzschwache, wo 
das Ansteigen der Pulsfrequenz oft cines der ersten Zeichen des Versagens 
des Herzmuskels ist, ebenso im Kollaps. SchlieBlich findet man auch 
Pulsbeschleunigung bei Prozessen, die den Hirndruck erhOhen und die 
kurz ante exitum nach vorhergehender Bradykardie durch Vagusreizung 
zu terminaler Vaguslahmung fiihl'en (z. B. bei Basilarmeningitis). 

Fnnktionsdiagnostik. 
Wahrend die ausgesprochene Kreislaufinsuffizienz so charakteristische 

Zeichen darbietet, daB ihre Erkennung und Deutung auf keine Schwierig
keiten stoBt (vgl. auch S. 157), kann die Diagnose der beginnenden 
In suffizienz recht schwierig sein. Insbesondere ist oft die Abgrenzung 
gegeniiber rein nervosen Zustanden, die prognostisch und therapeutisch 
vollig anders zu bewerten sind, nicht leicht. In derartigen Fallen ist, 
abgesehen von einer sehr eingehenden Anamnese, eine besonders sorg
faltige Untersuchung nicht allein des Herzens, sondern auch der iibrigen 
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Organe erforderlich; finden sich doch oft die ersten sicheren Sym
ptome von Herzschwache nicht am Herzen selbst, sondern an anderen 
Organen in Form von Funktionsstorungen oder Stauung (vgl. S. 158). 
In allen fraglichen Fallen ist eine Funktions- bzw. Leistungspriifung 
heranzuziehen 1. 

Die Leistungsfahigkeit des Herzens und des gesamten Kreislaufs 
ist individuell sehr verschieden und hangt normalerweise von einer ganzen 
Reihe von Faktoren abo Bestimmend sind u. a. die Gesamtkonstitution 
des Individuums, sein Lebensalter, seine Lebensgewohnheiten und sein 
Beruf. Ubung in korperlicher Arbeit steigert die Leistungsfahigkeit 
des Herzens. Ermiidung, schlechte Ernahrung, seelische Erregung, 
Mangel an Schlaf, ferner die Rekonvaleszenz von schweren Krankheiten, 
beim Weibe die Menstruation u. a. konnen vornbergehend die Funktions
tiichtigkeit des Zirkulationsapparates herabsetzen, ohne daB man daraus 
auf ein pathologisches Verhalten schlieBen darf. Krankhafte Herab
setzung der Leistungsfahigkeit wird man erst annehmen diirfen, wenn 
Insuffizienzerscheinungen auch nach Ausschaltung der genannten 
vornbergehenden Faktoren bestehen bleiben und namentlich, wenn sie 
gegeniiber Aufgaben zutage treten, denen das Individuum bisher ge
wachsen war. 

Von den die Herzarbeit (vgl. S. 134) bestimmenden Faktoren ist 
die Ermittlung des wichtigsten Faktors, des Schlagvolumens, zu 
kompliziert, um allgemeine Verwendung am Krankenbett zu finden. 
Der Widerstand, gegen den das Herz arbeitet, laBt sich dagegen 
leicht durch Messung des arteriellen Blutdrucks bestimmen, des
gleichen die Frequenz des Herzens durch Zahlen des Pulses. 

Zur Ausfiihrung der Funktionspriifung liBt man den Patienten ein dosiertes 
MaB von korperlicher Arbeit leisten, die innerhalb der Anforderungen des ta.glichen 
Lebens liegt, z. B. Treppensteigen oder das AusfUhren von 10 Kniebeugen inner
halb von 20 Sekunden, und bestimmt die Pulsfrequenz und den Blutdruck vorher 
und unmittelbar hinterher. Bei Gesunden geht der Puls nach vOriibergehender 
Zunahme um hOchstens 36 Schlige in der Minute spitestens 1-2 Minuten nachher 
wieder zur Norm zuriick. Eine wichtige Fehierquelle bildet jedoch hierbei psychische 
Erregung, die ebenfalls zu erheblicher Pulsbeschleunigung fUhren kann. Der 
Blutdruck steigt normal bei korperlicher Arbeit; Sinken desselben ist ein Zeichen 
von Insuffizienz des Kreislaufs. Doch kann dies Phinomen ausbleiben, wenn nur 
eine geringe Herzinsuffizienz besteht, da die Blutdrucksenkung erst bei erheblicheren 
Graden von Kreislaufschwiche einzutreten pflegt. Auch spielen bei dieser Reaktion 
daneben andere extracardiale, im Verhalten der Vasomotoren beruhende Faktoren 
eine Rolle. Sinken des Druckes bei angehaltenem Atem bedeutet Funktionsschwache. 

Einfach ist die von Kauffmann angegebene Funktionsprobe; sie besteht 
in der Priifung des Verhaltens der Harnmenge beirn liegenden Kranken nach 
Hochlagern der Beine, wodurch beim Vorhandensein latenter Odeme die Diurese 
ansteigt (stiindliche Harnentleerung). Die Methode ist jedoch nicht eindeutig. 

Bei der blutigen Messung des Venendrucks nach Moritz-Tabora spricht 
eine ErhOhung desselben (normal 6-8 cm Wasser) fiir Schwache des rechten Ventri
kels; maBgebend darf aber hierbei nur der niedrigste abgelesene Wert sein. In dem
selben Sinne liU3t sich die Beobachtung verwerten, daB die Venen des in oder iiber 
Herzhohe erhobenen Armes nicht wie normal kollabieren, sondern gefiilIt bleiben. 
Tamchlich laBt aber die Messung des Venendruckes praktisch oft im Stich, da 
letzterer nicht nur vom Herzen, sondern auch vom intrathorakalen Druck ab
hangig ist und daher Z. B. bei Thoraxstarre trotz Herzschwache niedrig sein kann. 

1 Insbesondere auch vor Narkosen und groBeren Operationen sollte man sich 
genaue Rechenschaft iiber den Zustand des Zirkulationsapparates geben. 
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An Veranderungen am Herzen selbst sind hier, abgesehen von den 
groben Symptomen, die friiher erwahnt wurden und die bei schwerer 
Insuffizienz beobachtet werden 1, zu nennen: 

1. Der Aumall des sog. Vagus-, richtiger Sinus-Druckversuches: die durch 
Fingerdruck auf den (rechten) Sinus ca.roticus in der Rohe des Schildknorpels 
bewirkte starke Verlangsamung oder das AUBBetzen oder Kleinerwerden des Pulses 
macht eine Schadigung der Rerzfunktion wahrscheinlich, wenn der Effekt bereits 
bei geringem Druck erfolgt (Vorsicht!). Ausbleiben der Reaktion schIiellt letztere 
indessen nicht aus. 2. Vergleicht man auscultatorisch die Intensitat des 2. Aorten
tons mit der des 2. Pulmonaltons in der Ruhe und findet man nach der Arbeit (z. B. 
Kniebeugen) eine Abnahme der Starke von As bzw. eine Zunahme von Ps' so 
deutet dies auf eine Insuffizienz des Iinken Ventrikels. 3. Das Vorhandensein von 
Ar hyth mien allein darf dagegen niemals als Beweis fiir eine Herzinsuffizienz heran
gezogen werden (vgl. S. 162). 4. Sehr wichtigen Aufschlull iiber vorhandene 
organische Herzschii.digungen vermag oft das Elektrocardiogramm auch dort 
zu geben, wo Arhythmien fehlen (vgl. auch S. 147 und 171). Z. B. bedeutet ein 
negatives T in Ableitung I und II eine schwere Herzmuskelschiidigung, ebenso 
wenn T in allen Ableitungen R entgegengerichtet ist; noch schwerer ist die Schadi
gong, wenn aullerdem Spaltung und Verbreiterung von QRS vorIiegt (vgI. S. 167). 
Anomalien im Ekg. treten mitunter erst nach wiederholtem Aufsetzen und Nieder
legen im Bett bzw. nach dem Carotisdruckversuch in die Erscheinung. 

Die einfachste von allen Proben ist jedoch die Kontrolle des Ver
haltens der Atmung nach k6rperlicher Arbeit. Starkere Beschleunigung 
der Atmung nach geringer k6rperlicher Tatigkeit wie Kniebeugen oder 
langsamem Treppensteigen ist ein sicherer Beweis fiir eine gest6rte 
Kreislauffunktion, zumal diese Methode psychischen Einfliissen nicht 
wesentlich unterworfen ist. 

Am besten verfahrt man folgendermallen: Man liillt den Patienten vor der 
Arbeit (z. B. 10 Kniebeugen) und unmittelbar nachher hintereinander laut zahlen, 
indem er etwa jede Sekunde eine Zahl ausspricht, ohne von neuem Atem zu holen; 
alsdann stellt man die Zahl fest, bis zu der er in einem Atemzug zu zahlen vermag. 
In der Ruhe und bei suffizientem Kreislauf ergibt sich so die Zahl von mindestens 10, 
wahrend bei krankem Zirkulationsapparat sich eine erhebIiche Verminderung nach 
Arbeit feststellen lallt. Weiter kann man auch die Zeit, wahrend der.die Atem
beschleunigung nach der Arbeit anhalt, zur ungefahren Schatzung des Grades der 
Insuffizienz verwerten. Auch die Feststellung der sog. Ate m p a use n z e it, d. h. der 
Zeit, wahrend welcher der PriifIing in der Ruhe nach tiefer Inspiration den Atem 
anzuhalten vermag (normal 50-60") kann als Funktionspriifung dienen, wenn 
auch die "Obung hierbei eine Rolle spielt. 

Eine sehr brauchbare indirekte Methode ist die intravenose Verabreichung 
von 0,3 mg Strophanthin: iiberschiellende Diurese, Nachlassen von Beschwerden, 
BeBSerung des Schlafes, insbesondere auch die Angabe des Patienten, dall er sich 
freier fiihle, beweist das Vorhandensein einer wenn auch latenten Herzinsuffizienz 
(Alb. Fraenkel). 

Anderungen im Verhalten des Pulses und Blutdruckes bei Lagewechsel sind 
vor allem Symptome eiI)er Labilitiit des Gefallsystems. 

SchlieBlich hat man sich beziiglich des Wertes der Funktionspriifung 
des Zirkulationsapparates stets zu vergegenwartigen, daB es im allgemeinen 
wesentlich leichter ist, zu konstatieren, daB ein Herz krank ist, als um
gekehrt die Frage zu beantworten, ob es vollkommen gesund ist. 

1 Nicht angangig ist es, allein aus dem Vorhandensein einer Vergrollerung 
des Herzens bereits auf eine Insuffizienz zu schliellen, wie dies oft irrigerweise 
geschieht. Individuen mit vergrollerten Herzen z. B. bei einem Herzklappenfehler 
oder bei Hypertension sind zwar starker gefahrdet als Gesunde; sie konnen aber 
langere Zeit voll leistungsfahig sein. 
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Krankheiten des Herzmuskels. 
Krankheiten des Myocards sind anatomisch teils entzfindlicher. teils degene

ra ti ver Art. In zahlreichen Fallen ist die Myocardaffektion nur Begleiterschei
nung einer gleichzeitig bestehenden Endo- oder Pericarditis. Da die klinischen 
Erscheinungen der letzteren einen wesentlich ausgesprocheneren Charakter haben 
und ihre Symptome das Krankheitsbild oft beherrschen, so wird die gleichzeitig 
bestehende Herzmuskelkrankheit nicht selten erst auf dem Sektionstisch festgestellt. 

Die akute Myocarditis 
tritt teils im Gefolge von Entziindungen des Endo- oder Pericards auf, 
wobei oft aIle drei Affektionen gleichzeitig vorhanden sind - sog. 
Pancarditis -, 'teils bildet sie eine selbstandige Affektion. 

Anatomisch besteht teils eine diffuse, teils herdformige zellige Infiltration 
des interstitiellen Gewebes des Herzmuskels, zu der in wechselndem MaBe degene
rative Veranderungen der Muskelfasern (Verfettungen, wachsartige und vakuolare 
Degeneration usw.) hinzukommen. Letztere konnen zu erheblichem Muskel
faserschwund fiihren. Nach Ausheilung bleiben die aus derbem Bindegewebe 
bestehenden Myocardsch wielen zurUck. Beide Komponenten, die interstitielle 
Entziindung und die degenerativen Muskelveranderungen zeigen bei den ver
schiedenen Krankheitsfallen eine ziemlich weitgehende Unabhangigkeit von
einander, indem einmal die eine, das andere Mal die andere Form der Schadigung 
iiberwiegt. 

Krankheitsbild: Die anatomischen Veranderungen erklaren eine 
Reihe von klinischen Funktionsst6rungen, die die Diagnose 
am Krankenbett erm6glichen: Herabsetzung der Kraft des Herz
muskels, Schadigung des Herzmuskeltonus mit konsekutiver Dilatation, 
Schadigung der rhythmischen Tatigkeit sowie bei Lokalisation des 
Prozesses im Hisschen Biindel Beeintrachtigung der Reizleitung. 

Die akute Myocarditis tritt in der Regel nicht selbstandig, sondern 
im Gefolge von akuten Infektionskrankheiten unter der Einwirkung 
von Bakterientoxinen auf. Besonders charakteristisch und durch 
schwerstj3 anatomische Veranderungen ausgezeichnet ist die Myocarditis 
bei Di ph therie (vgl. S. 67). 

Die klinischen Symptome sind teils subjektiver, teils objek
tiver Art. 

Die subjektiven Symptome, die aber nur in einem Teil der Falle VOf

handen sind und anfangs vollkommen fehlen konnen, sind zunehmende Mattigkeit 
und Apathie, in anderen Fallen angstliche Erregtheit, weiter tJbelkeit, bisweilen 
heftiges Erbrechen. Unmittelbar auf die Herzerkrankung hinweisende Zeichen 
sind mitunter Oppressionsgefiihl, d. h. Druck auf der Brust sowie gelegentlich 
Zeichen von Angina pectoris (vgI. S. 175). Bei sehr schnell sich entwickelnder 
Stauung in der Leber kann ein dortselbst lokalisierter heftiger Schinerz durch 
Anspannung der Leberkapsel auftreten. 

Objektiv findet man regelmaJ3ig eine auffallend blasse Gesichts
farbe, oft Unruhe und vor alIem friihzeitigVeranderungen am Pulse, der 
weich, klein und frequent wird. Jede Bewegung steigert seine Frequenz, 
oft ist er auBerdem unregelmaBig, teils inaqual, teils bestehen Extra
systolen, Arhythmia absoluta sowie gelegentlich Uberleitungsst6rungen mit 
erheblicher Bradykardie, die aber auch ohne Biindellasion vorkommt. 

Oft ergibt das Ekg. charakteristische Veranderungen. auch ohne daB Arhyth
mien oder Bradykardie nachweisbar sind. so vor allem Knotenbildung sowie Ver
breiterung von QRS (s. S. 147) fiber 0,1", ferner abnorm niedrige Ventrikelkomplexe 
in allen 3 Ableitungen. 
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Herzdilatation ist meist erst im weiteren Verlauf nachweis bar ; 
sie kann sehr erhebliche Grade erreichen und sowohl das rechte wie 
das linke Herz (dieses haufiger) betreffen; doch kann sie auch fehlen. 
Die Herztone sind oft leise und dumpf, nicht selten ist ein systoIisches 
Gerausch iiber der Spitze oder nahe der Herzbasis zu horen, ohne daB 
eine Endocarditis zu bestehen braucht. 

Die iibrigen Symptome erkla.ren sich als Folgeerscheinungen der Herz
schwache, so die erwii.hnte perkussorisch nachweisbare Stauung der Leber, die 
damit zusammenhil.ngende oft positive Urobilin- und Urobilinogenreaktion des 
Hams, die Abnahme del' Harnmenge im Verein mit Albuminurie und Ansteigen des 
spezifischen Gewichts (Stauungsharn). 

In der Regel besteht neben del' Myocarditis als weitere Wirkung der Bakterien
gifte eine Lahmung der Vasomotoren, speziell im Gebiet der Splanchnici, 
mit Ansammlung groBerer Blutmengen in den Bauchorganen (vgl. S. 161). Daraus 
wird zugleich das Fehlen del' Cyanose, der Dyspnoe sowie peripherischer Odeme bei 
diesen Fallen verstandlich. Del' Blutdruck ist auffallend niedrig. Differential
diagnostisch ist as nicht immer moglich, die einzelnen Symptome nach ihrer Zuge
hOrigkeit zum Herzen oder zu den groBen GefaBen scharf zu trennen. Plotzliche 
Kollapszustii.nde im Verlaufe del' Krankheit sind hauptBii.chlich auf Rechnung 
del' Vasomotorenschwache zu setzen. 

Der Verlauf der akuten Myocarditis ist in den einzelnen Fallen 
verschieden, wobei die Art der Grundkrankheit von groBer Bedeutung 
ist. Ihre Dauer kann sich auf eine Reihe von Wochen erstrecken; schlieB
lich kommt es zu volliger Heilung; in anderen Fallen erfolgt der Tod 
schon nach wenigen Tagen oder nach langerer Erkrankung. Besonders 
ungiinstig ist die Myocarditis bei Diphtherie (2.-3. Woche), da sie in 
etwa l/S der Falle letal verlau£t (vgl. S. 68). In manchen Fallen 
beobachtet man einen Obergang in chronische Myocarditis. Als Residuum 
der iiberstandenen Krankheit bestehen dann maBige Dilatation, leichte 
subjektive Beschwerden nach Anstrengungen usw. 

Therapie: In erster Linie strenge Bettruhe, solange Herzstorungen bestehen; 
bei schweren Fallen ist zunii.chst nicht einmal das Aufsetzen erlaubt. Eisblase 
auf die Herzgegend, Sedativa bei Erregungszustii.nden (Brom, Baldrian). Cardio
tonika, speziell Digitalis haben bei den schweren Fallen keinen Erfolg und wirken 
mitunter sogar ungiinstig. Sehr wichtig ist die Hebung des Vasomotorentonus 
durch Coffein (lO%ige Losung von Coffein. natr.-salicyl. 1-2stiindl. 1 ccm sub
cutan odeI' 10,0: 150,0 eBloffelweise per os), sowie Campher bzw. Hexeton und 
Strychnin (vgl. S. 188); evtl. Alkohol (Portwein, Champagner). Bei akuter Lebens
gefahr hatte die vorsichtige intracardiale Injektion von Suprarenin (1 ccm Stamm
IOsung) wiederholt Erfolg. In der Rekonvaleszenz Kohlensaurebader sowie vor
sichtig dosierte Gymnastik (vgl. auch S. 192). 

Eine Prophylaxe gegeniiber del' akuten Myocarditis ist nicht moglich. 

Chronische Myocarditis. 

Die chronische Myocarditis ist entweder die Fortsetzung einer. 
akuten Myocarditis oder sie verlauft von vornherein als chronisches 
schleichendes Leiden. Ais Ursache kommt auch hier nicht BelteD eine 
vorausgegangene Infektionskrankheit in Frage, u. a. der recidivierende 
Gelenkrheumatismus. Auch im Gefolge von Endocarderkrankungen 
sowie von Pericardialverwachsungen (S. 195) kommt chronische Myo
carditis vor. In anderen zahlreichen Fallen laBt sich ein atiologischer 
Faktor nicht eruieren. 

Anatomisch sind teils die oben (S.I71) baschriebenen zelligen Infiltrate 
im interstitiellen Gewebe sowie degenerative Veranderungen an den Muskel-
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fasern, teils aIs Endprodukt der interstitiellen Entziindung und des Muskel
schwundes die bindegewebigen Myocardschwielen vorhanden, deren Pradilektions
ort die Herzspitze .. und die Hinterwand der linken Kammer sind. Die Coronar
arterien und ihre Aste bleiben' unbeteiligt. 

Die klinischen Erschein ungen decken sich nur zum Teil mit denen 
der akuten Myocarditis; sie sind im allgemeinen viel weniger scharf aus
gepragt und entsprechen haufig lediglich den Symptomen einer fort
schreitenden Herzmuskelschwache mit Atemnot, Druck auf der Brust und 
Beklemmungsgefiihl, wogegen stenocardische Symptome (S. 175) fehlen. 

Der 0 bj ekti ve Befund am Herzen ist oft sehr gering. Verbreiterung 
der Herzdampfung kann fehlen, in anderen Fallen besteht Dilatation 
teils der linken, teils der rechten, teils beider Kammern. Die Puls
frequenz ist oft nicht verandert, doch beobachtet man nicht selten Puls
beschleunigung mit oder ohne Rhythmusstorungen, letztere teils in Form 
von Extrasystolen, teils als absolute Arhythmie (S. 165) .. Starkere 
Bradykardie ist verdachtig auf Lokalisation des Prozesses im Uber
leitungsbiindel. Die Herztone sind bisweilen dumpf oder leise. Systo
lische Gerausche iiber der Mitralis kommen auch hier ohne organische 
Klappenerkrankungen vor. Temperatursteigerungen werden mitunter, 
namentlich wahrend einer Verschlimmerung des Prozesses beobachtet. 

Die Diagnose muB oft per exclusionem gestellt werden, da sich mit Sicherheit 
oft nur die Herzmuskelinsuffizienz diagnostizieren laBt. Bei alteren Individuen hat 
man das Bestehen einer Coronarsklerose sowie die arteriosklerotische N atur des 
Prozesses auszuschlieBen. Stets ist an die Moglichkeit einer luetischen Myocard
erkrankung zu denken, zumal diese einer spezifischen Therapie zuganglich ist. 
Am sichersten laBt sich die Diagnose bei jugendlichen Individuen stellen, bei denen 
die iibrigen ursachlichen Momente einer Herzmuskelinsuffizienz (Arteriosklerose 
usw.) nicht in Frage kommen. In zahlreichen Fallen kommt man aber auch hier 
iiber Vermutungen nicht hinaus und muB sich aIsdann mit der Diagnose "Myo
degeneratio cordis" begniigen. 

Die Therapie deckt sich mit derjenigen der chronischen Herzmuskelinsuffizienz 
(vgl. S. 189). 

Herzlues. 
Sowohl die kongenitale wie die erworbene Lues kann zu spezifischer 

Erkrankung des Herzens fiihren. Die tertiare Herzlues ist keine seltene 
Krankheit; sie tritt in der Regel erst nach einer langeren Reihe von 
Jahren nach der Infektion auf. 

Anatomisch handelt es sich teils um circumscripte gummoae Prozesse im Myo
card, teils um eine diffuse interstitielle Myocarditis, teils um Erkrankung der 
CoronargefaBe (s. unten). Auch Endocard und Pericard sind bisweilen beteiligt. 
Pradilektionsort der Gummen ist das His sche Biindel. 

Die Krankheit verlauft oft unter dem Bilde der gewohnlichen Herz
muskelinsuffizienz ohne besondere charakteristischen Symptome. Die 
Anamnese, die Wassermann-Reaktion im Blut sowie der Nachweis auf 
Lues verdachtiger Symptome anderer Organe ist hier von groBem Wert. 
In anderen Fallen besteht das S. 175 beschriebene Bild der Coronar
erkrankung. Uberleitungsstorungen (vgl. S. 166) bilden ein fiir Herz
lues besonders charakteristisches Symptom, namentlich in der Form 
des dauernden vollkommenen Herzblocks. Die Prognose richtet sich 
vor allem nach dem Zeitpunkt des Beginns der spezifischen Behandlung. 

Therapie: Bei bestehender Herzmuskelinsuffizienz ist zuerst diese 
zu behandeln (vgl. S. 189). Erst nach Besserung derselben erfolgt die 
Einleitung der spezifischen Therapie: 
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Hg-Kur ala 6wochige Schmierkur mit taglich 3,0, spater 4,0-5,0 Unguent. 
ciner. (30 Einreibungen); oder Injektionen von Hydrargyr. salicyl. 1 : 10 in die 
Glutaalmuskeln, beginnend mit 1/2' steigend auf III ccm 1-2mal wochentlich, im 
ganzen 15 Spritzen. AuBerdem 2,0-3,0 Jodkali taglich; eventuell (bei Patienten 
unter 65 Jahren) Neosalvarsan 1-2mal wochentlich je 0,3--0,4 (1. Dosis 0,15) 
bis zu 4,0 Gesamtdosis, Wiederholung der Kur je 3maI in den folgenden 3 Jahren. 

Das sogenannte Fettherz. 
Die bei Fettsucht haufigen Herzbeschwerden hat man fruher irriger

weise als Folge einer starkeren Durchwachsung des Myocards mit Fett
gewebe und dadurch bedingter Schadigung des Herzmuskels erklart. 
Der EinfluB einer derartigen Fettanhaufung am Herzen auf dessen 
Funktion ist indessen nicht sichergestellt; sie ist uberdies mit den kli
nischen Untersuchungsmethoden nicht diagnostizierbar, die Diagnose 
"Fettherz" in diesem Sinne daher unmoglich. Die richtiger als "Herz
beschwerden bei Fettleibigkeit" zu bezeichnenden Zustande haben viel
mehr andere Grunde: vor allem das der schwachentwickelten Musku
latur Fettleibiger entsprechende muskelschwache Herz, welches bei 
dem MiBverhaltnis gegenuber dem abnorm groBen Korpergewicht leicht 
insuffizient wird; ferner die bei Fettsucht haufige Coronarsklerose, 
weiter allgemeine Arteriosklerose (S. 196) sowie Hypertension 
(S. 202). Dementsprechend sind die Symptome teils die einer einfachen 
Herzmuskelinsuffizienz, teils die der Angina pectoris usw. 

Auch der infolge groBer Fettmassen im Abdomen bewirkte Zwerchfellhoch
stand fordert seinerseits in Form des sog. gastrocardialen Symptomen
komplexes (s. S. 193) die Herzbeschwerden. - Mitunter besteht insofern ein 
Circulus vitiosus, als Herzkranke infolge der durch ihren Zustand bedingten Ein
schrankung korperlicher Bewegung fettsiichtig werden, wodurch wiederum ihre 
Herzbeschwerden sich verstarken. 

Therapeutisch ist durch diatetische MaBnahmen eine vorsichtige 
Entfettung anzustreben, vor aHem aber die Herzinsuffizienz zu be
handeln (vgl. S. 189). Rucksicht auf letztere muB auch bei der Ent
fettung wie bei der Ubungstherapie zur Kraftigung der Muskulatur 
entscheidend mitsprechen. 

Krankheiten der Coronargefafie des Berzens. 

Erkrankung der KranzgefaBe bedeutet stets eine schwere Schadi
gung des Herzmuskels infolge der dadurch bedingten Ernahrungsstorung 
desselben. Sie wird nur selten vor dem 40. Jahr beobachtet. Ursache 
ist teils Arteriosklerose, teils Lues. 

Anatomisch ist in der Hauptsache stets der Ramus descendens (Art. coron. 
sinistra) und zwar haufig vor aHem, speziell bei Lues, an seiner Abgangsstelle 
erkrankt; dementsprechend sind etwaige Herzmuskelveranderungen meist im 
Septum sowie in der linkeD Herzspitze Iokalisiert1; und zwar handeIt es sich um 
ischamische Nekrosen und bindegewebige Schwielen des Myocards analog den 
Residuen einer Myocarditis; in einzelnen Fallen kommt es im Gefolge von 
Infarktbildung zu Verdiinnung oder abnormer Nachgiebigkeit der geschadigten 
Stellen mit konsekutivem Herzaneurysma, dessen Pradilektionsort die Herz. 
spitze ist, oder zur unmittelbar ttidlichen Herzruptur. Die CoronargefaBe 
gaiten bisher als sog. Endarterien; doch sind Anastomosen nachgewiesen. Zu den 
anatomischen Veranderungen diirften haufig funktionelle Storungen der Coronar
gefaBe inForm von Spasmen (Bedeutung des Vagus S. S. 136, Abs.l) hinzukommen. 
Neuerdings hat man den funktionellen Begriff der Coronarinsuffizienz gepragt, 

1 Die linke Coronararterie versorgt die V orderflache des linken Ventrikels, groBe 
Teile des rechten Ventrikels und einen Teil des Kammerseptums, die rechte den 
rechten VentrikeI, den groBten Teil des Kammerseptums und das Reizleitungssystem. 
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welcher besagen soll, daB ein MiBverhaltnis zwischen Blutbedarf des Herzmuskels 
und Blutangebot durch die Coronarien besteht. Ein solches MiBverhaltnis, das 
nicht ausschlieBlich auf anatomischer Grundlage zu beruhen braucht, kann sich 
z. B. bei schwereren .Anamien einstellen, besonders wenn an den Herzmuskel hohere 
Anforderungen gestellt werden. 

Klinisch sind recht haufig lediglich die Zeichen der Herzmuskel
schwache vorhanden, so daB die Coronarerkrankung dann erst bei der 
Sektion gefunden wird. In anderen Fallen ist das Krankheitsbild durch 
zwei charakteristische Symptome gekennzeichnet: Die Angina 
pectoris einerseits, das Asth ma cardiale andererseits; sie treten meist 
neben anderen Zeichen einer organischen Herzerkrankung wie Dilatation, 
Klappenfehler usw. auf. Doch gibt es auch zahlreiche FaIle ohne 
Symptome von Insuffizienz und ohne Dilatation. Die Coronarsklerose ist 
iibrigens die haufigste Ursache des sog. Sekundenherztodes (vgl. S. 166). 

Lues der CoronargefaBe ist bei gleichzeitiger anderweitiger luetischer 
Erkrankung (Aorteninsuffizienz, Aortitis luetica, Aneurysma, Pupillen
starre usw.) sowie positiver Wassermann-Reaktion (die hier jedoch 
nicht selten negativ ist!) anzunehmen; sie fiihrt haufiger zu Angina 
pectoris als Arteriosklerose und kommt durchschnittlich bei jiingeren 
Individuen zur Beobachtung als letztere. 

VoneinigenForschern wurde iibrigens an Stelleder bisherigen 1scha mietheorie, 
nach welcher die Schmerzen im Herzen selbst entstehen, die sog. Dehnungs
theorie verfochten, der zufolge der Schmerz durch Dehnung des pathologisch 
veranderten N ervenplexus der Aortenwurzel verursacht wird ("Aortalgie"). 

Die Angina pectoris besteht in "stenocardischen" Anfallen, d. h. in 
heftigen Schmerzen in der Herzgegend, Beklemmung und hochgradigem 
Angstgefiihl. In jedem Fall stellt sie ein sehr ernstes Leiden dar. 

Die 1ntensitat und Dauer der Anfalle ist sehr verschieden; sie wechselt von 
leichtem Oppressionsgefiihl bis zu furchtbarer Todesangst und Vernichtungs
gefiihl und dauert oft nur wenige Minuten, bisweilen aber auch viele Stunden. 
Der hinter dem Brustbein, selten in der Gegend der Herzspitze lokalisierte, teils 
bohrende, teils krampfende Schmerz strahlt oft in den linken Arm und die ulnare 
Halfte der linken Rand aus, seltener in die rechte Seite und in den Kopf. Bis
weilen beginnt er statt in der Herzgegend an anderen Stellen, z. B. im Abdomen. 
Man unterscheidet zwei Arten von Anfallen, solche, die nach korperlicher An
strengung und andere, die auch in der Ruhe, z. B. nachts im Schlafe auftreten; 
ietztere sind irn allgemeinen prognostisch ernster zu bewerten. Der Patient sieht 
in einem schweren .Anfall blaB, verfallen und schwer leidend aus; er vermeidet 
jede Bewegung, muB beirn Gehen stehen bleiben, vermeidet zu sprechen, zeigt 
gelegentlich Anwandlungen von Ohnmacht, auch Brechreiz, bisweilen SpeichelfluB 
und ist mit kaltem SchweiB bedeckt. Objektiv wird mitunter voriibergehend eine 
Herzdilatation, Blutdrucksteigerung im .Anfall, nach schweren Anfallen aber auch 
Sinken des Blutdrucks, schwacher Puis, nicht selten Bradykardie beobachtet. 
Oft ist starkerer Meteorismus vorhanden (vgl. auch S. 193). Das Ekg. zeigt haufig 
eine negative T-Zacke sowie eine bogenformige sog. coronare S-T-Strecke (vgl. 
S. 147); doch kann es auch vollig normal sein. Bei schweren Fallen ist bisweilen 
QRS in allen Ableitungen auffallend niedrig. Die .Anfalle konnen haufig oder in 
groBen Zwischenraumen auftreten. Sie werden oft durch Aufregungen, korper
liche .Anstrengung, Hautreize (z. B. kalte Luft), durch einen vollen Magen sowie 
Rauchen ausgelost, treten aber auch nachts im Schlaf auf. 1m .Anfal! kann der 
Tod eintreten (vgl. S. 164, Abs. 2). Das Leiden befallt hauptsachlich Manner unter 
Bevorzugung des sog. pyknischen Typus (S. 505) und der geist,igen Arbeiter. 

Die erhebliche Bedeutung der GefaBspasmen fiir das Leiden auf der Basis 
organischer Veranderungen geht aus der nicht seltenen Auslosung der Anfalle 
durch auBere Reize (kalte Luft, kiihle Bader) sowie aus der mitunter beobachteten 
Reilung nach Beseitigung chronischer Reizzustande (z. B. seitens des Uterus usw.), 
andererseits aus den ofter gleichzeitig vorhandenen GefaBspasmen in anderen 
GefaBbezirken hervor. 

Ahnlich, aber harmlos ist das Bild der nervosen Pseudoangina (Differential
diagnose S. 194). Auch die chronische Nicotinvergiftung, speziel! der Zigaretten-
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raucher, kann anginaartige AnfiHle mit retrosternalem Schmerz bewirken, sog. 
Tabakangina. Auch bei Pericarditis, bei Syncretio pericardii sowie bei hoch
gradiger Dilatation des linken Vorhofes wird infolge von mechanischer Kompression 
der Coronarien mitunter ein angina.a.rtiger Zustand beobachtet. Differentialdiagno
stisch kommt u. a. eine Verwechslung mit Gallen- bzw. Nierensteinkoliken, mit den 
Beschwerden bei Hiatushernien (vgl. S. 300) sowie mit tabischen Krisen inFrage. 

Therapie: Behandlung des Grundleidens, d. h. der Arteriosklerose 
(S. 199) bzw. der Lues (S.174). 1m Anfall selbst wirken Nitrite giinstig: 

Z. B. Nitroglycerin (l0J0ige alkoholische Nitroglycerin-Losung 10-15 Tropfen), 
ferner Amyl. nitros. (Amylnitrit) 3-5 Tropfen (z. B.in Glasrohrchen eingeschmolzen) 
auf ein Tuch getropft und eingeatmet; Erythroltetranitrat -Compretten zu 
0,03 bzw. 0,005 (langsam im Munde zergehen lassen), ebenso Nitrolingualtabl.; 
Natr. nitros. 0,01 subcutan; die La uder - Bruntonsche Salpetermischung (1,2 Kal. 
nitric., 0,03 Natr. nitros. und 1,8 Natr. bicarb. in 1 Glas Wasser gelost im Ver
laufe einer l/Z Stunde morgens niichtern zu trinken). - Mitunter sind 25 ccm einer 
20% Dextroselosung intravenos, evtl. mit Zusatz von 0,24 Euphyllin oder 1 ccm 
Salyrgan von Vorteil. Morphium und seine Derivate sind meist wirkungslos, oft 
schadlich; dagegen ist Papaverin. hydrochlor. 0,04 subcutan (Ampullen) oft von 
Erfolg, bisweilen auch Chloralhydrat. Die genannten Mittel sollen moglichst bei 
den ersten Zeichen des herannahenden Anfalles gegeben werden. 

In der anfallsfreien Zeit kommen zwecks Erweiterung der CoronargefaBe 
die S. 190 genannten antispasmodisch wirkenden Purinkorper, vor aJlem Theo
bromin (Knoll)-Tabletten 3 mal taglich 0,15, Diuretin-Tabletten 5mal taglich 0,5, 
Euphyllin (S.192), weiter das sehr zweckmaBige Theominal (Theobromin 0,3, 
Luminal 0,03), ferner Perichol (Kombination von Campher mit Papaverin-Boeh
ringer), 3mal taglich 1 Tablette, sowie die gleichfalls krampflosende Diathermie 
der Herzgegend in Betracht. Kleine Digitalisdosen sind nur bei Herzmuskel
insuffizienz angezeigt; mit Strophanthin intravenos (0,3 mg) sei man sehr zuriick
haltend. Sehr wichtig ist die Beseitigung des Meteorismus durch Spec. carminativ., 
Kohle und das Darmrohr. Neuerdings hat man - die Aorta als Ausgangspunkt des 
Leidens voraussetzend - die Angina pectoris operativ und zwar mittels Durch
schneidung des N. vagus (Depressor) bzw. des Sympathicus in Angriff genommen; 
das Verfahren ist umstritten. Weniger eingreifend ist die paravertebrale Injektion 
von Alkohol. Die in jiingster Zeit empfohlenen "Herzhormonpraparate", d.h. 
aus Skelettmuskel bzw. Leber gewonnene Extrakte wie Lacarnol, Myoston, Eutonon 
usw. (vielleicht gebOrt auch die giinstige Wirkung von Fleischhriihe hierher) sind 
beziiglich ihrer Wirksamkeit ebenfalls noch Gegenstand der Kontroverse. 

Prophylaxe: Aufregungen, korperliche Anstrengungen, kopiose Mahlzeiten, 
Rauchen, bIte und moussierende Getrii.nke, blahende Speisen, sexuelle Betatigung 
sind zu meiden; Regelung der Darnltii.tigkeit (jedoch sind bIte Einlaufe zu ver
meiden, da sie gelegentlich einen Anfall provozieren!). 

Das seltenere Asthma cardiale, das man besonders bei sehr ausgedehnter 
Coronarerkrankung beobachtet, besteht in Anfallen heftigster Atemnot 
mit Erstickungsgefiihl, Cyanose sowie bei langerer Dauer in Symptomen 
von Lungenodem (vgl. S. 256) 1. 

Die Verschieblichkeit der Lungengrenzen ist dabei auffallend gering. In der 
Regel besteht Insuffizienz des linken Ventrikels bei relativ intaktem rechten Ven
trikel. Zum Teil besteht gleichzeitig Blut<irucksteigerung, die hier iibrigens haufig 
der eigentliche AnlaB zum Erlahmen des linken Ventrikeis ist. Oft tritt der 
Anfall nachts wahrend des Schlafes auf; er dauert bis zu einer Stunde und hinter
lii.Bt groBe Schwache. Nicht selten endet der Anfall letal. Cardiales Asthma und 
Angina pectoris konnen zusammen vorkommen. 1m Anfall selbst ist eine Ver
wechslung mit renalem Asthma. bei Hypertonie (vgl. Nierenkrankheiten) moglich. 
Bronchialasthma ist durch die Eosinophilie im Blut und im Sputum zu unterscheiden. 

Therapeutisch ist vor allem Strophanthin intravenos (S. 191) anzuwenden, ferner 
AderlaB, Senfwickel Bowie Diuretica wie Salyrgan (S.192), letzteres aber nur in 
vorsichtiger Dosierung zur Vermeidung von Dberlastung des Herzens durch das 
Einstromen von Odemwasser; hier ist oft auch Morphium indiziert. Bisweilen wirkt 
Hypophysin (s. S. 188) giinstig. Bei Hochdruck sind Nitrite (s. oben) anzuwenden. 

1 Dber den Entstehungsmechanismus der verschiedenen Arten von Dyspnoe 
vgl. auch S. 220. 
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Ein groBerer Herzmuskelinlarkt beruht meist auf Thrombose einer sklerotischen 
Kranzader (sehr selten auf Embolie) und laBt sich aus einem besonders schweren 
stenocardischen Anfall diagnostizieren, besonders wenn sich daran starkere Herz
schwache oder LungenOdem, vOriibergehend pericarditisches Reiben, ferner Sinken 
des Blutdrucks sowie auf andere Weise nicht erklarbare Temperaturen (mitunter 
auch Leukocytose) anschlieBen. Schmerzen brauchen auch hierbei nicht aufzutreten. 
Ein Herzaneurysma, dessen Pradilektionsort der linke Ventrikel ist, laBt sich 
rontgenologisch aus der Abrundung bzw. Vorwolbung an der Spitze feststellen. 

Krankheiten des Endocards. 
Endocarditis. 

Entziindungen des Endocards lokalisieren sich in der Hauptsache 
an den Herzklappen, und zwar mit besonderer Vorliebe an denjenigen 
der Mitralis und Aorta, wahrend die Tricuspidal- und Pulmonalklappen 
viel seltener befallen werden. Haufig sind Mitralis und Aortenklappen 
gleichzeitig erkrankt. Man unterscheidet ,anatomisch die Endo
carditis simplex s. verrucosa und die Endocarditis septic a 
s. ulcerosa, die auch klinisch voneinander zu trennen sind. 

Der anatomische Befulld bei frischer Endocarditis verrucosa besteht in 
kleinen warzenartigen Auflagerungen von grauweiBer Farbe, die sich anfangs 
abwischen lassen; sie finden sich hauptsachlich am SchlieBungsrand der Klappen 
und bestehen aus Blutplattchen, Leukocyten, Erythrocyten und geringen Mengen 
von Fibrin; sie sitzen dem an diesen Stellen vom Endothel beraubten Klappen
gewebe auf. Bei langerem Bestehen werden sie bindegewebig organisiert, wodurch 
Verdickungen und Schrumpfungen der Klappen, sowie Verwachsungen derselben 
untereinander zustande kommen. Die Folge ist eine Storung der Ventilfunktion 
der Klappe. Wahrend in einem Teil der FiiJle der ProzeB damit sein Ende erreicht 
und unter Hinterlassung der Klappenveranderungen ausheilt, kommt es in anderen 
Fallen zu neuen Schliben, indem sich auf den von friiher her veranderten Klappen 
neue Warzchen niederscWagen, die in der gleichen Weise organisiert werden und 
zu einer weiteren Deformierung und Erstarrung der Klappensegel flihren: sog. 
rekurrierende Endocarditis. Bisweilen losen sich Teile der Auflagerungen 
von den Klappen ab, werden vom Blutstrom fortgerissen und in andere Organe 
geschwemmt, so daB Embolien entstehen. 

Bei der ulcerosen Endocarditis kennzeichnet sich die Bosartigkeit des Pro
zesses durch sein schnelles Eindringen in die Tiefe des Klappengewebes und die 
in kurzer Zeit sich entwickelnden schweren Zerstorungen mit Geschwiirsbildung. 
Gleichzeitig entwickeln sich die gleichen thrombotischen Auflagerungen wie bei 
der Endocarditis simplex, nur daB sie oft eine viel groBere Machtigkeit besitzen. 
In den erkrankten Teilen findet man im Gegensatz zu ersterer massenhaft Bak
terien. In viel hOherem Grade besteht hier die Neigung zur Loslosung und emboli
schen Verschleppung von nekrotischem und thrombotischem Material, wodurch 
massenhaft Keime liber den ganzen Korper ausgestreut werden. Embolische 
miliare Abscesse und eitrige Infarkte sind eine haufige Folgeerscheinung. 

Beiden Formen der Endocarditis liegt eine bakterielle Infektion als Ursache 
zugrunde mit dem Unterschiede, daB bei der Endocarditis ulcerosa die Massen
haftigkeit und hohe Virulenz der Keime im Vergleich zur benignen Endocarditis 
verrucosa dem ProzeB von vornherein einen bosartigen Charakter verleihen. Immer
bin bestehen zwischen beiden nur graduelle Unterschiede. Haufig ist die 
Endocarditis mit Myo card i tis und Peri cardi tis vergesellschaftet, so daB eine 
sog. Pan carditis besteht. 

Am Krankenbett diagnostizierbar sind nur die Klappenveranderungen; Wand
endocarditis sowie wandstandige Thromben selbst von betrachtlicher GroBe be
wirken keine kIinischen Symptome. 

Endocarditis simplex: Sie tritt als akute Krankheit vor allem im 
VerIauf des Gelenkrheumatismus (in etwa 60% bei Kindern, in 35% bei 
Erwachsenen), und zwar mit Vorliebe in der 2. Woche auf, ferner bei 
Chorea minor, Pneumonie, Scharlach (Anfang der 3. Woche), Pocken, 

v. Domarus, GrundriB. 11. Auf!. 12 
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Masern, Gonorrhoe sowie im AnschluB an Anginen. Nicht selten finden 
sich ferner endocarditische Veranderungen als zufalliger Sektionsbefund, 
ohne klinisch in die Erscheinung getreten zu sein, so insbesondere bei 
Phthisikern, Carcinomkranken. 

Krankheitsbild: Zu den AHgemeinerscheinungen, die den Ein
tritt einer Endocarditis anzeigen, gehort vor aHem Fie ber, namentlich 
wenn wie z. B. bei Polyarthritis oder Scharlach vorher bereits Ent
fieberung eingetreten war. Das Fieber ist nie sehr hoch; gelegentlich kann 
es auch voHkommen fehlen. 1m iibrigen beschrankt sich das Bild in der 
Hauptsache auf subjektive und objektive Sym p tome sei tens des Her
zens: vor aHem Herzklopfen, nicht so haufig Druckgefiihl und Schmerzen 
in der Herzgegend. Die 0 b j e k t i v e n Zeichen konnen sehr sparlich sein 
und sind oft nicht eindeutig. Die Herztatigkeit ist erregt, der PuIs 
beschleunigt, weich, meist regelmaBig oder zeitweise infolge einzelner 
Extrasystolen unregelmaBig. Bei Lokalisation an der Mitralis wird 
der 1. Ton an der Spitze oder an der Pulmonalis unrein, woran sich 
die Entwicklung eines systolischen Gerausches dortselbst anzuschlieBen 
pflegt. Bedeutung erhalt dieses namentlich, wenn sich weiter auch 
eine Accentuation des 2. Pulmonaltons herausbildet. Gleichzeitig ist 
oft eine mal3ige Herzdilatation nach links, bisweilen auch nach rechts 
zu konstatieren. Vielfach jedoch fehlen Gerausche und Dilatation. 

Wahrend diese Symptome der Mitralendocarditis namentlich anfangs wenig 
charakteristisch sind und systolische Gerausche insbesondere an der Spitze und 
der Mitralis bei den verschiedensten fieberhaften Erkrankungen ohne Endocarditis 
vorkommen, ist die seltenere Erkrankung der Aortenklappen an dem friih
zeitig auftretenden charakteristischen diastolischen Gerausch der Aorteninsuf
fizienz (S. 180) mit groJ3erer Sicherheit zu erkennen. Dilatation des Herzens wird 
auch hier beobachtet. Der fiir diesen Klappenfehler bezeichnende Pulsus celer 
pfIegt erst spater in die Erscheinung zu treten. Lokalisation der Endocarditis 
an der Tricuspidalis und Pul monalis, vor allem an der letzteren, ist sehr selten. 
Auf eine Tl'icuspidalerkrankung weist unter Umstanden ein rasch auftretender 
positiver Venenpuis (vgl. S. 154) hin. 

Die Deutung des Krankheitsbildes der Endocarditis ist namentlich im Anfang 
oft deshalb schwierig, weil die eine Endocarditis erzeugenden Noxen ebenso oft 
eine Schadigung des Herzmuskels bewirken und diese infolge von Herzdilatation 
ebenfalls nicht selten zum Auftreten von systolischen Gerauschen aIs Ausdruck einer 
muskularen Klappeninsuffizienz fiihrt (vgl. KlappenfehIer, S. 181). Auch die im 
VerIauf einer Endocarditis friihzeitig eintretende Herzverbreiterung, ferner V'ber
leitungsstorungen oder Herzblock mit starker Bradykardie (namentlich bei Gelenk
rheumatismus) sind nicht auf die Endocarditis, sondern auf die daneben bestehende 
Herzmuskelerkrankung zu beziehen. In vielen Fallen wird man die Endocarditis mit 
Sicherheit erst retrospektiv einige Wochen nach ihrem Beginn diagnostizieren 
konnen, wenn es zur voilen Entwicklung eines Klappenfehiers gekommen ist. 

Zu den nicht haufigen Folgeerscheinungen der Endocarditis 
simplex gehort die embolische Verschleppung von thrombotischem 
Material der Herzklappen spezieU in Nieren, Milz, Gehirn, Darm usw. 
mit entsprechenden klinischen Erscheinungen . 

. Die Prognose der Endocarditis simplex ist quoad vitam in der Regel giinstig, 
wahrend hinsichtlich der restlosen Ausheilung oder der GroBe des hinterbleibenden 
Klappendefektes sich im einzelnen Fall nichts Sicheres voraussagen laBt. Relativ 
am gUnstigsten sind die Faile von Endocarditis nach Chorea im Kindesalter. Aueh 
beziiglieh des spateren Rekurrierens einer Endocarditis ist die Prognose vollig unsieher. 

Die Therapie ist die gleiche wie bei akuter Myocarditis. Solange Fieber und 
beschleunigter und weicher PuIs vorhanden sineJ., ist strenge Bettruhe notwendig. 
Digitalis ist zwecklos und bei Bradykardie COberleitungsstorungen!) sowie bei 
Auftreten von Embolien streng kontraindiziert. Dagegen ist reehtzeitige Anwendung 
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von Coffein, Campher, Strychnin (S. 188) bei drohender Vasomotorenschwache auch 
hier von groBer Bedeutung. Sallcyl vermag bei Polyarthritis die Herzkomplikation 
nicht zu beeinflussen. Spater sind mit groBter V orsicht und schrittweise tJbungs
versuche zu machen, von -denen man sich durch das Vorhandensein von Herz
gerauschen nicht abhalten zu lassen braucht. da dieselben ja nur den zuriick
gebllebenen Klappenfehler anzeigen. 

Die Endocarditis septica stellt eine Teilerscheinung einer allgemeinen 
Sepsis dar, bei der sie in etwa 20% aller FaIle beobachtet wird. Die 
haufigsten Erreger sind Streptococcen, Staphylococcen, Pneumococcen 
u. a. In der Regel gelingt es, aus dem Blute die entsprechenden Erreger 
zu zuchten. 

Das Krankheitsbild entspricht dem im Abschnitt Sepsis (S. 92) 
geschilderten Verhalten. Es sei daher auf dies Kapitel verwiesen. Auch 
hier ist das linke Herz, und zwar vor aHem die Mitralis, wesentlich 
haufiger als das rechte befallen. Die klinischen Erscheinungen seitens des 
Herzens sind die gleichen wie die bei der Endocarditis simplex. Nicht 
selten treten jedoch die Symptome der Endocarditis bei der Schwere 
der ubrigen Krankheitssymptome, der Sepsis in den Hintergrund. 

Da wie aucb bei anderen hochfieberhaften Zustanden bei Sepsis sehr Mufig 
systolische Herzgerausche ohne den anatomischen Befund einer Endocarditis 
auftreten, so ist bei der Diagnose Vorsicht geboten. Auch hier hat vor allem das 
Auftreten diastolischer Gerausche besonderen diagnostischen Wert. Beweisend 
fiir eine septiscbe Endocarditis sind ferner das Auftreten multipler Em bolien in 
der Haut sowie unter Umstanden gewiBBe Veranderungen der Retina. Die Haut
embollen bestehen aus Iinsen- bis pfennigstiickgroBen Hamorrhagien, die zum 
Teil im Zentrum nekrotisch werden und sich mitunter in Eiterpusteln verwandeln, 
die zu Geschwiirsbildung fiihren. Auch die Netzhautveranderungen besteben aus 
kleinen hamorrhagiscben Herden oder weiJ3en Flecken. Doch baben sie nur dann 
diagnostischen Wert, wenn nicht gleichzeitig eine Bchwerere Anamie bestebt, bei 
der ganz ahnliche Netzhautveranderungen auftreten. Mitunter schlieBt sich eine 
eitrige Ophthalmie an, die die Diagnose sicbert. Embolien in anderen Organen 
bewirken in der Regel keine so charakteristischen Erscheinungen, als daB sie sich 
von den gewohnlichen blanden Embolien sicher unterscheiden lassen. 

Die chronische Endocarditis lenta bei Viridanssepsis vgl. S. 96. 
Die Prognose der septischen Endocarditis ist mit verschwindenden Aus

nahmen absolut infaust. 

Herzklappenfehler (Vitium cordis). 
Klappenfehler sind anatomisch begrundete und daher dauernde 

Storungen in der Ventilfunktion einer Herzklappe. Dieselben konnen 
erstens auf SchluBuufahigkeit (Insuffizienz) einer Klappe beruhen, 
die zur Folge hat, daB der Blutstrom das Ostium zu einem Zeitpunkt 
passiert, wo dasselbe normalerweise verschlossen ist. Die Stromrichtung 
ist dabei der Norm entgegengesetzt. Eine zweite Art von Klappenfehlern 
entsteht, wenn die Klappensegel untereinander narbig verwachsen 
(vgl. Endocarditis S. 177) und dadurch in ihrer vollen Entfaltung be
hindert sind, und das Ostium in dem Moment, in dem es sich normal 
fur den Blutstrom weit offnen solI, verengert bleibt: Klappenstenose. 
Da die Verengerung oft mit gleichzeitiger Erstarrung der erkrankten 
Klappensegel verbunden ist, so erklart sich das haufige Hinzutreten 
einer Insuffizienz zu einer Stenose; aber auch das Umgekehrte kommt 
vor, wie uberhaupt kombinierte Klappenfehler recht haufig sind. Es gibt 
erworbene und angeborene Herzklappenfehler. Die sog. relative 
Insuffizienz siehe S. 181. Ursachen der erworbenen Klappenfehler 

12* 
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sind in erster Linie Endocarditis, ferner Arteriosklerose und Lues, in 
seltenen Fallen Traumen. Die Hereditat spielt eine gewisse Rolle. 
Bezuglich der Herzgerausche sei auch auf S. 146 verwiesen. 

Erworbene Klappenfehler finden sich hauptsachlich am linken Herzen, wahrend 
am rechten im wesentlichen nur angeborene Vitien und relative Insuffizienzen 
vorkommen. 

Die Mitralinsuffizienz ist der haufigste aller Klappenfehler. 
Wahrend der Systole flutet hier ein Teil des Blutes aus dem linken Ventrikel 

durch die insuffiziente Mitralklappe in den linken Vorhof zuriick, so daB dieser und 
der ganze Lungenkreislauf mit Blut iiberfiillt ist und die dadurch bewirkte Stauung 
sich bis in den rechten Ventrikel fortsetzt. Die unmittelbaren Folgen der SchluB· 
unfahigkeit der Mitralis sind folgende: L Dilatation des linken Vorhofs, der von zwei 

Richtungen Blut erhalt, und zwar von 
den Venen und durch die insuffiziente 
Klappe von der linken Kammer. 2. Die 
aus dem linken Vorhof wahrend der 
Diastole in die linke Kammer flieBende 
vermehrte Blutmenge bewirkt eine Di· 
latation der linken Kammer, die 
zugleich hypertrophiert, da sie ein 
groBeres Blutvolumen systolisch aus· 
zutreiben hat. 3. Auch die rechte Kam· 
mer hypertrophiert, da sie die Stauung 
im kleinen Kreislauf zu iiberwinden 
hat. Solange sie dieser Aufgabe gerecht 
wird, macht die Kreislaufstorung an 
der rechten Kammer Halt, ohne auf 
den rechten Vorhof iiberzugreifen. 

Symptome: Der verstarkte, 
Abb. 14. Mitralherz. d. h. hebende SpitzenstoB befindet 

sich an normaler Stelle oder ist 
etwas nach links und bisweilen nach unten (6. Intercostal-R.) verlagert 
und zugleich ein wenig nach rechts verbreitert. Bei jugendlichen Indi
viduen ist die Herzgegend bei langerem Bestehen des Vitiums etwas 
vorgewOlbt (Voussure). Besonders bei kurzem Sternum sowie nach tiefer 
Inspiration ist die Hypertrophie der rechten Kammer an der verstarkten 
epigastrischen Pulsation mit dem Auge und palpatorisch wahrzunehmen. 
Mit der aufgelegten Hand spurt man mitunter in der Gegend der Herz
spitze ein mit der Systole synchrones Schnurren ("Katzenschnurren"). 
Die Dampfungsfigur ist entweder vollkommen normal oder nach links 
und meist auch etwas nach oben verbreitert, so daB eine etwa vier
eckige Form resultiert. Auscultatorisch besteht ein systolisches Gerausch 
uber der linken Kammer, das einen scharfen oder blasenden Charakter 
hat und nicht selten den ersten Ton verdeckt. Am lautesten ist es uber 
der Herzspitze und pflanzt sich von da namentlich nach der Gegend der 
Pulmonalis und des linken Herzohrs (Richtung des regurgitierenden Blut
stroms!) fort. Der 2. Pulmonalton ist deutlich accentuiert, auch kann 
man mit der Hand den verstarkten diastolischen SchluB der Pulmonal
klappen deutlich tasten. Der Radialpuls verhalt sich ungefahr normal. 

Dekompensation der Mitralinsuffizienz verrat sich durch Erweiterung des 
rechten Vorhofs mit Verbreiterung der Dampfung nach rechts, mitunter durch Ver· 
ringerung der Accentuation des 2. Pulmonaltons, ferner durch Cyanose wechselnden 
Grades und die iibrigen Stauungserscheinungen als Zeichen der Herzinsuffizienz. 

1m Rontg en b ild zeigt das "Mitralherz" (Abb.14) eine rundliche, kugelformige 
Gestalt. Bisweilen ist der 2. linke Bogen (vgl. S. 143) starker vorgewolbt; doch 



Herzklappenfehler. lSI 

wird er oft bei starkerer Dilatation der linken Kammer infolge von Ausdehnung 
derselben nach oben von dieser iiberlagert. 

Die Diagnose der Mitralinsuffizienz ist oft schwierig; nicht selten ist sie bei 
einmaliger Untersuchung nicht mit Sicherheit zu stellen, was vor allem daran liegt, 
daB systolische Gerausche iiber dem linken Herzen auch ohne Klappenerkrankung 
sehr haufig sind (vgl. auch S. 146). Dber der Pulmonalis ist ein lautes systolisches 
Gerausch bei alteren Kindem bis zum 14. Jahre ungemein haufig, es findet sich be· 
sonders bei flachem Thorax und ist vollig bedeutungslos. Fast jede Anamie starkeren 
Grades geht mit einem systolischen Gerausch einher. SchlieBlich kommt im Verlauf 
von akuten fieberhaften Erkrankungen sehr haufig an der Herzspitze ein systolisches 
Gerausch vor, das man durch die unter der Einwirkung der Erkrankung zustande 
kommende mangelhafte Kontraktion des Herzmuskels und speziell der Papillarmus
keln erklart; es kommt dann auch bei intakten Klappen zu einer SchluBunfahigkeit 
derselben, demnach zu dem gleichen Effekt wie bei echter l\-Iitralinsuffizienz. Man 
spricht hier von muskularer oder relativer Mitralinsuffizienz und nennt 
die Gerausche accidentelle oder muskulare. Nach Ablauf der Grundkrankheit 
schwinden auch die Gerausche wieder; ferner werden sie oft leiser bei starkerer 
Tatigkeit des Herzens, nach Bewegung oder unter Digitalis, so daB der Wechsel 
der Intensitat des Gerausches sich mit Vorsicht im Sinne des accidentellen 
Charakters des Gerausches verwerten laBt. Hingegen sind die akustischen Eigen. 
schaften des Gerausches fiir die Diagnose nicht verwertbar, wenn auch ein sehr 
lautes Gerausch mehr flir einen organischen Klappenfehler spricht. Entscheidend 
fiir letzteren ist vor allem der Nachweis der Herzhypertrophie durch den Spitzen
stoB, wenn dieselbe keine andere Erklarung findet, sowie in Verbindung damit 
der klappende 2. Pulmonalton, wahrend letzterer allein auch bei manchen debilen, 
besonders jugendlichen Personen ohne Vitium gefunden wird (vgl. auch S. IS5). 
Zu erwahnen ist schlieBlich, daB bei Arteriosklerose sehr haufig systolische 
Gerausche an der Herzspitze bestehen, die auf einer sklerotischen Erkrankung 
des vorderen Mitra1segels beruhen. 

Bei der Mitralstenose ist der AbfluB des Blutes aus dem Vorhof in 
die linke Kammer wi1hrend der Diastole erschwert, die Kammer erhi1lt zu 
wenig Blut und entleert in die Aorta weniger Blut als in der Norm. 

Infolge der Blutiiberfiillung im linken Vorhof kommt es zu Dilatation und 
Hypertrophie desselben (die Dilatation kann so enorm sein, daB der Vorhof sich 
bis zur rechten Herzgrenze ausdehnt; in extremen Fallen faBt er .bis zu I Liter 
Blut!), ferner zu Stauung im Lungenkreislauf wie bei Mitralinsuffizienz und zu 
vermehrter Inanspruchnahme des rechten Ventrikels mit konsekutiver Hyper
trophie und spater sich daran anschlieBender Dilatation, wenn er erlahmt. Der linke 
Ventrikel kann, da ihm infolge des Klappenfehlers standig zu wenig Blut zuflieBt, 
atrophieren (vgl. auch S. 240, Abs.4). 

Starke diffuse Pulsation in der Herzgegend zwischen dem linkell Ster
nalrand und der linken Herzgrenze sowie im Epigastrium zeigt die Hyper. 
trophie der rechten Kammer an, die mitunter die linke Kammer von der 
Brustwand wegdrangt. Der hauptsachlich von der rechten Kammer 
gebildete SpitzenstoB befindet sich an normaler Stelle oder ist etwas 
nach links verlagert und nach rechts verbreitert. 

Die Herzdam pfung ist bei reiner Stenose nicht nach links, wohl 
aber infolge der Dilatation des linken Vorhofs oft nach oben verbreitert, 
so daB auch hier eine annahemd viereckige Figur entsteht. Auscul
tatorisch ist ein diastolisches Gerausch uber der Herzspitze oder etwas 
links und oberhalb derselben charakteristisch, das nach den ubrigen 
Herzabschnitten nur schwach fortgeleitet wird und uber Aorta und 
Pulmonalis nicht gehOrt wird. Ihm entspricht ein meist sehr deutliches 
diastolisches Schwirren an der Herzspitze. Sehr bezeichnend ist femer 
der oft sehr laute paukende 1. Ton uber der Spitze sowie ferner 
die starke Accentuation des 2. Pulmonaltons. 
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Das diastolische Gerausch kann in verschiedener Form aultreten. Am hauligsten 
erfiillt as die ganzeDiastole, beginnt also unmittelbar nach dem 2. Ton und nimmt 
an Intensitat bis zum folgenden 1. Ton zu: sog. Crescendogerausch; oder es be
schrankt sich haulig als prasystolisches Gerausch auf den letzten Teil der Diastole. In 
anderen Fallen fehlt jedes Gerausch, statt dessen hort man einen 3. Ton kurz nach 
dem normalen 2. Ton, den sog. Wachtelschla.g, der iiber dem ganzen Herzen wahr
nehmbar, aber iiber der Spitze am deutlichsten ist. Das diastolische Gerausch wird 
bisweilen nach Korperbewegung deutlicher. - Das Vorhandensein eines prasysto
lischen Gerausches bei regelmaBiger Herzaktion ist iibrigens fiir die Bewertung der 
Vorhofstatigkeit insofern ein giinstiges Zeichen, als es sich nur dann findet, solange 
der linke Vorhof nicht iiberdehnt ist und somit die Stenose zu kompensieren vermag. 

Der Radialpuls ist oft klein und weich, entsprechend einem niedrigen PuIs
druck (vgl. S. 151). Mitunter bewirkt die starke Dilatation des linken Vorhofs 
durch Druck eine Recurrenslahmung links (Kehlkopfspiegel!). 

Das Rontgenbild ist durch drei Merkmale charakterisiert: eine zum Teil 
sehr erhebliche Erweiterung der Pulmonalis (II. linker Bogen), Erweiterung der 
rechten Kammer, die am linken Herzrand wenigstens im Bereich des Conus rand
bildend wirkt, schlieIllich die fiir den Mitralfehler besonders charakteristische im 
schragen Durchmesser und seitlich nachweisbare Erweiterung des linken Vorhofs; 
ausnahmsweise kann jedoch bei voller Kompensation das Rontgenbild normal sein. 

Viel haufiger als eine reine Mitralstenose ist eine Kombination derselben mit 
Mitra1insulfizienz, die aus dem gleichzeitig vorhandenen systolischell Gerausch, der 
Hypertrophie der linken Kammer und dem starker ausgebildetelllinken Ventrikel
bogen im Rontgenbild zu erkennen ist. Der 1. Ton ist hier oft nicht so laut wie 
bei reiner Stenose. Das diastolische Gerausch fallt oft in den 1. Teil der Diastole, 
ist also protodiastolisch; in manchen Fallen, wo es vollstandig fehlt, ist auch dann 
das charakteristische diastolische Schwirren zu tasten. 1st kliriisch nur eine Stenose 
und keine Insulfizienz nachweisbar, so spricht da.s fiir eine hochgradige Verengerung 
der Klappe. Die Starke der Hypertrophie der rechten Kammer laBt keinen Schlull 
aul den Grad der Stenose zu. 

Bei dekompensierter Mitralstenose entsteht·wie bei Mitralinsuffizienz Dilatation 
des rechten Ventrikels und des rechten Vorhofs mit Verbreiterung der Dampfung 
na.ch rechts, mitunter auch etwas nach links, da der erweiterte rechte Ventrikel den 
linken Vent.rikel nach links verschiebt. 

Die Mitralstenose, die iibrigens beim weiblichen Geschlecht wesentlich 
haufiger vorkommt, ist im allgemeinen ernster als die Mitrallnsuffizienz 
zu bewerten, wenn auch die Kranken bei Vermeidung hoherer Anforde
rungen jahrelang sich leidlich halten konnen. Doch verursacht das 
Vitium ofter subjektive Beschwerden. Die Kranken geraten leicht in 
Atemnot und zeigen oft Zeichen der Lungenstauung mit Herzfehler
zellen im Sputum (s. Stauungslunge S. 256) und in spateren Stadien hoch
gradige Stauungsleber 1 (oft sogar cardiale Cirrhose, s. S. 396), wahrend 
charakteristischerweise die Neigung zu cJdemen gering ist. Starkere An
strengungen vertragen sie sehr schlecht (z. B. auch die Graviditat und vor 
aHem Geburten), doch laBt sich dem Erlahmen des rechten Ventrikels 
oft langere Zeit therapeutisch durch kleine Digitalis-Strophanthingaben 
gut entgegenwirken, wobei die groBe Digitalisempfindlichkeit der Mitral
stenose zu beachten ist; vgl. auch S. 186. 

Bei Mitralfehlern, namentlich Mitralstenoaen, kommen oft Arhythmien vor, 
und zwar vor allem die Arhythmia absoluta (S. 165) sowie Extrasystolen, besonders 
in der Form der Bigeminie (S. 163). Bemerkenswert ist ferner die Tatsache, dall 
bei Mitralstenosen mitunter eine leichte interkurrente fieberhafte Erkrankung, 
wahrscheinlich infolge von Verminderung der zirkulierenden Blutmenge, voriiber
gehend giinstig im Sinne einer Kompensation wirkt. 

Die Aorteninsuffizienz entsteht bei Aortenlues (vgl. S.199), weiter 
durch Endocarditis mit Schrumpfung oder Zerstorung der Aorten
klappen, ferner durch eine arteriosklerotische Erkrankung, ganz selten 

1 Aul das gegensatzliche Verhaltim von Lungenstauung mit Dyspnoe einerseits 
und Leberstauung andererseits wurde S.l60, Aba. 4 hingewiesen. 
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durch traumatische AbreiBung der Klappen, auBerdem als relative 
Insuffizienz bei normalen Klappen infolge von Erweiterung der Aorten
wurzel bei Arteriosklerose und Aneurysmen. Die haufigste Ursache 
ist die Lues. Die Insuffizienz bewirkt, daB wahrend der Diastole 
mit dem normal aus dem Vorhof in den Ventrikel stromenden Blut 
gleichzeitig Blut aus der Aorta in die Kammer regurgitiert. Die 
linke Kammer, in die somit diastolisch dauernd ein vermehrtes Blut
volumen einstromt, muB vermehrte systolische Arbeit leisten. Die 
Folge ist Dilatation und Hypertrophie der linken Kammer, wahrend die 
iibrigen Abschnitte des Herzens zunachst unverandert bleiben. 

Der SpitzenstoB ist nach au Ben und unten verlagert (6. Intercost.-R.) 
und deutlich hebend; mitunter 
reicht er bis an die vordere Axil
larlinie. DieHerzdampfungist be
trachtlich vergroBert, und zwar 
in ihrem Langsdurchmesser; die 
linke Grenze ist stark nach auBen, 
dagegennichtnach oben geriickt. 
Die rechte Grenze ist entweder 
normal oder infolge starker Ver
groBerung des linken Ventrikels 
nach rechts verlagert. Charakte
ristisch ist ein rauschendes oder 
gieBendes diastolisches Gerausch 
iiber der Aorta im 2. rechten Ikr., 
das jedoch oft am lautesten an 
dem Sternalende der 3. linken 
Rippe ist und entsprechend der 

Abb. 15. Aortenherz. 

Richtung des regurgitierendenBlutstroms auch an der Herzspitze wahr
nehmbar ist. Man kann es manchmal schon bei einiger Entfernung ohne 
Aufsetzen des Stethoskops horen. Mitunter wird es beim Liegen deut
licher oder dann erst iiberhaupt horbar. 1m Gegensatz zur Mitralstenose 
beginnt es unmittelbar nach dem 2. Ton. fiber der Aorta (2. und 3. Ikr.) 
ist oft diastolisches Schwirren zu tasten. Der 1. Aortenton kann voll
kommen fehlen; oft ist er von eiIiem systolischen Gerausch begleitet, 
das wohl durch die vermehrte Stromungsgeschwindigkeit des Blutes zu 
erklaren ist. Fast stets besteht ferner ein accidentelles systolisches 
Gerausch iiber der Mitralis, das indessen keine Erkrankung dieser Klappe 
zu beweisen braucht (vgl. S. 181, 1. Absatz). 

Das Rontgenbild zeigt in ausgebildeten Fallen eine sehr charakteristische 
Ei- oder Walzenform ("Entenform") des Herzens; infolge Zunahme des Breiten
durchmessers kommt es zu einer Querlagerung des Herzens, wahrend seine Hohe 
llllverandert bleibt; der Aortenbogen ist links starker vorgebuchtet (Abb. 15). 
Bei voller Kompensierung kann jedoch das Rontgenbild volIkommen normal sein. 

Auch das Verhalten des Blutdrucks ist sehr bezeichnend, indem infolge 
des durch den Klappendefekt bewirkten diastolischen Zuruckflutens des Blutes 
der Minimaldruck auf 50-25 mm oder noch niedrigere Werte sinkt. Da gleich
zeitig der systolische Druck haufig auf 170-200 erhoht ist, resultiert eine abnorm 
groBe Pulsdruckamplitude von 80-100 gegenuber 50-60 in der Norm. Die GroBe 
des Pulsdruckes laBt einen gewissen SchluB auf die GroBe des Klappendefektes 
zu. Man findet dieses Verhalten bisweilen bereits bei initialen Fallen, wo es nament
licb dort von Wert ist, wo das diastolische Gerausch noch vermiBt wird. Eine 
Folge der PulsdruckerhOhung ist ein ausgesprodien schnellender PuIs (P. celer) 
mit steilem hohem Anstieg und jahem AbfaH der Pulswelle (vgl. Abb.8e). 
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Der hiipfende PuIs ist an zahlreichen peripherischen Arterien mit dem Auge 
zu erkennen, so an der Temporalis, der Carotis, der Cruralarterie usw. und auch 
an den Retinaarterien im Augenspiegelbilde. Bisweilen beobachtet man auch am 
Kopf rhythmische, mit der PuIswelle synchrone Nickbewegungen. Auch tastbare 
pulsatorische Volumschwankungen groBerer Organe, wie z. B. der Leber, sind oft 
vorhanden, ferner PuIsieren der Rachenorgane. Charakteristisch ist ferner das 
Auftreten von Capillarpuls in Form von abwechselnder Rotung und Erblassen 
von Hautstellen, die man durch Reiben rotet, ferner das PulRieren des Gaumen
segels; das gleiche beobachtet man am Nagelbett dcr Finger, wenn man auf den 
Nagelrand einen Druck ausiibt. Die Pulswelle macht bei diesem Vitium nicht 
wie in der Norm an der Grenze des Capillargebietes Halt, sondern pflanzt sich 
in dieses fort. Beziiglich der Auscultationserscheinungen iiber den GefaBen, ins
besondere den Traubeschen Doppelton, das Duroziezsche Doppelgerausch sei 
auf S. 150 verwiesen. 

Die Aorteninsuffizienz macht von allen Klappenfehlern oft lange Zeit 
die geringsten Beschwerden, so daB die Patienten mitunter von ihrem 
Vitium nichts wissen und viele Jahre arbeitsfahig bleiben k6nnen. In 
anderen Fallen bestehen lastiges Herzklopfen oder gelegentIich auch 
Klagen iiber qualende Ohrgerausche von rhythmischem Charakter sowie 
Neigung zu Ohnmachten. Die Patienten zeigen meist eine starke Haut
blasse ohne Cyanose. Ein Teil der Herzbeschwerden beruht oft auf gleich
zeitig bestehender Coronarsklerose, auf Aneurysmen usw. Auf erstere ist 
das bei diesem Vitium haufige Auftreten von Asthma cardiale sowie von 
Angina pectoris (vgl. S. 175) zu beziehen. Die luetische Aorteninsuffizienz 
ist oft durch eine spezifische Herzmuskelerkrankung kompIiziert. Die 
Kranken zeigen eine Neigung zu Blutungen, zu starkem Nasenbluten, 
Gehirn- und Netzhauthiimorrhagien. Die Herzaktion ist in der Regel be
Rchleunigt; die Verkiirzung der Dauer der Diastole hat hier gegeniiber dem 
diastolischen Zuriickfluten des Blutes einen kompensatorischen Charakter. 
Aus diesem Grund ist auch die die Diastole verlangernde Digitalis
medikation nur mit Zuriickhaltung anzuwenden. Gelegentlich kommen 
Anfalle von Tachykardie vor. 

1m Gegensatz zu dem nach Endocarditis entstandenen Vitium hat die arterio
sklerotische (evtl. auch die luetische) Aorteninsuffizienz progredienten Charakter. 
- Nach Eintritt von Kompensationsstorungen (Cyanose, Dyspnoe, Odeme) kommt 
es bei Aorteninsuffizienz seltener als bei den Mitralfehlern wieder zu einer Erholung 
des Herzmuskels. meist schreitet dann die Zirkulationsstorung unaufhaltsam vor
warts (vgl. auch S. 186). 

Die Aortensl.enose ist in reiner Form ein sel tener Klappenfehler; haufiger 
findet sie sich kombiniert mit Aorteninsuffizienz. Sie ist bisweilen angeboren 
und kommt bei Mannern haufiger als bei Weibern vor. In einzelnen Fallen wurde 
eine Verengerung des linken VentrikeIs als sog. "wahre Herzstenose" beobachtet. 
Der gegen den vermehrten Widerstand arbeitende linke Ventrikel hypertrophiert 
zunachst ohne Dilatation. Die Herzdampfung ist etwas nach links verbreitert, 
der SpitzenstoB wenig nach auBen verlagert und mitunter hebend. Die Rontgen
silhouette zeigt wie bei Aorteninsuffizienz liegende Eiform des Herzens. Sehr 
charakteristisch ist ein ungemein lautes, langgezogenes systolisches Gerausch iiber 
der Aorta, das auch iiber den HalsgefaBen und in geringerem MaBe auch iiber 
den iibrigen Herzteilen wahrnehmbar ist; oft iiberdeckt es die iibrigen Herztone. 
Das Gerausch ist so laut, daB man es bisweilen sogar an der Lehne des Stuhles, 
auf dem der Patient sitzt, hOren kann. Der 2. Aortenton ist sehr leise oder unhorbar. 
Der Radialpuls ist klein, langgezogen und trage (P. tardus Abb. 8f), also das 
Gegenteil des Pulses bei Aorteninsuffizienz, seine Frequenz ist oft herabgesetzt. In
folge der mangelhaften Blutversorgung des Gehirns kommt es oft zu Anfallen von 
BewuBtlosigkeit und Krampfen. Besteht das Vitium seit der friihen Jugend, so 
bleibt die korperliche und geistige Entwicklung mitunter stark zuriick. 

Die Tricuspidalinsuffizienz kommt in der Regel kombiniert mit Mitralfehlern 
vor, und zwar als relative Insuffizienz infolge von Erweiterung des Ansatzringes 
der Klappen. Durch das insuffiziente Ostium regurgitiert mit jeder Systole Blut 
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in den rechten Vorhof und von dort in die Venen. Die Dilatation des rechten Vor
hofs bewirkt Erweiterung der Herzdii.mpfung nach rechts, auch findet sich oft 
Pulsation rechts vom rechten Sternalrand. tJber der Horstelle der Tricuspidalis 
besteht ein systolisches Gerausch, das sich jedoch oft nicht sicher von dem gleich
zeitig bestehenden Gerausch des Mitralfehlers abgrenzen laBt. Eine diagnostisch 
wichtige Folge der Tricuspidalinsuffizienz ist ein positiver Venenpuls (vgl. S. 154), 
der durch die mit jeder Systole der Kammer synchrone rUcklaufige Bewegung 
des Blutes in die Venen zustande kommt. Er fallt zeitlich mit seiner Hauptwelle 
mit dem Carotispuls zusammen; der systolische Kollaps des normalen Venenpulses 
fehlt. Die Leber zeigt infolge des rhythmischen Zurtickflutens des Blutes in ihre 
Venen einen tastbaren Lebervenenpuls, den man durch bimanuelle Palpation 
von einer fortgeleiteten Pulsation unterscheiden kann. Eine weitere Folge des 
Vitiums ist die Herabsetzung der zu den Lungen flieBenden Blutmenge, was sich 
bei vorher infolge des Mitralfehlers bestehender Accentuation des 2. PuImonal
tons durch Abschwachung derselben verrat. 1m Rontgenbild ist starke Vor
buchtung des rechten Vorhofbogens und mitunter Pulsieren des rechten Randes des 
GefaBbandes (Vena cava sup.) charakteristisch. Das Auftreten einer Tricuspidal
insuffizienz im Gefolge anderer KIappenfehler hat stets eine ernste Prognose, 
da es das Erlahmen des Herzinuskels anzeigt .. 1m Gegensatz zu der bei Mitral· 
fehlern eintretenden kompensatorischen Hypertrophie des rechten Ventrikels kommt 
hier eine entsprechende Hypertrophie des linken Ventrikels nicht in Betracht, da 
zwischen diesem und dem rechten Ventrikel das weite Capillargebiet eingeschaltet 
ist, das eine Stauungswirkung auf den linken Ventrikel nicht zustande kommen laBt. 

KIappenfehler der Pulmonalis sind sehr selten. Bei Pulmonalstenose, 
die teils angeboren vorkommt (s. unten), teils durch Kompression von auBen durch 
Tumoren, Aneurysmen usw. entsteht, beobachtet man starke Hypertrophie der 
rechten Kammer, ein sahr lautes systoliaches Gerausch tiber der Pulmonalia mit 
systolischem Schwirren im 2. linken Ikr., bisweilen einen leisan 2. PulmonaIton 
und kleinen PuIs. Die Kranken neigen zu tuberkuloser Erkrankung der Lunge. 

Bei der sehr seltenen PulmonaIinsuffizienz finden sich starke Dilatation 
und Hypertrophie des rechten Ventrikels, Verbreiterung der Herzdampfung nach 
rechts, tiber der Pulmonalis ein lautes diastolisches Gerausch, das den 2. Pulmonal
ton verdeckt oder neben ihm Mrbar ist, sowie starke Pulsation im Bereich des 
rechten Ventrikels. Das Vitium ist sehr selten, kommt auch angeboren vor (s. unten). 

Angeborene Herzfehler: Angeborene Vitien sind oft gieichzeitig mit MiB
bildungen des Herzens vergesellschaftet. Letztere sind hauptsachlich Defekte in der 
Scheidewand von Vorhof oder Kammer oder Offenbleiben des Ductus Botalli. 

Der haufigste von allen angeborenen KIappenfehlern ist die PulmonaI
stenose (s. oben). Von Geburt an besteht intensive Cyanose, der sog. Morbus 
co e r u leu s, der oft prima vista die Diagnose des Vitiums gestattet; aUch entwickelt 
sich eine kolbige Auftreibung der Endphalangen der Finger und Zehen mit Kriim
mung der Nagel in Form der BOg. Trommeischlegelfinger. 1m Blut besteht Ver
mehrung der Erythrocyten. Die Entwicklung der Kinder bleibt stark zurUck; 
sie sterben fast immer vor Erreichen der Pubertat. Haufiger als die reine Pulmonal
stenose findet sich die Kombination mit Defekt der Vorhofs- und Kammerscheide
wand sowie mit sog. hoher Rechtslage der Aorta, die aus beiden Kammern ent
springt. 

Die Aortenstenosekommtauchals angeborener Herzfehlervor. Naheres S. oben. 
Offenbleiben des Foramen ovale, d. h. Persistieren eines in der Fotalzeit 

physiologischen Zustandes ist die haufigste MiBbildung; sie hnn vollig sym
ptomenlos bleiben. Bei gieichzeitigem Vorhandensein eines Mitralvitiums beob
achtet man eine auffallend starke Cyanose infolge tJbertretens von venosem Blut 
aus dem rechten in den linken Vorhof. Defekte im Foramen ovale sind auch die 
Erklarung fiir gekreuzte oder paradoxe Emboli, die aus dem rechten Herzen und 
den Korpervenen stammend, in diesem Fall in das linke Herz tibertreten und 
in die Arterien des groBen Kreislaufs verschleppt werden konnen. 

Bei Offenbleiben des Ductus Botalli stromt bestandig Blut aus der 
Aorta in die Arteria pulmonalis, was zu einer Ausbuchtung der Ietzteren und zu 
Hypertrophie des rechten Ventrikels ftihrt. Diagnostisch wichtig ist einschorn
steinformiger Aufsatz auf der Herzdampfungsfigur links neben dem Sternum, 
ferner ein lautes, von Schwirren begleitetes systolisches Gerausch im 2. linken 
Ikr. Bowie Accentuation des 2. Pulmonaltons und im Rontgenbild starke Vorbuch
tung des Pulmonalbogens. Bisweilen ist starke Cyanose vorhanden. 



186 Organische Herzkrankheiten. 

Die sonst vorkommenden angeborenen FeWer und Biidungsanomalien des 
Herzens sind so salten und im Leben kaum diagnostizierbar, daB an diaser Stelle 
auf ihre Erwahnung verzichtet werden kann. 

Verlauf uod Prognose der erworbeoeo Klappeofehler: Da wirkliche 
Ausheilungen von Klappenfehlern zu den Seltenheiten gehOren, so 
ist praktisch, nachdem einmal ein Vitium im Gefolge von Endocarditis 
oder Lues usw. entstanden ist, stets mit dem Weiterbestehen desselben 
auch nach Abheilung des ursachlichen Krankheitsprozesses zu rechnen, 
ganz abgesehen von der Moglichkeit eines erneuten Aufflackerns des
selben in Form rekurrierender Klappenerkrankungen. Sieht man von dem 
Hinzutreten neuer Klappenfehler zu einem alten Vitium oder vom 
Fortschreiten anatomischer Veranderungen einer Klappe wie bei Arterio
sklerose, Lues ab, so ist fUr den weiteren Verlauf und die Prognose eines 
Falles praktisch ausschlieBlich das Verhalten des Herzmuskels ent
scheidend; von ihm hangt der Zeitpunkt ab, wann das bis dahin kompen
sierte Vitium in den Zustand der Dekompensation iibergeht. Eine gleich
zeitig bestehende Myocarditis oder ihre Residuen wie Herzschwielen 
oder diffuse Sklerose des Myocards miissen daher von vornherein die 
Prognose eines Vitiums ungunstiger gestalten als bei intaktem Herz
muskel. Das gleiche gilt von der das Vitium begleitenden Erkrankung 
der CoronargefaBe. Es sind dies u. a. die Griinde fiir die schlechte 
Prognose arteriosklerotischer, luetischer, aber auch mancher akut
infektiOser Klappenerkrankungen, wie z. B. bisweilen bei Polyarthritis. 
1st dagegen der Herzmuskel intakt, so kann unter sonst giinstigen Be
dingungen ein Klappenfehler lange Zeit, bisweilen Jahrzehnte lang 
gut kompensiert bleiben. Die Lebensdauer eines Individuums mit 
Klappenfehler schwankt vom Beginn der Erkrankung zwischen einigen 
Monaten und vielen Jahren. Als Durchschnittsdauer ergaben sich bei 
groBeren Statistiken etwa 10 Jahre. 

Von den einzelnen objektiven Zeichen am Herzen darf der Wechsel 
im Verhalten der Herzgerausche, etwa ihr Leiserwerden oder Schwin
den zur Bewertung des jeweiligen Zustandes des Herzens nicht ver
wertet werden. Das gleiche gilt fiir die Arhythmien, speziell Extra
systolen und die Arhythmia absoluta, wenn auch bei ihrem dauernden 
Bestehen eine Minderleistung des Zirkulationsapparats und dadurch 
wiederum eine vermehrte 1nanspruchnahme des Herzens eine haufige 
Folge ist. Viel wichtiger ist das Verhalten des Pulses, und zwar seine 
Frequenz und der Grad seiner Fiillung. Frequent- und Kleinerwerden 
des Pulses ist stets als ungiinstiges Zeichen zu deuten. 

Auch die Dilatation· ist nur mit Reserve fiir die Beurteilung der 
Leistungsfahigkeit des Herzmuskels zu bewerten. Denn wenn einer
seits bei manchen Herzfehlern die Dilatation keine notwendige Begleit
erscheinung ist, so wird sie andererseits als akkommodative Dilatation 
doch ungemein haufig angetroffen, ohne daB die Leistungsfahigkeit 
des Herzens deshalb beeintrachtigt ist; dilatierte Klappenfehlerherzen 
konnen bei gleichzeitiger Hypertrophie sogar jahrelang Erstaunliches 
an korperlicher Arbeit leisten. Wohl ist dagegen eineschnell zunehmende 
Dilatation (Stauungsdilatation vgl. S. 157) stets ein ungiinstiges Zeichen, 
was namentlich von derjenigen des rechten Vorhofs gilt. Doch konnen 
andererseits hochstgradige, schnell entstandene Dilatationen unter ratio
neller Therapie wieder teilweise zuriickgehen (vg 1. j edoch S. 159, FuBnote 3) 
und sich damit zugleich als Stauungsdilatation kennzeichnen. Es kann 
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dann bei mittlerer Beanspruchung des Herzens die allgemeine korperliche 
Leistungsfahigkeit wieder fiir eine Zeitlang eine relativ gute werden. Bis· 
weilen tritt das dem Kranken bis dahin unbewuBte, weil gut kompensierte 
Vitium erst dannplotzlich in die Erscheinung, wenn er seinem Herzen eine 
fiir seine Verhaltnisse zu groBe Leistung korperlicher oder seelischer Art 
zumutet oder eine interkurrierende Erkrankung, z. B. eine Pneumonie, er· 
erheblich vermehrte Anspriiche an den Zirkulationsapparat steDt. 
Zu erwahnen ist hier auch die mitunter plOtzlich eintretende ungiinstige 
Wendung, wenn es nach Besserung der Dekompensation infolge von 
Hebung der Herzkraft dadurch zur Mobilisierung von Thromben und zu 
Embolien im Gehirn oder in der Lunge kommt. In der Mehrzahl der Falle 
allerdings entwickelt sich langsam fortschreitend das Bild der Dekompen
sation, wobei die Aussicht auf die Wiederherstellung der Kompensation, 
abgesehen von der besonderen Art des Klappenfehlers (vgl. oben den 
Unterschied zwischen Mitralfehlern und Aorteninsuffizienz), auch von 
der allgemeinen Konstitution und den iibrigen somatischen Verhii.lt
nissen des Individuums abhangig ist. Arteriosklerose, Alkoholismus, 
Fettleibigkeit, Kyphoskoliose, chronische Bronchitis, Emphysem, Ob
literation des Herzbeutels, Schrumpfniere usw. triiben als Kompli. 
kation die Prognose jedes Vitiums. Die Graviditat bewirkt als solche 
meist keine wesentliche Verschlimmerung eines Vitiums, um so mehr 
die Entbindung, die namentlich fUr die Mitralfehler eine schwere Gefahr 
bedeutet und schon bei nur geringer Storung der Kompensation in 
der Regel schwerste lebensbedrohende Dekompensation unmittelbar 
nach sich zieht. Das gleiche gilt von der Friihgeburt. In diesen Fallen 
ist daher vor Konzeption zu warnen oder die Graviditat in den ersten 
Monaten zu unterbrechen. SchlieBlich ist entgegen der friiheren 
Auffassung zu betonen, daB Herzfehler, insbesondere Mitralvitien 
keineswegs einen Schutz gegen die Entwicklung einer Lungentuber
kulose bilden. 

DaB Syndrom der Dekompensation zeigt je nach der Art des Klappen
fehlers und dem dabei hauptsachlich beteiligten Herzabschnitt in seinen einzelnen 
Ziigen gewisse Unterschiede, die sich aus dem fruher S.160 Gesagten erklaren. 

Bei der Dekompensation von Aortenfehlern dominiert in der Regel. nament
Iich wenn sie sich schnell entwickelt, das Versagen der Iinken Kammer mit starker 
Atemnot, schlecht gefiilltem Puis und starker HautbIiLsse, wiihrend Cyanose fehlt 
uJid Odeme und Stauungsleber nur angedeutet sind. Auch bei der Mitralinsuf
fizienz steht meist im Beginn der Kompensation, oft aber auch im weiteren Verlauf 
die Schwache des linken Ventrikels ebenfalls im Vordergrund, wozu aber hier 
auch Erscheinungen der Insuffizienz der rechten Kammer hinzutreten. Man 
beobachtet daher zuerst Dyspnoe, dann bald Odeme, Cyanose. Stauungsleber 
mitunter mit Ikterus. Bei der Mitralstenose pflegt die Cyanose und die all
gemeine venose Stallung fruh einzutreten, wogegen die Atemnot dauernd und in 
stiirkerem MaJ3e sich erst spiiter bemerkbar zu roachen pflegt. 

1m iibrigen sei hier auf das im Absohnitt iiber die Herzmuskelschwache 
S. 157 Gesagte verwiesen. 

Therapie vgl. den nachsten Absohnitt. 

Therapie der Herz- nnd Kreislanfschwache. 
Die Behandlung der akuten Kreislaufschwaohe hat scharf zu unter

scheiden zwischen einem Versagen des Herzens selbst und einer Lahmung 
(jer Vasomotoren, zumal die therapeutischen MaBnahmen zum Teil 
voIlig gegensatzlicher Art sind. 



188 Therapie der Herz- und Kreislaufschwache_ 

Bei akuter Herzschwiiche mit Symptomen pracardialer Stauung (pralle 
Halsvenen, Stauungsleber, Cyanose), wie z. B. beim plOtzlichen Erlahmen eines 
Klappenfehlerherzens ist zunachst schnelle mechanische Entlastung besonders des 
rechten Herzens erforderlich. Dem dient vor allem ein kraftiger AderlaB von 
mindestens 5 ccm pro Kilogramm Korpergewicht, wobei das Blut nicht tropfen
weise, sondern in kraftigem Strahl sich entleeren soli. Sehr giinstig wirken ferner 
Senfpackungen (Senfblatter, besser Senfwickel, vgl. S. 227) fUr den Brustkorb, 
namentlich bei den Fallen mit pulmonaler Stauung sowie bei Lungenodem. Als 
Entlastung wirkt weiter eine moglichst ausgiebige Entleerung des Darmes von 
Stuhl und Gasen (Glycerinspritze, Ricinusol, Darmrohr). Bei starkerer Cyanose 
sowie bei Dyspnoe lii.Bt man Sauerstoff einatmen (etwa alle 1/2 Stunde 10 Mi
nuten); bei starkerer Atemnot ist der Oberkorper hochzulagern und jede Be
engung des Abdomens zu vermeiden. 

Medikamentos werden bei akuter Herzschwache erstens die Herztatigkeit 
anregende, zweitens die allgemeine Erregung des Kranken dampfende Mittel 
angewendet. Am wirksamsten ist hier Strophanthin intravenos bis hochstens 
0,6 mg zusammen mit 0,1 Coffein oder in Traubenzuckerlosung (vgl. S. 191) oder, 
wenn dies kontrainjiziert ist, ein injizierbares Digitalispraparat (s. unten), 
ferner starker Kaffee, starker Wein, Kognak (nicht Sekt, weil er den Magen auf
blaht). Mit Morphium, 1/2-1 cg (Pantopon usw.), sei man wegen seiner die Erreg
barkeit des Atemzentrums herabsetzenden Wirkung zuriickhaltend; doch ist es 
bei hochgradiger Dyspnoe bisweilen unvermeidbar. Oft reichen jedoch Sedativa 
der Barbiturreihe, z. B. mehrmals taglich 0,03 Luminal oder 0,1 Luminal
natrium als Injektion bzw. Bro m (z. B. Sedobrol) aus. 

Bei der akuten Kreislaufschwache durch Vasomotorenparese (s. S. 161), bei 
welcher infolge des Versackens des :Blutes in der Peripherie und der dadurch 
bedingten Venninderung der zirkulierenden Blutmenge zu wenig Blut zum Herzen 
zuriickflieBt, bezweckt die Therapie Vermehrung der zirkulierenden Blutmenge 
und Hebung des Vasomotorentonus. Ersteres wird sowQhl durch intravenose 
Infusionen von NaCI- oder besser Ringerlosung sowie durch sog. Autotrans
f u si 0 n, d. h. Wickeln der Extremita ten mit elastischen Binden zwecks Verschiebung 
des Blutes von der Peripherie zum Herzen hin erreicht, letzteres durch Ver
abreichung der vasoconstrictorischen Analeptica, ferner der Hormone aus Neben
niere und Hypophyse sowie von Kohlensaure. Zu ersteren gehoren der Campher 
(als lO0f0iges 01. camphorat. bzw. forte 200f0ig intramuskular bis zu 1,0 in 24 Stun
den) und vor allem seine wasserlOslichen Ersatzpraparate, so das ihm chemisch 
nahestehende Hexeton (0,01 intravenos in 1 %iger Losung, 0,15--0,2 intramuskular 
in lO%iger Losung), ferner die im Gegensatz zu letzterem auch in hohen Dasen 
unschadlichen Medikamente Cardiazol und Coram in; das rascher wirkende 
Cardiazol wird als Injektion (lO%ige Losung) oder als Tabletten bzw. Losung 
mehrmals taglich zu 0,1 gegeben, das Coramin (25%ige Losung) 3-5mal taglich 
1 ccm oder je 25-30 Tropfen per os. Sie wirken alle zentralerregend auf das Vaso
motoren- und das Atemzentrum. Hierher gehoren auch das Coffein (als 5-IO%ige 
Losung von Coffein. natr. benzoic. bis zu 2stiindlich I ccm), welches aber wegen 
seiner stimuIierenden Wirkung auf erregte Patienten (z. B. delirierende Pneumoniker) 
besser gemieden wird, sowie das besonders wirksame Strychnin nitric. (3-8mal 
taglich je 1 mg). 

Eine sehr energische vasoconstrictorische Wirkung, insbesondere auf die Darm-, 
Nieren- und HautgefaBe, kommt dem Adrenalin zu (SuprareninstammlOsung bis 
0,3 auf einmal subcutan, evtl. mehrmals taglich); doch ist seine Wirkung briisk 
und fliichtig und vertragt sich schlecht mit Digitalis (vgl. S. 190), zumal es neben 
der GefaB- auch eine Herzwirkung zeigt. Milder und nachhaltiger wirken andere, 
ebenfalls zu den aromatischen Seitenkettenaminen gehorende Korper der Adrenalin
reihe, so Ephedrin, Ephetonin, Ephetonal (je I ccm subcutan, wirksamer 
intravenos) sowie vor allem auch das Sympatol (2-3 Ampullen auf einmal). 
Bei diesen Medikamenten ist im Gegensatz zum Adrenalin eine herzschadigende 
Wirkung nicht zu befUrchten. ZweckmaBig gibt man sie z. B. bei intravenosen 
Infusionen der NaCI-Losung bei. Bewahrt hat sich hierbei u. a. die intravenose 
Tropfinfusion. 

Vasoconstrictorisch wirken auch Hypophysenpraparate, welche namentlich 
die Capillaren kontrahieren, so Hypophysin, Pitraphorin, Pituglandol und ins
besondere das Tonephin (mehrmals taglich 1/2-1 ccm); nicht ganz unbedenkIich 
ist allerdings die gelegentlich auftretende, verengernde Wirkung auf die KranzgefaBe. 
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In zahIreichen Fallen vom Kollaps ist zur Anregung der Venoconstrictoren 
sowie bei Zustanden von Akapnie (s. S. 135) die Verabreichung von Kohlensaure 
notwendig (ein Gemisch von 95% O2 und 5% CO2 wird 1- oder 1/2stiindlich 8 bis 
10 Minuten eingeatmet). Eine besonders notwendig werdende Anregung des Atem
zentrums erfolgt am wirksamsten durch Lo beHn (s. S.58). 

Besteht neben der Vasomotorenlahmung auch noch eine primare 
Herzmuskelschwache, so ist eine kombinierte Therapie erforderlich. 

Bei der Therapie der chronischen Herzmuskelschwache hat nur in 
einer kleinen Zahl von Fallen das Bestreben, die eigentliche Ursache 
des Herzleidens zu beseitigen, Aussicht auf Erfolg. Spezifische Behandlung 
bei Lues, Besserung eines chronischen Lungenleidens wie Bronchitis, 
Emphysem usw., Behandlung der Arteriosklerose, chirurgische Therapie 
bei Herzbeutelobliteration, Thorakolyse bei ausgedehnten Schrumpfungs
prozessen der Lunge, Behandlung der Fettsucht k6nnen, wenn es sich 
um fiir die Herzschwache ursachliche Prozesse handelt, sehr wirkungs
voll die Herzbeschwerden lindern. Stets hat jedoch daneben die Herz
behandlung selbst ausgedehnte Beriicksichtigung zu finden; in schweren 
Fallen ist die Einleitung einer atiologischen Therapie erst erlaubt, wenn 
die Herzschwache gebessert ist. 

Die Therapie der chronischen Herzmuskelschwache hat in erster Linie 
die Schonung, spater die Kraftigung und Ubung des Herzmuskels 
zum Ziel. Man erreicht dieses durch medikamentose sowie durch 
physikalisch.diatetische MaBnahmen. 

Vor allem bedarf jeder Herzkranke korperlicher und seelischer Ruhe. Bei 
starkerer Herzinsuffizienz, so z. B. bei dekompensierten, schon in der Ruhe 
dyspnoischen Vitien ist Aufenthalt im Bett oder LehnstuhI notwendig. Bei stiirkerer 
nervoser Erregbarkeit sind Brompraparate, z. B. mehrmals taglich 1,0 Bromkali 
Bowie Baldrian anzuwenden (kein Morphium 1, statt dessen Dionin 0,02 -0,03 oder 
Eukodal, Narcophin, Laudanon). Sehr wichtig ist, fiir den Schlaf Herzkranker zu 
Borgen, z. B. durch Bromural, Bromkali, Adalin, Luminal, Phanodorm oder durch 
ein heines (Salz-) FuBbad sowie durch Vermeiden groBerer Mahlzeiten vor dem 
SchIafen. Oft wirken hier die Herzmittel Digitalis und Strophanthus (s. unten) durch 
Verbesserung der Zirkulation gleichzeitig als Schlafmittel. Zur Schonungstherapie 
gehOrt auch die Regelung der Darmtatigkeit bzw. die Beseitigung der haufigen 
chronischen Obstipation einschlieBlich des sehr schadlichen Meteorismus durch 
Sagradapraparate, Paraffin, Brustpulver, Einlaufe, wogegen salinische Abfiihrmittel 
nicht empfehlenswert sind, ferner durch diatetische Regelung: viel Obst sowie Fette, 
Vermeiden von Kakao und groben Kohlarten. Starkes Pressen bei der Stuhl
entleerung ist fiir den Herzkranken gefahrlich und kann sowohI durch Blutdruck
steigerung wie durch Mobilisierung von Thromben lebensgefahrlich wirken. Die 
N ahrungsaufnahme soIl in kleinen Portionen in etwa fiinf MahIzeiten erfolgen. 
Bei plethorischen Individuen und bei gutem Ernahrungszustand empfiehlt sich die 
Anwendung der Karellschen Milchkur, 4-6 Tage lang taglich 4mal je 200 ccm 
Milch, sonst keinerlei Nahrung. Schonung des Herzens erfordert auch Vermeidung 
groBerer Fliissigkeitsaufnahme, im Stadium der Kompensation nicht mehr 
als insgesamt .. 2 Liter in 24 Stunden, bei dekompensierten Fallen namentlich mit 
Neigung zu Odemen hOchstens 1 Liter Fliissigkeit, wenn moglich noch weniger. 
Im Zusammenhang hiermit ist NaCI-arme, vorwiegend lactovegetabilische Kost, 
namentlich bei den zu Wasserretention neigenden Fallen am Platz. In manchen 
Fallen sind sog. Obsttage oder Reisobsttage (vgl. S. 388) von Vorteil. Fiir langere 
Dauer sei man nicht zu rigoros, indem man z. B. nach einer W oche salzarmer 
Kost (5 g NaCI pro die) fiir etwa 2-3 Tage gewohnliche Kost einschaltet. Gleiches 
gilt von der Wasserzufuhr. Gewiirze sind stets zu vermeiden. Sexuelle Betatigung 
i~t bei dekompensierten Fallen zu verbieten, bei leichterer Erkrankung ist vor 
UbermaB zu warnen; das gleiche gilt vom Rauchen. 

1 Bei an Morphium gewohnten Herzkranken sei man dagegen mit der Ent
ziehung des Morphiums ebenso vorsichtig wie bei andersartigen Schwerkranken. 
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Die Kri.i.ftigung des Herzmuskels erreicht man in sahr wirksamer Weise durch 
medikamentose Thera pie, vor allem durch Behandlung mit Digitalis und den BOg. 
Digitaloiden (Strophanthus, Scilla, Adonis vernalis usw.). Die Folia digital. 
titrata 1 in Einzeldosen von 0,05-0,1 bewirken bei insuffizientem Herzen in erster 
Linie Erhohung des Schlagvolumens sowie Vermehrung der diastolischen Fiillung 2, 

femer Verlangsamung der Schlagftequenz durch Vaguswirkung (vgl. Bradykardie 
S.167), weiter Erschwerung der Vberleitung vom Vorhof zur Kammer; von den 
reizerzeugenden Zentren werden die tertiaren, in der Ventrikelwand gelegenen (vgl. 
S. 133) in ihrer Erregbarkeit gesteigert. Eine Hauptdomane der Digitalis ist die In
suffizienz des hypertrophischen Herzmuskels. Die Wirkung auf die GefaBeist beim 
Menschen nur gering. Die Beeinflussung des Herzens ist nur eine Teilwirkung der 
Digitalis, welche ganz allgemein die Autonomie jedes vegetativen Organes durch 
Erregung der Zentren (Vagus!) steigert; hiermit zusammenhangende andere 
Wirkungen der Digitalis sind bei entsprechender Dosierung, z. B. Steigerung 
der Aciditat des Magensaftes und des Harns, ErMhung des Tonus des Magendarm
kanales, Steigerung der Muskelerregbarkeit u. a. m. Indikation fiir die Digitalis 
ist das Vorhandensein von Herzmuskelschwache aller Grade, soweit sie objektiv 
nachweisbar ist, wogegen bloBe Tachykardie, Herzklopfen, im alIgemeinen auch 
Arhythmien allein keine Indikation bilden. Die therapeutische Wirkung erkennt 
man an der besseren Fiillung des Pulses, dessen Amplitude wachst, an dem Zurtick
gehen der Herzdilatation 3, Abschwellen der Stauungsleber, Rtickkehr des Blut
drucks zu normaler Hohe, Zunahme der Diurese und Schwinden der Odeme, 
Abnahme der Bronchitis, der Dyspnoe und des Stauungshustens und an der 
Besserung des allgemeinen subjektiven Befindens der Patienten. Meist wird der 
Puls gleichzeitig langsamer, oft schwinden Arhythmien, speziell manche Extra
systolen, oder sie werden wenigstens seltener (vgl. jedoch S. 164 oben). Die 
Erschwerung der Vberleitung kommt besonders den Fallen mit Arhythmia 
perpetua, namentlich der schnellen Form zugute, indem hierbei der Kammer 
weniger Reize vom Vorhof zuflieBen, was ffir erstere eine Erholung bedeutet. 
MaBgebend ffir die Beurteilung einer Digitaliswirkung soli Boots das gesa.mte 
Kranklleitsbild sein, zumal oft die eine oder andere der genannten Wirkungen aus
bleibt. Erfolgreich ist die Digitalis vor aHem bei insuffizientem und gleichzeitig 
hypertrophischem Herzmuskel, speziell bei dekompensierten Klappenfehlem. bei 
cardial dekompensierten Nierenleiden, bei Herzinsuffizienz infolge von Arterio. 
sklerose, Hypertonie, bei Hindernissen im k1einen Kreislauf. Voraussetzung ist, daB 
der Herzmuskel noch tiber gentigende Reservekri.i.fte verftigt, die die Digitalis aus 
ihm herauszuholen vermag. Schlecht wirksam ist sie dagegen bei akuter Herz
muskelerkrankung, z. B. bei der Myocarditis bei Infektionskranklleiten, bei Insuffi
zienz infolge von Herzbeutelobliteration, beim Herz der Fettleibigen sowie bei 
manchen vorwiegend sich auf den einen Ventrikel beschrankenden Falle von 
Debilitas cordis, wie z. B. bei Aorteninsuffizienz, ganz allgemein bei der sog. 
trockenen Form der Herzschwache (s. S.161). Angina pectoris ist an sich keine 
Indikation ffir Digitalis, wohl aber bei gleichzeitig bestehender Herzmuskel
schwache. Die Wirkung auf den Blutdruck ist verschieden. Blutdrucksteigerung 
in Form der sog. Hochdruckstauung (s. S. 159) wird oft durch Digitalis 
gebessert. bildet also keine Gegenanzeige, die dagegen in der Neigung zu Embolie 
und Apoplexie gegeben ist. Beim Auftreten von Uberleitungsstorungen sowie von 
Bigeminie (durch Erregung tertii.i.rer Zentren, S. oben) wahrend der Behandlung mit 
Digitalis ist diese abzusetzen bzw. Atropin zu geben (s. unten). Vorher bestehende 
Bigeminie kann dagegen durch Digitalis schwinden. Digita.lisprophylaxe vor 
Operationen u. a. ist nur bei schon vorher . insuffizientem Herzen indiziert, 
im tibrigen aber zu meiden. Mit Anwendung von Suprarenin sai man bei 
Vorbehandlung mit Digitalis wegen gelegentlich starker GefaBverengerung 
sowie vor aHem wegen der Gefahr des Auftretens von Herzkammerflimmem vor
sichtig. Gewohnung wird bei Digitalis nicht beobachtet. 

1 Nur die titrierten Blatter sind wegen ihres genau bekannten Wirkungs
grades anzuwenden. Die Titration erfolgt am Froschherzen. 

a Zur Veranschaulichung der Digitaliswirkung vergleicht Gottlie b das Herz mit 
einer Kolbenpumpe, derenKolben bei jedemZug Mher gehoben und tiefergesenkt wird, 
ohne daB indessen der Kolben mit groBerer Kraft bewegt wird. Das heiBt: das Herz 
gewinnt unter Digitalis nicht an Muskelkraft, es ntitzt die vorhandene nur besser aus. 

3 Vgl. hierzu die Bemerkung tiber die Bedeutung des Zwerchfellstandes S. 141. 
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Man gibt die Digitalis als Pulv _ fol. digit. titr. oder als Pillen 2 -4 mal taglich 
0,1 auf vollen Magen mehrere Tage hintereinander; der Erfolg mul3 spatestens am 
Ende einer Woche bemerkbar werden. Empfehlenswert sind ferner in Tabletten
form Digipurat (Knoll), Digifolin (Ciba), Digitalis-Dispert - jede Tablette 
entspricht 0,1 Fol. digital. - und Verodigen (Boehringer) 1, ferner Digipan, 
Diginorm, Digitalysat, Liquitalis usw. Unzweekmal3ig sind Infuse wegen ihrer 
Zersetzlichkeit; zu warnen ist vor Digimorval (Morphium!). Bei starker Pfortader
stauung (Leberschwellung), die die Resorption erschwert, empfiehlt sich 1-3mal 
taglich 1 ccm Digipurat- oder Digifolinlosung intramuskular oder per Klysma, 
da hierbei die Resorption durch die Hamorrhoidalvenen unter Umgehung des 
Pfortaderkreislaufs erfolgt. Nach eingetretener Wirkung ist das Mittel versuchs
weise abzusetzen; in anderen Fallen empfiehlt sich kontinuierliche Digitalisierung 
mit kleineren Dosen, 1-3 mal taglich 0,05 (evtl. nur jeden 2. Tag). Nur kleine 
Dosen sind insbesondere bei Dilatation des rechten Herzens mit Vorhofsextra
systolie (Vermeidung von Vorhofsflimmern!) angebracht. Vor der Digitalis bieten 
manchmal die Scillapraparate (z.B. Scillaren-Tab!. zuO,2) wegen der geringeren 
Kumulierungstendenz Vorteile. 

Schnelle Wirkung erreicht man mit Strophanthus: Tinct. strophanthi titr. 
2-3mal taglich bis zu 5 Tropfen; sie maeht oft Magenbeschwerden und bisweilen 
Durchfalle; besonders prompt und zuverlassig wirkt Strophanthin intravenos 
(1 mg-Ampullen K-Strophanthin-Boehringer 2 ), das erste Mal 0,25 mg, evtl. nach 
24 Stunden wiederholen; hOchste zulassige Dosis 0,75 mg; nur bei akuten fieberhaften 
Zustanden, z. B. bei Typhus usw. ist die Toleranz grol3er und daher bis 1 mg (evtl. 
sogar mehrere Tage hintereinander) erlaubt. Bei besonders empfindlichen Fallen gibt 
man jeden oder jeden 2. Tag nur 0,2 oder sogar 0,1; sehr zweckmal3ig ist die 
Kombination mit 0,1 Coffein oder Dextroselosung (s. unten). Bei vorheriger 
Digitalismedikation ist wegen Kumulationsgefahr mindestens 3 Tage zu warten; 
die Injektion ist sehr langsam auszufUhren. Wirksam auch als Klysma ist besonders 
bei starkerer abdomineller Stauung: Tet. strophanthi und Digipurat aa 10 Tropfen in 
10 eem warmen Wassers als Mikroklysma. Fortsetzung der Therapie evtl. mit 
Digitalis. In refraktaren Fallen ist nicht selten die intravenose Anwendung von 
10-20 eem hypertonischer 20%iger Dextroselosung von Vorteil, evtl. kombiniert 
mit in ihr gelostem Strophanthin. Mitunter ist auch hei ehronischer Herzinsuffizienz 
der Campher wirksam, namentlich auch dort, wo Digitalisbehandlung versagt 
(01. eamphorat. als Injektion s. oben oder per os als Cadeeholtabletten Boehringer 
zu 0,1 3mal taglich 1 Tablette). Dagegen ist nachdriicklichst zu betonen, dal3 
Hexeton, Cardiazol und Coramin keine Herzmittel sind, sondern dal3 sie 
den Vasomotorentonus heben. 

Gegen Arhythmien sind Chininpriiparate, insbesondere Chinidin sehr wirksam. 
Bei A. absoluta bewirkt Ch inidin. sulfur. (besser vertraglieh ist Chinid. basic.) 
per os mitunter (in etwa 50% der Faile) Regularisierung der Schlagfolge. Ais Anta
gonist der Digitalis setzt es die Erregbarkeit des Herzmuskels herab. Erst naeh 
vorhergehender Digitalisbehandlung und erfolgter Besserung der Insuffizienz gibt 
man nach Aussetzen der Digitalis 3 eine Probedosis von Imal 0,2, dann die nachsten 
Tage langsam steigend bis zu 4mal 0,25-0,4 bzw. 3mal 0,6, im ganzen nicht langer 
als 10 Tage; stationare Behandlung und Bettruhe sind hierbei notwendig. Bei 
Auftreten von Kopfschmerz und Schwindel Bowie niedrigem Blutdruck, ferner bei 
Verliingerung des P-R-Intervalles im Ekg. (vgl. S. 166) ist es sofort abzusetzen. 
Kontraindiziert ist es bei schwerer Dekompensation und bei Uberleitungsstorungen. 
Neuerdings wurde zur Prophylaxe des Sekundenherztodes die Verabreichung kleiner 
Dosen (2mal tgl. 0,1 Chinidin. basic.) von Morawitz empfohlen. Bei Extrasystolen 
wirkt oft Strychnin. nitro 2 mg pro die sehr giinstig. - Manche Arhythmien, die 

1 Verodigen zeichnet sich durch besonders prompte Wirkung aus, wirkt 
aber andererseits bei langerer Dauer der Verabreichung leicht toxisch. 

2 Es ist wohl zu beachten, dal3 zwischen dem amorphen K-Strophanthin
Boehringer (neuer Name: Kombetin) und dem krystallisierten G-Strophanthin 
(Ouabain, Purostrophan) insofern ein wesentlicher Unterschied besteht, als letzteres 
doppelt so stark wie ersteres wirkt. 

3 Manche Kliniker empfehlen allerdings die kombinierte Anwendung von Digi
talis mit Chinidin. 
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sich auf Digitalis verschlimmern, werden durch Atropin (Belladonna, Bellafolin) 
infolge von Abschwachung der Vaguswirkung gebessert. Bei Vberleitungsstorungen 
versuche man Atropin bzw. die Kombination von 2mal taglich 1/,_3/, mg Atropin 
mit 1/,_1/2 mg Physostigmin subcutan. 

Von groBem Nutzen ist ferner die Anwendung der Purinkorper (Coffein, 
Theobromin und ihrer Derivate). Neben ihrer den GefaBtonus hebenden Eigen
schaft uben sie eine giinstige Wirkung auf den Herzmuskel durch Erweiterung 
der CoronargefaBe aus. Daneben bewirkt ihr diuretischer Effekt oft auch in den 
Fallen gunstige Entwasserung, die keine sichtbaren Odeme erkennen lassen. 

Coffein 1-3mal taglich 0,1 oder als Coffein. natriobenzoic. (S.188), Theo
bro min 3-5mal taglich 0,2-{),3. Starker diuretiBch wirken daB Theobromin. 
natriosalicyl. (Diuretin) 2,0-4,0 pro die in Tabletten zu 0,5 Bowie das Theacylon 
(Tabletten zu 0,5) in derselben Dosierung, am starksten das Th.~ocin (2mal 
taglich 0,2 in Kapseln), das aber leicht Magenbeschwerden und Ubelkeit ver
ursacht (weshalb sich seine Kombination mit je 0,05 Luminal empfiehlt), sowie 
das Euphyllin 2mal taglich 0,25 per os oder als Suppos. zu 0,36, besonders 
energisch intravenos (in Ampullen zu 2 ccm = 0,48), wobei die HaUte einer 
Ampulle sehr langsam (!) zu injizieren ist, evtl. gelost in hypertonischer 20~40%iger 
DextroselOsung (s. oben) oder kombiniert mit 0,1 Coffein. Euphyllininjektionen 
wirken oft auch gunstig bei Cheyne-Stokesscher Atmung. 

Bei Fehlen von Nephritis und Enteritis haben sich vor.allem auch Hg-Praparate, 
speziell das Salyrgan (Ampullen zu 2 ccm) als ausgezeichnete Diuretica bewahrt, 
die jedoch nur bei genugender Durchblutung der Niere, d. h. bei hinreichender 
Herzkraft bzw. nach vorhergehender Digitalisierung wirken; versuchsweise gibt 
man zunachst 1 ccm, dann evtl. 2mal wochentlich je 2 ccm intramuskular; starker 
wirkt 1-2 ccm intravenos 1. Ihm ahnlich ist das Novurit (gleiche Dosierung). 
Verstarkt wird die Wirkung durch 2-3 Tage vorhergehende Verabreichung von 
Ammoniumchlorid 4-8 g pro die (z. B. als Mixt. solvens oder Gelamontabletten 
oder 4 g NH,Cl in Klysma), welches infolge seiner acidotischen Wirkung (vgl. 
S. 468, FuBnote) diuresefordernd wirktZ; evtl. auch Decholin (10 c<)~ intravenos). 
Nach sehr energischer Diurese treten mitunter Abgeschlagenheit, Ubelkeit, sogar 
Psychosen vorubergehend auf. Bei starkem Anasarka ist Hautdrainage mit Cursch
mannschen Trokaren anzuwenden. Bei Schwitzprozeduren ist Vorsicht wegen 
Herzschwache geboten. - Linderung des starken Herzklopfens erzielt man 
durch Eisblase, Herzflasche, Senfpflaster auf die Herzgegend, sowie leichte 
Ruckenklopfung. Therapie der Angina pectoris S. S.176. Hormontherapie 
(Schilddrusenpraparate) ist wirksam bei der Herzdilatation der Hypothyreosen 
(S.460), Vitaminzufuhr beim Beri-Beri-Herzen (s. S. 526). Die Frage der Wirk
samkeit der sog. Herzhormonpraparate (s. S. 176) ist noch nicht entschieden. 

Die pbysikaliscbe Tberapie ist nur in den Fallen erlaubt, wo in der Ruhe keine 
Zeichen von Herzinsuffizienz bestehen; sie darf erst dann beginnen, wenn der 
Kranke bereits den groBten Teil des Tages auBer Bett zuzubringen vermag. 

Die Behandlung mit Koblensiiurebiidern (naturliche in Nauheim, Kissingen, 
Oeynhausen, Salzuflen, Kudowa, Altheide, Marienbad, Franzensbad usw. sowie 
kunstliche) eignet sich nur fUr leichte FaIle; sie ist stets unter arztlicher 
Kontrolle auszufUhren. Ihre Wirkung, die in einer Steigerung der Herzarbeit 
besteht, steigt mit dem CO2-Gehalt und dem Sinken der Temperatur der Bader. 
Man geht vorsichtig und schrittweise vom sog. Indifferenzpunkt (34--350 ) zu 
niederen Temperaturen und Mherem COz-Gehalt uber. Der Erfolg der Bader, 
der sich aus Reizwirkungen auf das GefaBsystem, Beeinflussung des Blutdruckes 
u. a. erklart, hangt von der sorg£altigen individuellen Abstufung der Bader abo 
Stets mussen sie auch subjektiv Besserung herbeifuhren. Oft wird in einem FaIle 
zunachst langere Behandlung mit Digitalis uSW. vorauszugehen haben, bis die 
Baderbehandlung erlaubt ist. Kontraindikationen sind auch bei leichter In
suffizienz starke Blutdrucksteigerung, Aneurysmen, starke Arteriosklerose, Schrumpf
niere, Apoplexie, Netzhautblutung und hoheres Alter. 

1 Jedoch sei man bei starkerer Herzinsuffizienz mit der Dosierung vorsichtig, 
da infolge des starkeren Einstromens von Odemwasser in die Blutbahn unter 
Umstanden eine unerwunschte Mehrbelastung des Kreislaufs (Lungenodem, Cyanose) 
eintreten kann. 

2 Kontraindiziert ist die Salmiakacidose bei Verdacht einer ernsteren Leber
schadigung. 
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Bei leichter Herzmuskelschwache ist ferner fiir die Nachbehandlung vorsichtig 
dosierte Gymnastik sowie Massage von Vorteil. Beide verbessern die peri
pherische Zirkulation und bewirken iiberdies durch Ubung der Muskulatur 
eine Kraftigung des Herzmuskels; sie sind daher vor allem bei muskelschwachen 
und fettleibigen Personen, die an UnmaBigkeit und Mangel an Bewegung 
leiden, indiziert und haben hier auch prophylaktische Bedeutung. Beginn mit 
passiven Bewegungen, die man langsam steigert, z. B. durch schwedische Gym
nastik oder Zander-Apparate; sorgfaltige Kontrolle des sUbjektiven und objektiven 
Befindens ist unerlaBlich. Ganz besonders zu warnen ist vor selbstandigen Ubungen 
der Patienten ohne arztliche Kontrolle; Vorsicht ist auch bei der 0 e r tel schen 
Terrainkur geboten. Ungemein wichtig ist schlieBlich fiir jeden Herzkranken 
geistige und seelische Ausspannung. 

Nervose Herzleiden (Cor nerVOSUID, Herzneurose). 
Ein nervoses Herzleiden ist charakterisiert durch eine Reihe ver

schiedener auf das Herz hinweisender Beschwerden ahnlich denen bei 
organischen Herzleiden, aber ohne anatomische Grundlage. Sie treten 
sowohl als Teilerscheinungen allgemeiner Nervositat (Cor nervosum) 
auf, als auch als mehr selbstandiges Leiden bei im librigen Nerven
gesunden als sog. Herzneurose. 

Die Besch werden sind in erster Linie Herzklopfen 1, ferner Geflihl 
von Aussetzen der Herzaktion, Druck auf der Brust, Beklemmung, Atem
not, Angstgefiihl, Schmerzen und Stiche in der Herzgegend. Oft treten 
sie anfallsweise auf und konnen dann gelegentlich an Angina pectoris 
("Pseudoangina", S. unten) erinnern. Daneben bestehen oft Klagen liber 
kalte Hande und Flil3e, sowie liber Wallungen zum Kopf. Objektiv finden 
sich in einem Teil der FaIle Pulsbeschleunigung (die librigens im Gegensatz 
zur Tachykardie bei Basedow im Schlafe schwindet), oft sicht- und 
fiihlbar verstarkte Herzaktion mit "erschiitterndem" (niemals hebendem!) 
Spitzenstol3, nicht selten ventrikulare Extrasystolen, wahrend andere 
Arten von Arhythmien nicht zum Krankheitsbilde gehoren. Bei manchen 
Patienten besteht starke Labilitat des Blutdrucks, der Z. B. bei der 
ersten arztlichen Untersuchung in die Hohe schnellt, urn alsbald wieder 
zur Norm zuriickzukehren. 

Zu den Ursachen gehoren, abgesehen von der disponierendenneuropathischen 
Konstitution oder der erworbenen Neurasthenie, als auslosende Faktoren vor allem 
psychische Erregungen, geistige tiberanstrengung, aber auch k6rperliche tiber
miidung, z. B. iibertriebener Sport, Verdauungsstiirungen namentlich auch in der 
Form des sog. gastrocardialen Symptomenkomplexes (Zwerchfellhoch
stand infolge von Meteorismus oder groBer Magenblase, besonders bei Mannern), 
sehr hanfig Anomalien im Geschlechtsleben wie Masturbation, Coitus interruptus, 
ferner Kaffee- und Nicotinabusus. 

Diagnose: Entscheidend ist neben dem allgemeinen nervosen Habitus 
(Steigerung der Reflexe, Tremor) vor aHem das Fehlen objektiver 
organischer Symptome. 

Es fehlen Herzdilatation, Cyanose, Odeme und alle sonstigen Zeichen von 
Herzinsuffizienz; die Beschaffenheit des Harns an Menge, Farbe und spezifischem 
Gewicht ist normal. Bezeichnend ist die oft vorhandene Labilitat der Symptome, 
die, wie namentlich die Tachykardie, nicht, selten unter den Augen des Arztes bei ab
gelenkter Aufmerksamkeit schwindet. Charakteristisch ist oft im Gegensatz zu 

1 tiber Herzklopfen klagen haufiger Kranke mit nervosem Herzen aIs mit 
organischen Herzleiden. Nach Friedrich Miiller beruht das Herzklopfen auf 
einer rascheren und mehr stoBweise erfolgenden Kontraktion des HerzmuskeIs mit 
Verkiirzung der Systole. 

Y. Domarus, GrundriLl. 11. Auf!. 13 
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organisch Herzkranken die Redseligkeit, mit der der Patient, z. B. wahrend des 
Treppensteigens oder der Ausfiihrung von Kniebeugen, seine Herzbeschwerden 
beschreibt. Das gleiche gilt fiir die Pseudoangina pectoris, fiir die die nervose 
Unruhe gegeniiber dem Stillhalten des Kranken mit echter Angina sowie das 
FeWen des fiir letztere charakteristischen kalten SchweiBes bezeichnend sind: 
ilie kommt u. a. bei Rauchern (vgl. S. 176), ferner als Teilerscheinung einer vaso· 
motorischen Neurose bei jungen Frauen, sowie im Klimakterium vor. Andererseits 
denke man beispielsweise bei dem gastrocardialen Symptomenkomplex bei alteren 
Leuten stets an die Moglichkeit einer Coronarsklerose. 

Therapie: Beseitigung der schadlichen Ursachen; korperliche und seelische 
Ruhe; Regelung der Darmtatigkeit, Vermeiden von blahenden Speisen und CO2-

haltigen Getranken sowie von Kaffee und Tabak. Brom (z. B. Sedobrol, Mixt. 
nervina, Bromural), auch leichte Schlafmittel wie Adalin oder Sedormid (niemals 
Morphium!). Milde Hydrotherapie. Digitalis und Jod sind kontraindiziert. Sehr 
wichtig ist Psychotherapie: man iiberzeuge den Kranken davon, daB er nicht 
"herzleidend" ist, daB sein Leiden harmlos ist usw. Herzneurosen gehoren nicht 
in Herzheilbader wie Nauheim, Altheide usw. 

Krankheiten des Herzheutels. 
Pericarditis. 

Die Entziindung des Pericards kommt vor sowohl als Pericarditis 
sicca mit Abscheidung von Fibrin auf den beiden Pericardblattern, 
alB auch als exsudative Form mit einem entziindlichen, meist hamor
rhagischen ErguB; in Belteneren Fallen ist dieser rein eitrig oder jauchig. 
Oft ist gleichzeitig Endocarditis und Myocarditis vorhanden. 

In der Regel ist die Pericarditis Begleiterscheinung einer anderen 
Grundkrankheit, am haufigsten der Polyarthritis, nachstdem der Tuber
kulose; sie kommt ferner vor bei Sepsis, Scharlach und anderen Infek
tionskrankheiten (hamatogen), weiter bei Nephritis (Schrumpfniere), 
endlich durch Ubergreifen eines Krankheitsprozesses von der Nachbar
schaft auf das Pericard, so bei Pneumonie und Pleuritis, sowie speziell 
als eitrige und jauchige Pericarditis im AnschluB an verjauchte und 
perforierte Oesophaguscarcinome, Pyopneumothorax und andere infek
tiose Prozesse in der Brusthohle. Die sog. idiopathische Pericarditis 
beruht in der Regel auf Tuberkulose. 

Objektiver Herzbefund bei Pericarditis sicca: Charakte
ristisch ist das iiber dem Herzen horbare Reibegerausch, das durch die 
Rauhigkeiten des Pericards zustande kommt. 

Dasselbe ist oft zuerst nur an der Herzbasis im Bereich des Conus arteriosus, 
spater oft auch an anderen Stellen zu horen. Es ist rauh, schabend, dem Ohre 
naheklingend, oft mebrteilig als sog. Lokomotivgerausch und palpatorisch wahr
nehmbar. Zum Unterschiede von endocardialen Gerauschen wird es durch Druck 
mit dem Stethoskop verstarkt, ist ferner oft auf einzelne umschriebene Stellen 
beschrankt, wird aURcultatorisch nicht fortgeleitet und wird durch Lagewechsel 
stark beeinfluBt. Oft ist es nur von ganz kurzer Dauer. Pleuropericardiale 
Gerausche S. S. 147. 

Befund bei Pericarditis exsudativa: Die Fliissigkeitsansamm
lung im Herzbeutel bewirkt eine charakteristisch gestaltete VergroBe
rung der Herzdampfungsfigur. 

Die Fliissigkeit sammelt sich zunachst zwischen rechtem Vorhof und Leber in 
dem sog. Herzleberwinkel, spater am linken Herzrande. Die Umwandlung des 
normal rechtwinkligen Herzleberwinkels in einen stumpfen Winkel bildet daher 
eines der ersten Symptome. Bei groBeren Exsudaten zeigt die Herzdampfung 
schlieBlich die Form eines gleichschenkligen Dreiecks mit der Spitze nach oben, 
wobei der SpitzenstoB ein betrachtliches Stiick innerhalb der linken Herzgrenze 
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liegt 1. Als weitere Unterscheidung gegeniiber der Herzdilatation dient die 
schnelle Zunahme der Dampfung sowie der geringe Abstand zwischen absoluter 
und relativer Dampfung (vgl. S. 145). Partielle Obliteration des Pericards kann 
vollig atypische physikalische Befunde bewirken. GroBe Exsudate komprimieren 
den linken unteren Lungenlappen, der bisweilen atelektatisch wird. Gelegentlich 
beobachtet man als Kompressionswirkung eine linksseitige Recurrenslahmung. 

Die wenig charakteristischen su bj ekti ven Besch werden bei Peri
carditis bestehen mitunter nur in Druckgefiihl sowie in schmerzhaften 
Empfindungen in der Herzgegend, gelegentlich in stenocardischen Be
schwerden, oft aber lediglich in Zeichen allgemeiner Kreislaufschwache; 
der PuIs wird klein, weich, frequent. GroBe Exsudate k6nnen durch Be
hinderung der diastolischen Ausdehnung des Herzens unmittelbar 
lebensgefahrlich werden. Gelegentlich kommt bei ihnen Pulsus para
doxus (vgl. S. 149) vor. Fieber kann fehlen. 1m ubrigen wird der All
gemeinzustand wesentlich durch das Grundleiden bestimmt. 

Die Prognose richtet sich vor allem nach dem Grundleiden. Viele FaIle 
heilen; am giinstigsten ist die Prognose bei Polyarthritis. Eitrige Pericarditis 
ist in der Regel tiidlich. Von der groBten Bedeutung fiir die Prognose ist der Zu
stand des Herzmuskels. Zahlreiche FaIle fiihren zu Obliteration des Pericards, 
namentlich die Pericarditis im Kindesalter. 

Therapie: Strenge Bettruhe, Eisblase aufs Herz (Herzflasche), 
Sedativa wie Morphium, Baldrian; evtl. Excitantien: Coffein, Campher, 
Hexeton; bei Herzschwache Digitalis und Strophanthus. Bei exsu
dativer Pericarditis Diuretica: Diuretin viermal taglich 0,5, Euphyllin
suppositorien zweimal taglich 1. Bei groBem Exsudat ist die Ent
leerung durch Punktion erforderlich: 

Nach vorl).!'lriger Probepunktion punktiert man mit einer Curschmannschen 
Nadel unter Athylchloridanasthesie (keine Narkose!) in oder auBerhalb der Ma
millarlinie im linken 5. oder 6. Intercostalraum. Eitrige Exsudate erlordern die 
operative Eroffnung des Pericards. 

Hydropericard (Herzbeutelwassersucht) findet sich oft bei allgemeiner Wasser
sucht. Der physikalische Befund ist der gleiche wie bei Pericarditis exsudativa; das 
gleiche gilt fiir das Hiimopericard, d. h. Blutung in den Herzbeutel bei Perloration 
von Aneurysmen, Herzruptur usw. Bei Pneumopericard (Luft ill Herzbeutel) 
nach penetrierenden Verletzungen oder jauchiger Zersetzung eines Exsudates mit 
Gasbildung tritt an die Stelle der Herzdampfung lauter tympanitischer Klang. 

Herzbeutelobliteration (Syncretio pericardii). 
Obliteration des Pericards ist stets die Folge einer Pericarditis, 

wenn auch diese bisweilen anamnestisch nicht zu eruieren ist; dies gilt 
speziell fur die tuberku16se Form. Oft wird die Obliteration erst bei der 
Autopsie entdeckt. 

Einfache Verwachsung des Peri cards mit dem Herzen ist fiir dessen Funktion so 
lange' gleichgiiltig, als der Herzbeutel zart und dehnbar bleibt und den Bewegungen 
des Herzens nachgibt. Sie ist klinisch nicht diagnostizierbar. In schweren Fallen 
dagegen ist das Herz vollkommen von derbem schrumpfendem Bindegewebe um
klammert (sog. Concretio pericardii), so daB seine diastolische Erweiterung 
erschwert wird. Aber auch das mediastinale Bindegewebe kann schwielig 
verandert sein und dann die groBen GefaBe fixieren (schwielige Mediastino
Pericarditis); in solchen Fallen ist das Herz an der Brustwand, mitunter auch an 
der Wirbelsaule fixiert (Accretio pericardii) und wird dadurch wiederum mechanisch 
schwer beeintrachtigt, indem es hier bei jeder Systole den Widerstand der starren 
Brustwand, an die es fixiert ist, iiberwinden muB. Haufig ist iibrigens auch 
gleichzeitig eine Pleuritis adhaesiva vorhanden. 

1 Er wird deutlicher, wenn sich der Patient vorniiber beugt. 

13* 
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Je nachdem die au13ere Verwachsung mit der Brustwand oder die wesentlich 
schwerere schwielige Umklammerung des Herzens dominiert, ergeben sich zwei 
verschiedene klinische Syndrome: 1m ersteren FaIle bestehen au13er Herz· 
muskelschwache und Unverschieblichkeit der Lungenrander und des Herzens bei 
Atmung und Lagewechsel in erster Linie systolische Einziehung der Herzgegend und 
der ganzen Brustwand (Vergleich mit dem Carotispuls!), sowie Vorschleudern der
selben wahrend der Diastole; fiir den zweiten Fall, d. h. bei Umklammerung des 
Herzens ist dagegen charakteristisch das Mi13verhaltnis zwischen hochgradiger 
cardialer Stauung, sog. "Einflu13stauung" von Volhard (Cyanose, starke Stauung 
der Halsvenen und der Leber, Dyspnoe, Hydrothorax, friihzeitiger Ascites, Odeme) 
und der auffallenden Geringfiigigkeit des Herzbefundes: kleines Herz, meist keine 
Dilatation des rechten Herzens, kaum sichtbare Pulsationen im Rontgenbild, sehr 
leise reine Herztone, fehlender Spitzensto13; bisweilen steht hier jahrelang der Ascites 
"pracox" im Vordergrund des Bildes. Die Leber bietet oft mit ihrem derben 
weiJ3en Bindegewebsiiberzug das Bild der sog. Zuckergu13leber (pericarditische 
Pseudolebercirrhose). bfter ist Pulsus paradoxus (vgl. S. 149) nachweisbar. Auch 
beobachtet man mitunter diastolischen Venenkollaps, ferner bei der Inspiration 
anstatt der normalen Hebung des unteren Brustbeinendes eine Einziehung desselben. 
Ein weiteres Symptom ist die systolische Einziehung am Riicken in der Hohe des 
linken unteren Rippenrandes (Broad ben ts Zeichen). Schlie13lieh wird auch das 
Oliver-Cardarellische Symptom, d. h. rhythmisehe Abwartsbewegung des 
Kehlkopfes bei Inspirationsstellung des Thorax beobachtet. 

Das Krankheitsbild entspricht dem einer zunehmenden Herz
muskelinsuffizienz. Nicht selten ist gleichzeitig eine Polyserositis, d. h. 
Pleuritis, chronische Peritonitis 80wie die obengenannte ZuckerguBleber 
mit Erschwerung des Pfortaderkreislaufs und Ascites vorhanden; sie 
kann sogar das Bild beherrschen. 

Therapie: Digitalis ist unwirksam, da das Herz an einer kraftigeren Aktion 
meehaniseh gehindert wird. Erfolgreieh ist bei noeh nieht vollig insuffizientem 
Herzmuskellediglich die operati v e Entlastung des Herzens dureh die sog. Ent· 
knochung der Brustwand, d. h. dureh Resektion der das Herz bedeckenden Rippen
abschnitte (Cardiolyse) bei der ersten Form, wahrend bei der schwieligen Um
klammerung die operative AussehaJung des Herzens aus der Kapsel des sehwieligen 
Perieards neuerdings mit Erfolg ausgefiihrt wurde. 

Krankheiten der Gefafie. 
Arteriosklerose (Atherosklerose). 

Die Arteriosklerose ist eine auBerordentlich haufige Abnutzungs
krankheit der Arterien, die mit zunehmendem Alter fast physiologisch, 
unter pathologischen Bedingungen auch in jiingeren Jahren und in 
ausgedehnterem MaBe sich entwickelt. Sie ist bei Mannern haufiger 
als bei Frauen und bildet eine der haufigsten Krankheits- und Todes
ursachen jenseits des 40. Jahres. Unterschiede zwischen den einzelnen 
BevOlkerungsschichten und zwischen Stadt- und Landbewohnern be
stehen nicht. Anatomisch handelt es sich teils um produktive, 
teils degenerative Veranderungen in der Arterienwand. Sie sind 
streng von denjenigen der Aortitis luetic a zu unterscheiden. 

Histologisch beginnt der Proze13 mit einer hyperplastisehen Verdiekung 
der Gefa13intima und zwar einer Vermehrung und Aufsplitterung der elastischen 
Elemente, zwischen die Bindegewebe hineinwachst; hinzugesellen sich degenera
tive Veranderungen mit Fettablagerungen, die zum gro13ten Teil aus Cholesterin
estern und freiem Cholesterin bestehen, und sehleimige Entartung in der Tiefe 
der elastiseh-muskulosen Schieht der Intima. Diese fallen aber nieht immer ortlieh 
mit der Hyperplasie zusammen. Die Ablagerungen in der Gefa13wand fiihren 
sekundar zu Nekrosen und Verkalkung. Die Degenerationserseheinungen konnen 
schlieBlieh namentlich an den gro13en GefaBen (Aorta) hohe Grade erreichen; 
die entstandenen Erweiehungshohlen fiihren oft zu Durehbruch in das GefaBlumen 
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mit Geschwiirsbildung (Atherom). Auch die Media zeigt Veranderungen und zwar 
in Form von Verkalkung, deren Sitz wiederum die elastischen Elemente sind. 
Mediaverkalkung zeigen namentlich die Extremitaten- und Beckenarterien BOwie 
die Aorta abdominalis. Sie findet sich hauptsachlich an den Arterien mit stark 
muskuloser Media, wie z. B. an den der Extremitaten, und unterscheidet sich 
von der ersten Form auBer durch die Lokalisation durch die Tatsache, daB hier 
die Verkalkung ohne vorhergehende Verfettung eintritt. An den Extremitaten apielt 
sie im Gegensatz zu den Arterien, deren Media hauptsachlich elastische Elemente 
enthalt wie die Aorta und Carotis, eine groBere Rolle ala die Intimasklerose. Ver
schieden ist von Fall zu Fall der AnteiJ der produktiven bzw. degenerativen Prozesse, 
ebenso wechselnd iet die Beteiligung der verschiedenen GefaBgebiete an der Erkran
kung, die bald vorwiegend die Aorta, bald die peripherischen GefaBe oder einzelne 
Bezirke wie die HirngefiWe oder die Coronarien befiUlt. Die kleinen GefaBe erkranken 
an der sog. Endarteriitis obliterans, bei der die Verengerung des Lumens oft 
schlieBlich zu dessen VerschluB fiihrt. Je nach der Ausdehnung des Prozesses 
unterscheidet man eine circumscripte oder nodose Form wie an den groBen 
und mittleren Arterien (Aorta, Carotis, Gehlrn- und Coronararterien), und die 
diffuse Form an den Extremitaten- und Splanchnicuaarterien. Pradilektionsorte 
fiir die Veranderungen sind Stellen funktionell gesteigerter lnanspruchnahme der 
GefaBe. So erkliirt sich die starke Erkrankung der Extremitatenarrerien bei schwerer 
korperlicher Arbeit (auch bei Sportsleuten), weiter z. B. diejenige der Arteria 
pulmonalis bei Hypertrophie des rechten Ventrikels (Mitralstenose); ferner erkranken 
Arterien, die fest an die Umgebung fixiert sind, so am starksten die Beckenarterien, 
nachstdem die Aorta; umgekehrt bleibt. die Art. poplitea infolge dauernder natiir
licher Bewegungsmassage stets frei. Der Beginn der Arteriosklerose laBt sich 
a.natomisch mitunter bis in die Kindheit zuriickverfolgen. 

Ursachen der Arteriosklerose sind vor allem funktionelle Dber
anstrengung der GefaBe, namentlich infolge von Steigerung und starken 
Schwankungen des Blutdrucks (vgl. Hypertonie, S. 203, Abs. 5), sodann 
Herabsetzung der Widerstandsfahigkeit der GefaBwand dureh Infektions
krankheiten und Intoxikationen (Kaehexie, Blei) , Stoffwechselkrank
heiten, speziell Fettsucht, Diabetes. Neuerdings wird (vorlaufig auf 
Grund von Tierexperimenten) aueh dem gesteigerten Cholesteringehalt 
des Blutes eine ursaehliehe Rolle beigemessen. Haufige seelisehe Er
regungen, Dberarbeitung, Labilitat der Vasomotoren, MiBbrauch von 
Tabak, Kaffee, Tee (Alkohol?) sind sieher wiehtige Faktoren. Aueh die 
Hereditat spielt eine bedeutsame Rolle. 

Die Folge der Erkrankung der GefaBwand ist Abnahme ihrer Elastizitat, 
infolgedessen EinbuBe der normalen, fiir die GleichmaBigkeit des Blutstromes 
wichtigen Windkesselfunktion der GefaBe, demnach Erschwerung der Zirkulation 
sowie vor allem Verminderung der normalen Anpassungsfahigkeit des GefaBkalibers 
an wechselnde Anspriiche der Organe. Verminderung der Elastizitat hat ferner die 
Verlangerung und Schlangelung des GefaBrohres zur Folge. Die Endarteriitis der 
klein en GefaBe bewirkt schwere StOrungen in der Blutversorgung, z. B. Gangran 
der Extremitaten, ferner Faseruntergang im Myocard mit Schwielenbildung, Er
weichungen im Gehirn usw. Die Briichigkeit der degenerierten GefaBwand er
moglicht Rupturen (Blutungen). Die Folgen sind demnach sowohl allgemeiner 
wie lokaler Art. 

Krankheitsbild: J e naeh der Beteiligung der GefaBe unterseheidet 
man die Aortensklerose, ferner die eardiale, die renale, die ab
dominelle, die pulmonale, die eerebrale und die peripherisehe 
Form 1. Ganz allgemein zeigen Patienten mit starkerer "zentraler" oder 
Organsklerose Zeichen vorzeitigen Alterns und maehen oft einen auffallend 
verbrauchten Eindruek. 

Die Aortensklerose ist ha ufig; sie kann sieh schon in jiingeren 
Jahren entwiekeln. Oft bleibt sie klinisch symptomlos. Anatomiseh 
besteht starkere Kriimmung sowie maBige Erweiterung der Aorta. 

1 1m allgemeinen gilt die Regel, daB diejenigen GefaBbezirke, die funktionell 
am meisten in Anspruch genommen werden, am frfihesten und starksten erkranken. 



198 Krankheiten der GefaBe. 

Subjektive Besohwerden sind in der Regel nioht vorhanden. Oft 
besteht gleiohzeitig Coronarsklerose (vgl. S. 174). Objektive Zeiohen 
sind dauernde Aooentuation sowie Klingen des zweiten Aortentons trotz 
fehlender Blutdruoksteigerung, mitunter ein systolisohes Gerausoh fiber 
der Aortenklappe. 

Das Rontgenbild zeigt maBige Verbreiterung und vor allem starkere Schlii.nge
lung der Aorta mit dem charakteristischen knopfformigen Vorspringen des linken 
oberen Randbogens (vgl. Abb. 16 I) als FoIge der Verlangerung der Aorta, spater 
eine maBige gIeichmaBig zylindrische oder fIach spindeHormige Verbreiterung 
(II. schrager Durchmesser! vgl. S.143); weiter Zunahme der Schattendichte 
derselben sowie deutliches Sichtbarwerden der Descendens oft bis zum Zwerchleli. 
Der Blutdruck ist nicht gesteigert, Herzhypertrophie maBigen Grades kann vor
handen sein (wohl als Folge des Ausfalies der WindkesseHunktion der Aorta), oft 
fehlt sie. Haufig ist die nach oben verlangerte Aorta im Jugulum palpabel. Bis
weilen ist Aorteninsuffizienz vorhanden (vgl. S. 182). Sternale Dampfung sowie 
Differenz zwischen dem rechten und linken Puls (vgl. Aneurysma S. 201) sind selten. 

Abb. 16. Rontgenbild (dorsoventral) 
I bei Arteriosklerose. II bei Aortenlues. 

(Nach Munk.) 

Wichtig ist die Unterscheidung von 
Aortenlues (S. 200). Sklerose der Aorta 
abdominslis laSt sich in der Regel nicht 
diagnostizieren. 

Cardiale Form s. Coronarskle
rose S. 174. Pulmonalsklerose 
s. naohste Seite. 

Die renale Form ist die der 
arteriolosklerotischen Sohrumpf
niere (s. S. 426); sie ist duroh Blut
druoksteigerung oharakterisiert, 
ffihrt zu starker Herzhypertrophie 
und spater oft zu Herzinsuffizienz. 

Die nioht haufige abdominelle Form beruht auf Sklerose der 
SplanchniousgefaBe, speziell der Arteria mesenterioa superior. 

Sieverursachtmitunter die sehr charakteristischeDyspraxia intermittens in
testinalis angiosclerotica: Schmerzanfalle in der Oberbauchgegend in der Nach
barschaft des Nabels mit voriibergehendem starken Meteorismus des Colon aseen
dens und transversum, also ein ileusartiges Bild, wobei aber sichtbare Peristaltik, 
Bauehdeckenspannung und Druekempfindlichkeit fehlen; mitunter kommen stin
kende Stiihle vor. Bei der abdominellen Form wird Blutdrucksteigerung beobachtet. 

Die 0 ere bra 1 e For m tritt klinisch unter sehr versohiedenen Bildern 
auf, teils als schwere organisohe, herdformige Storung (Blutungen, einzelne 
oder multiple Erweichungen), teils in Form seelischer und intellektueller 
Storungen (Naheres vgl. unter Arteriosclerosis cerebri, S.612). Es gibt 
auch arteriosklerotisohe N etzha u tveranderungen, speziell Blutungen. 

Die peripherisohe Form an den Extremitaten maoht haufig keine 
Beschwerden, trotzdem oft deutliohe objektive Veranderungen bestehen, 
die auf die starken Mediaveranderungen (s. oben) zu beziehen sind. 
Das GefaBrohr ist verhartetl ("Gansegurgelpuls") und gesohlangelt (z. B. 
a.n der Temporalis); im Rontgenbilde wird es oft als Strang siohtbar. 
Unter den sohweren Folgeerscheinungen ist relativ haufig, speziell im 
Alter und bei Diabetes, die duroh GefaBversohluB bewirkte Gangran 
der Extremitaten (Zehen, FuB und Unterschenkel). 

1 Doch besteht zwiB9hen dem Tastbefund und dem anatomischen Verhalten 
nicht immer 'Obereinstimmung, zumal man palpatorisch zwischen vermehrter 
Spannung der GefaBwand und arteriosklerotischen Veranderungen nicht immer 
sicher zu unterseheidenvermag. Es ist ferner zu beachten, daB zwischen peri
pherischer und zentraler·Sklerose keinerlei Parallelismus besteht, so daB aIle dies
beziiglichen SchluBfolgerungen unzulassig sind. 
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Symptome: Das Glied wird blaB und kUhl, spater schwarzblau; es ist gefiihllos 
oder es bestehen sehr schmerzhafte Parasthesien. Die Arterien (Art. tib. post. 
hinterdem Malleol. intern. und die Art. dorsal. pedis) sind pulBlos. Die brandige 
Partie ist entweder trocken und schrumpft (Mumifikation) wie beim sog. Alters. 
brand; oder haufig ist sie, speziell bei Diabetes (s. S. 499), infolge des Hinzutretens 
von Infektionen, welche fiir den weiteren Verlauf von entscheidender Bedeutung 
sind, feucht. Bei nicht rechtzeitiger Amputation schlieBt sich bei letzterer gft eine 
Sepsis an, wahrend der Altersbrand eine etwas bessere Prognose hat. AuBerer 
AnIaB zur Gangran sind meist kleine Verletzungen, Stiefeldruck, Hiihneraugen 
usw. Therapie s. unten. 

Sonstige Storungen bei peripherischer Sklerose aind die Claudi Clio ti 0 

intermittena (S.649) und die Raynaudache Gangran (a. S.649). 
Wahrend den hier besprochenen GefaBveranderungen eine primare Schadigung 

der Media. mit ihren sekundaren Foigen, wie Verdickung der Intima, Obliteration 
oder Thrombosierung dea Lumens, zugrunde liegt, beginnt die jugendliche 
Gangran (sog. Winiwarter·Buergersche Krankheit) umgekehrt mit einer 
primaren entziindlichen Wucherung der Intima und fiihrt ebenfalls zu GefaB· 
verschluB mit oder ohne Thrombose (Endangiitis obliterans). 

Die Pulmonalskierosc befiiJIt die kleinen Aste der Pulmonalarterie und tritt 
meist sekundar alB Begleiterscheinung chronischer Lungenprozesse (Emphyaem, 
chronische Bronchitis, Kyphoskoliose usw.) auf. Sie bewirkt durch 'Oberlastung 
des kleinen Kreislaufs das Bild der sog. Rechtsinsuffizienz (vgl. S.160). 

AuBerdem kommt eine primare VerOdung der Pulmonalarteriolen alB seltenes 
selbstandiges Krankheitsbild (Ayerzasche Krankheit) vor, welches von hooh· 
gradiger Cyanose (daher die franzosische Bezeichnung "Cardiaques noirs") und 
sonstigen Symptomen der Rechtsinsuffizienz beherrscht wird. Differential· 
diagnostisch ind vor allem angeborene Herzfehler, die Mitralstenose sowie das 
Emphysem auszuschlieBen. 

Therapie der Arteriosklerosc: In erster Linie Vermeiden aller S. 197 genannten, den 
Kreislauf iiberanstrengenden Faktoren; in schweren Fallen vollige Unterbrechung 
der beruflichen Tatigkeit, im iibrigen geniigend Ruhepausen, auch leichte Schlafmittel: 
Aspirin, Brom, Bromural, Adalin; Schlafmittel der Barbiturreihe (Veronal, Medina.1 
usw.) werden oft nicht gut vertragen, besser ist hier Z. B. Isopral 0,5-0,75 oder 
Chloralliydrat 1,0-3,0. DiM: Vorwiegend lactovegetabilisch; starke Einschrankung 
des Fleisch· und Eierkonsums, der Gewiirze sowie ii bermaBiger Fliissigkeits. und Salz· 
aufnahme (die Kalksalze der Nahrung sind bedeutungslos!), desgleichen des Alkohols. 
Verboten sind starker Kaffee, starke Zigarren, besonders Importen und Zigaretten. 
Sehr wichtig ist Regelung der Darmtatigkeit und Bekampfung der Obstipation. 
K Ii m a tis c h e Kuren sind oft niitzlich: Mittelgebirge, Riviera.; mittlere Faile auch 
mit Hypertonie bessem sich oft im Hochgebirge. Milde Hydrothera pie. CO2, Bader 
(Nauheim) sind bei schwereren Fallen kontraindiziert. MedikamentOs J od, am 
besten intermittierend. z. B. jeden zweiten Monat taglich bis zu 5 X 0,1 Jodkali oder 
in Tabletten Sajodin, Jodival, Alival oder Jodtropon (dreimal taglich I); Jodismus 
vermeidet man durch Einschleichen mit kleinen Dosen, Vermeiden von sauren 
Speisen und Getranken und gleichzeitige Verabreichung von Natr. bicarb. Evtl. 
Trinkkur in Bad Tolz·Krankenheil. Jod ist kontraindiziert bei thyreotoxischen 
Zustanden (Unruhe, Nervositat, Gewichtsabnahme). Neben dem Jod sind oft 
auBerdem Diuretin sowie die Nitrite (vgl. S. 176) von Vorteil. Die weitverbreitete 
Angst vor "Verkalkung" erfordert oft zuniicbst energische Psychothel'apie, 
damit der Patient von dem seelischen Druck befreit wird. 

Therapie bei renaler Arteriosklerose vgl. Nierenkrankheiten, bei cardialer 
Arteriosklerose vgl. S. 176. 

Therapie der Gangran: Lokale Warmea.pplikation (Thermophor, Lichtbogen), 
starke Hitzegrade sind kontraindiziert; das Biersche Saugverfahren, Padutin· 
injektionen (S.649) und Alkoholumschlage. Bei feuchter Gangran dagegen ist 
energische Austrocknung (z. B. mittels trockener Warme, sowie salzarmer Kost), 
das wichtigste Ziel, welches durch Applikation von Salben usw. oft vereitelt wird; 
im iibrigen ist friihzeitige Amputation zu erwagen. 

Die Arterienlues 
befa.llt hauptsa.chlich drei Gefa.Bgebiete: die Aorta, die Coronar. 
gefa.Be und die Hirnarterien. 
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Die Aortitis luetica ist eine haufige Krankheit, die meist 
zwischen dem 35. und 50. Jahr, im allgemeinen friiher als die Arterio
sklerose auftritt. Meist entwickelt sie sich erst Jahrzehnte nach der 
Infektion. 

Anatomisch handelt es sich hauptsachlich um Erkrankung der Media ("Mes. 
aortitis"), in der sich kleinzellige Infiltrate und Bindegewebswucherung, zum 
Teil typisch gummoses Gewebe entwickeln, die zu Zerstorung der elastischen Ele
mente und Narbenbildung oft mit starker Verdiinnung der Wand fiihren. Auch 
die Adventitia beteiligt sich unter Erkrankung der Vasa. vasorum daran. Die 
Intima zeigt iiber den erkrankten Partien eine entsprechende Proliferation. Makro
skopisch zeigt die Innenoberflache der Arterie haufig Furchen und strahligeNarben, 
die stellenweise wie gepunzt aussehen, wodurch namentlich bei Feblen von Ver
kalkungen haufig schon makroskopisch eine Unterscheidung von Arteriosklerose 
moglich ist. Doch kommt auch eine Kombinatioil mit Arteriosklerose vor. 1m 
Gegensatz zu letzterer finden sich erstens die starksten Veranderungen an der Aorta 
ascendens, speziell an der Aortenwurzel am Klappenring; ferner beschrankt sich der 
ProzeB auf die Brustaorta. Eine regelmaBige Folge der Krankheit ist Erschlaffung, 
Erweiterung und Verlangerung der Aorta, nicht selten ferner eine aneurysmatische 
Ausbuchtung. 

Je nach dem Sitz der Krankheit unterscheidet man eine Aortitis supra
coronaria, coronaria, valvularis und aneurysmatica, die einzeln ver
Bchiedene Symptome machen, oft aber miteinander kombiniert sind. 

Krankheitsbild: Das Leiden ist schleichend und progredient, es bleibt 
lange Zeit symptomlos. Subjektive Zeichen sind Beklemmungsgefiihl 
sowie Brennen oder Schmerz hinter dem oberen Teil des Brustbeins, 
Dyspnoe sowie ahnlich wie bei Angina pectoris in die linke Schulter und 
den linken Arm ausstrahlende Schmerzen, teils in der Ruhe, teils erst 
nach Bewegung. Objektiv findet sich ein verstarkter und klingender 
zweiter Aortenton, trotzdem der Blutdruck nicht erhOht zu sein pflegt, 
mitunter auch ein systolisches Aortengerausch. Ganz besonders wichtig 
ist der Rontgenbefund: Verbreiterung der Aorta (vgl. Abb. 16 II), die 
wie die Durchleuchtung im I. schragen Durchmesser ergibt, sich meist auf 
die Aorta ascendens bezieht, sowie oft vermehrte Kriimmung und 
Verlallgerung der Aorta. Herzhypertrophie fehlt. Sternale Dampfung 
sowie Pulsationen an der vorderen Brustwand sind inkonstant. Die 
Wassermann-Reaktion ist meist positiv (aber keineswegs immer !). AuBer
dem kommen haufig je nach dem Sitz der Erkrankung Symptome der 
Aorteninsuffizienz (S. 182), der Coronarsklerose (S. 174) oder eines 
Aneurysmas (s. unten) hinzu. Sehr oft finden sich gleichzeitig Symptome 
einer N ervenl ues (Pupillenstarre usw.). Der p16tzliche Herztod um 
das 50. Jahr beruht oft auf luetischen GefaBveranderungen. 

Von groBter Bedeutung ist eine moglichst friihzeitige Diagnose, um 
in den Anfangsstadien den ProzeB therapeutisch aufzuhalten. Die 
antiluetische Therapie (Hg, Neosalvarsall, Jod) ist die gleiche wie die 
S. 174 beschriebene. 

Lues der CoronargefaBe vgl. S. 174, Lues der GehirngefaBe 
vgl. Gehirn S. 625. 

Aneurysma aortae. 
Das Aortenaneurysma ist eine hauptsachlich bei Mannern vor

kommellde Folgeerscheinung der Aortenlues; es wird im gleichen Lebenl'
alter wie diese beobachtet. In der Regel handelt es sich um eine circum
scripte, sackformige AusstiilpUllg der Arterienwand, viel seltener urn 
eine spindelformige Erweiterung derselbell. 
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Ursache ist die durch die S. 200 beschriebenen pathologischen Veranderungen 
bedingte abnorme Nachgiebigkeit der GefaBwand, speziell der Media, die dem 
Blutdruck nicht standzuhalten vermag. Traumen kiinnen die Entstehung wesent
lich fiirdern. Der Aneurysmensack. der schlieBlich bis zu KopfgriiBe erreichen 
kann, steht mit der Aorta oft nur durch einen schmalen Hals in Verbindung; er 
ist im Innern mit geschichteten Thromben ausgefiillt. Zu unterscheiden ist 
das Aneurysma der Aorta ascendens, des Arcus aortae und der Aorta descendens, 
von denen das der letzteren die seltenste Form darstellt. 

KrankheitsbiId: Die ersten Symptome sind die gleichen wie die 
der Aortenlues (s. oben), doch zeigen die Schmerzen meist bald eine 
grofiere Intensitat. Nicht selten ist eine fUhlbare Pulsation im Jugulum, 
die aber auch bei der gewohnlichen Aortensklerose vorkommt. Haufig 
ist ferner schon friih eine Dampfung im 1. und 2. Intercostalraum rechts 
bei Aneurysmen der Ascendens, links bei Aneurysmen des Arcus oder 
der Descendens nachweisbar, desgleichen iiber dem Manubrium sterni. 
Der gedampfte Bezirk kann pulsieren. Accentuation sowie Klingen 
des zweiten Aortentones, ferner ein systolisches Aortengerausch sind hei 
Aneurysma der Ascendens haufig, bei letzterem findet sich mitunter 
auch daneben eine Aorteninsuffizienz mit diastolischem Gerausch. In 
diesem FaIle besteht auch eine sonst bei Aneurysma fehlende Hyper
trophie des linken Ventrikels. Der PuIs ist beschleunigt, weich, schnellend 
(auch ohne Klappeninsuffizienz). Digitalis hat keine Wirkung. Aufier
ordentlich wichtig und fiir die Friihdiagnose unerlaI3lich ist die Rontgen
untersuchung (sowohl dorsoventral wie im I. und II. schragen Durch
messer), durch die iiberhaupt erst viele Aneurysmen entdeckt werden. 

Der Riintgenbefund ergibt eine rundliche, scharf begrenzte, mit dem Mittel
schatten zusammenhangende Prominenz, deren Kontur bei kleinen Aneurysmen 
oft, bei griiBeren selten pulsatorische Expansionsbewegungen nach mehreren 
Richtungen zeigt (eine Verwechslung mit einer von der Aorta fortgeleiteten Pulsation 
ist moglich, z. B. bei Tumoren, die ubrigens beim Schluckakt im Gegensatz zu 
Aneurysmen unbeweglich zu bleiben pflegen). 

Aneurysmen des Arcus zeigen mitunter infolge von Verziehung 
oder Verlegung der Abgangsstellen der Carotiden und der Armarterien 
erhebliche Unterschiede sowie Verspatungen der Pulse dieser Gefafie 
an symmetrischen Stellen. Da der Aortenbogen auf dem linken Bronchus 
reitet, so bewirken Aneurysmen haufig pulsatorisch-rhythmische, mit 
der Herzaktion synchrone Abwartsbewegungen des Kehlkopfs, die man 
bei riickwarts gebeugtem Kopf fiihlen kann (Oliver-Cardarelli). 
Verschiedene Symptome erkliiren sich durch den wachsenden Druck 
des Aneurysmas auf die Nachbarschaft. Diagnostisch sehr wichtig ist cine 
bisweilen als Friihsymptom auftretende linke, seltener rechte R ec u rre n s
lah mung, hei der die Stimme nicht alteriert zu sein braucht, desgleichen 
St6rung seitens des Sympathicus (Pupillendifferenz). Es kommt 
ferner Kompression eines Bronchus vor, desgleichen cine solche des 
Oesophagus mit Schluckstorungen, namentlich bei Aneurysma des 
Arcus und der Descendens. Starkere Entwicklung der Hautvenen iiber der 
Brust fehlt Lei den Aneurysmen im Gegensatz zu malignen Tumoren des 
Mediastinums oder des Sternums. Oft usuriert das Aneurysma auch die 
benachbartcn Knochen (Rippen, Sternum, Wirbel) und dringt bis unter 
die Haut als groBe, pralle, rundliche, pulsierende Geschwnlst im Bereich 
der vorderen oberen Brustwand, seitener (Descendens) hinten zwischen 
Wirbelsaule und linkem Schulterblatt vor. Wie bei Arterienlues sino 
auch hier oft Zeichen von Nervenlues (Tabes usw.) vorhanden. 
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Der V erIa uf· ist fast stets letal; immerhin kann man hoffen, bei sehr 
friihzeitiger Diagnose durch energische spezifische Behandlung den ProzeB 
aufzuhalten (beachtenswert ist jedenfalls, daB die ganz groBen Aneurys
men seltener geworden sind). Die Dauer betragt wenige Monate bis 
etwa 11/2 Jahr, selten mehrereJahre. Mitunter kommt es vOriibergehend 
zu kleinen Blutungen. Viele FaIle enden letal durch Verbluten, andere 
durch Pneumonie. 

Therapie: Vollige korperliche und geistige Ruhe (am besten Bettruhe). Spezi
fische Kur vgl. S. 174. AIle den Blutdruck steigernden Momente (vgl. S. 151) 
sind zu vermeiden, u. a. auch erschwerte Stuhlentleerung. Lokale Kalteappli
kation, Eisbeutel, Herzflasche. Gelatine zur Steigerung der Gerinnungsfahigkeit 
des Blutes als Gelatina sterilis.-Merck 1-3mal wochentlich je 50 ccm subcutan 
oder 30-40 g Gelatine taglich in Speisen und Getranken. Injektionen in den 
Aneurysmensack sind gefahrlich. 

Die Periarteriitis nodosa 
ist eine Beltene fieberhafte Erkrankung, die durch eine multiple knotenformige ent
ziindIiche Verdickung der Wand der mittleren bis kIeinsten Arterien charakterisiert 
ist und zu Thrombosen, Hamorrhagien (Hamosiderin), Aneurysmen und Infarkt
bildung fiihrt. Ihre S y m p tom e sind heftiger Schmerz im Epigastrium, neuritische 
Erscheinungen an den Extremitaten, hii.morrhagische Nephritis, Leukocytose und 
progressive Anamie und gelegentlich scharlachartige oder Purpura -Exantheme_ 
Die Dauer der Krankheit schwankt zwischen einer Woche und vielen Monaten_ 
Sie verlauft schubweise, meist letal. Todesursache ist, abgesehen von inneren 
Blutungen oder Marasmus, vor allem Uramie (Schrumpfniere). Nur in einem Teil 
der Falle lieBen sich am Lebenden erbsen- bis nuBgroBe Knotchen durch die Haut 
palpieren. Die wahrscheinlich infektios-toxische Atiologie ist im einzelnen unbekannt. 

Blutdrucksteigerung und essentielle Hypertonie 
(Hypertension) . 

. Blutdrucksteigerung kommt unter sehr verschiedenen pathologischen Be
dingungen vor. Sie beruht fast ausnahmslos auf ErhOhung der peripherischen 
Widerstande des Kreislaufes, die in der Hauptsache in den Arteriolen (d. h. den 
kIeinen pracapillaren Arterien) zu suchen sind_ Abgesehen von den mehr physio
logischen kurzdauernden Steigerungen geringen Grades (s. S. 151) kommt patho
logische DruckerhOhung vor allem bei Nierenleiden, bei Bleivergiftung, Poly
cythii.mie, bei manchen Fallen von dekompensierten Herzleiden (sog. Hochdruck
stauung) und bei der essentiellen Hypertonie vor. Dagegen kommt der Arterio
sklerose als solcher keine Druckerhohung zu, wenn auch manche Arteriosklerotiker 
einen hohen Blutdruck aufweisen. Vberhaupt hat sich die ehedem vertretene 
Annahme, daB jeder liinger dauernden betrachtlichen Blutdrucksteigerung stets 
anatomische, d. h. irreparable GefaBveranderungen zugrunde liegen mussen, alB 
unrichtig erwiesen. Vielmehr ist es wahrscheinlich, daB zum mindesten anfangs 
im Vordergrund funktionelle Ursachen stehen. Dies geht sowohl aus dem Vor
kommen hochgradiger DruckerhOhung ohne jeden anatomischen Befund, als auch 
aus den bei hii.ufigen Messungen oft zu konstatierenden Schwankungen der Druck
werte bei Hypertonie hervor. Umgekehrt durften die vielfach zu konstatierenden 
GefaBveranderungen, insbesondere hyperplastische Prozesse der GefaBintima oft 
erst als sekundare Folge, insbesondere als Anpassungserscheinungen gegenuber 
dem erhohten Druck aufzufassen sein. 

Unter den Ursachen der Blutdrucksteigerung steht einmal die Bedeutung 
der sog. GefaBgifte fest; dazu gehOren in erater Linie das Blei, wohl auch das 
Nicotin, im Experiment auch losliche Bariumsalze; auch ffir die nephrogene 
Hypertonie hat man giftige Stoffwechselprodukte verantwortlich gemacht (vgl. 
S.412). Auch auf rein nervos-reflektorischem Wege dtirfte Blutdrucksteigerung 
zustande kommen, woftir deren Vorkommen bei HarnabfluBstorungen, Z. B. bei 
Prostatikern, und ihr promptes Schwinden bei Beseitigung des Hindernisses zu 
sprechen scheint. Auch Storungen in der Blutversorgung der Oblongatazentren 
bewirken reflektorisch Drucksteigerung. Endlich kommt mitunter auch bei Basedow 
erhOhter Druck vor. Zunahme der Viscositat des Blutes oder Vermehrung der 
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Dlutmenge hingegen ist fiir sich allein noch kein hinreichender Grund fiir Druck
steigerung, wie deren haufiges Fehlen unter diesen Umstiinden beweis~. 

Unbekannt ist noch zur Zeit die Ursache der essentiellen oder genuinen 
Hypertonie (Hypertension). Diese wird heute als selbstandiges Krank
heitsbild angesehen, dessen Hauptmerkmal der Hochdruck ist. Befallen 
wird hauptsachlich das 6. und 7. Jahrzehnt; jedoch erkranken oft auch 
wesentlich jlingere Individuen. Frauen zeigen oft die ersten Erschei
nungen im Beginn des Klimakterlums. Hereditat spielt zweifellos 
eine Rolle (Gicht, Diabetes, Asthma, Migrane). Anamnestisch werden 
oft haufige seelische Erregungen als Vorlaufer der Beschwerden ge
nannt. Diese sind Schwindel, Kopfschmerzen (namentlich morgens), 
schlechter Schlaf, Herzklopfen, Tachykardie, Atemnot, Meteorismus, 
Reizbarkeit, seelische Verstimmungen, Migrane und besonders Ver
minderung der korperlichen und geistigen Leistungsfahigkeit. 

In df)r Mehrzahl der FaIle handelt es sich um gutgenahrte Individuen, 
oft mit frischroter Gesichtsfarbe (daher von Volhard als "roter Hoch
druck" bezeichnet im Gegensatz zum "weiBen Hochdruck" bei Schrumpf
niere); oft sind ein emphysematoser Thorax und aufgetriebener Bauch 
(Schlemmertypus) vorhanden. Fettsucht ist nicht selten. Das Herz ist oft 
etwas linkshypertrophisch und zeigt haufig einen accentuierten 2. Aorten
ton. Zwerchfellhochstand ist oft vorhanden. Der PuIs ist meist etwas 
beschleunigt. Der systolische Blutdruck betragt liber 150, oft 200-250 und 
darliber, und zwar ist er teils dauernd, teils periodenweise erhoht, wobei 
seine starke Labilitiit auffallt. Der diastolische Druck ist ebenfalls erhOht. 

Wahrend einer interkurrenten fieberhaften Erkrankung pflegt der Druck stark 
zu sinken, mitunter bis zu Normalwerten; den gleichen Effekt konnen starke 
Durchfalle haben, ebenso die Einatmung von 0,2 Amylnitrit. Aber auch die ge
wohnlichen Tagesschwankungen des Blutdruckes sind oft sehr erheblich; morgens 
pflegt der Druck niedriger als abends zu sein. Die Blutdrucksteigerung infolge 
von Schmerz ist beim Hypertoniker besonders betrachtlich. Die Erythrocyten 
im Blut sind oft etwas vermehrt. Der Ham ist vollig normal oder es besteht 
eine minimale Albuminurie. Die Nierenfunktionsproben fallen normal aus oder es 
bestehen nur geringfiigige Abweichungen. Oft ist der Cholesteringehalt, mitunter 
auch der Harnsaurewert des Blutes erhoht. Dei Frauen finden sich auffallend 
oft Myome. Mitunter beobachtet man Steigerung des Grundumsatzes. Charak
teristisch fiir den Hypertoniker ist ferner, daB der Blutdruck gegeniiber der normal 
drucksteigernden Wirkung von Adrenalininjektionen weniger e.!llpfindlich ist als 
beim Normalen. ja daB sogar Drucksenkung beobachtet wird. Ahnliche paradoxe 
GefaBwirkungen sind z. D. Verengerung der GefaBe statt Erweiterung bei Einwir
kung von Warme, Hautbliisse statt Hyperamie nach Losung einer Dlutleere usw. 
Endlich ist hervorzuheben, daB der Diabetes zu Hypertonie leichteren Grades dis· 
poniert. Augenhintergrundsveranderungen Mch Art der Retinitis albuminurica 
(s. S.414) gehOren nicht zum Dilde der essentiellen Hypertension. 

Disweilen kommt es zu &kuter, krisenartiger weiterer Steigerung des Dlut
druckes mit Anfallen von Angina. pectoris, Dyspnoe, Migrane, abdominellen Schmerz· 
anfallen usw. Diese sog. Palschen GefaBkrisen beruhen auf akuten GefaB
spasmen. Auch kennt man FaIle. die bei sonst normalem Druck Anfane von extremer 
Blutdrucksteigerung zeigen (paroxysmale Hypertension). Es istiibrigens zu be
merken, daB manche Kranke trotz eines dauernden Druckes iiber 200 mm Hg keine 
Deschwerden empfinden. sich dagegen bei Senkung des Druckes schlecht fiihlen. 

Die bei Hypertonikern bei der Sektion namentlich bei jiingeren Individuen fast 
stets zu konstatierende und daher als Charakteristicum angeseliene Arteriolo
sklerose der Nieren (oft auch des Pankreas) wird heute als Folge der primaren 
Drucksteigerung und nicht als deren Ursache angesehen. Jugendliche Hypertoniker 
zeigen auch stets eine fiir ihr Alter auffallend starke Arteriosklerose der Aorta. 

Der V er I a uf des Leidens ist wechselnd. Ein groBer Teil der Kranken 
zeigt spater Symptome von Arteriosklerose, speziell der Hirn- und Nieren
arterlen - man hat daher die Hypertonie auch als "Prasklerose" 
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bezeichnet; zum Tell stellt sich spater eine Schrumpfniere ein. Ein erheb
liches Kontingent der Hypertoniker erleidet eine Hirnblutung (welcher 
anatomisch regelmaBig Veranderungen in Form kleiner Erweichungsherde 
vorausgehen). Andere Kranke erliegen einer Insuffizienz des linken 
Herzens (LungenOdem). Doch braucht der Hochdruck keineswegs 
immer eine Verkiirzung des Lebens zu bedeuten; auch geht bei einer 
nicht ganz geringen Anzahl Kranker der Blutdruck in spateren Jahren 
wieder auf niedere Werte zuriick. Prognostisch giinstiger liegen die 
Falle mit labilem Hochdruck. 

Therapie: MaBigkeit im Essen und Trinken. NaCl- und fleisch
arme Kost (giinstig wirken Obsttage, vgl. S. 388), Einschrankung von 
Kaffee, Alkohol (konzentrierte Alkoholica sind verboten!) und Tabak: 
Regelung der Lebensweise, Vermeiden von ~ufregungen sowie unter 
Umstanden Ausspannung von beruflicher Uberlastung; wiederholte 
Aderlasse (300-500 ccm); heiBe FuBbiider sowie heiBe Abreibungen. 

Medikamentos bewahren sich oft das Brom (Sedobrol, Mixt. nervina usw.) 
sowie Luminal2mal tagl. 0,03-0,05; empfohlen werden ferner Natr. nitrosum (vgl. 
S. 176), die Diuretica der Purinreihe wie Diuretin sowie Nitroscleran. Gut wirkt 
mitunter Papaverin 1. Sehr wichtig ist die Regelung der Darmtatigkeit., ins
besondere die Bekampfung der Obstipation und des Meteorismus (Species carmina
tivae). In manchen Fallen hat auch die Psychotherapie zweifellos Erfolge. 

Hypotension (Hypotonie). 
Abnorm niedriger Blutdruck, d. h. unter 105 beim Mann und unter 100 beirn 

Weibe, findet sich voriibergehend im Fieber und bei akuten Infektionskrankheiten. 
ferner dauernd bei TuberkuJose, weiter bei Addisonscher Krankheit, beim Myx
Mem sowie bei kachektischen Zustiinden. Akut tritt ferner Blutdruckerniedrigung 
hei starken Blutverlusten, bei plotzlich einsetzender Kreislaufschwache, so bei 
Versagen des Herzmuskels und namentlich infolge von Vasomotorenlahmung, 
z. B. bei Diphtherie und insbesondere auch beim traumatischen und anaphylaktischen 
Shock auf (vgl. S. 161). Auch bei paroxysmaler Tachykardie ist der Blutdruck 
im Anfalle erniedrigt. 

AuBerdem hat man neuerdings als Gegenstiick zur essentiellen Hypertension 
auch eine essentielle Hypotension kennen gelernt. Die hierher gehorenden 
Individuen sind in der Regel Astheniker mit schmalem, flachen Thorax, Hautblasse. 
schlaffer Haut und Muskulatur, mangelhaftem Fettpolster und oft vorzeitig ge
altertem Aussehen. Sie klagen iiber abnorme korperliche und geistige Ermiid
barkeit, Herzklopfen und Oppressionsgefiihl, Schmerzen im Hinterkopf, Neigung 
zu Schwindel und Ohnmachten, mangelhafte sexuelle Leistungsfahigkeit; weitere 
Begleiterscheinungen sind Neigung zu Hypochondrie, Phosphaturie (s. S.455) 
und allerhand Storungen im Bereich des vegetativen Nervensystems wie kalte 
Hande und FiiBe, Neigung zum Schwitzen, nervose Durchfalle sowie spastische 
Obstipation. Oft besteht Bediirfnis nach gehiiufter Nahrungsaufnahme, mitunter 
findet sich eine Tendenz zu niedrigen Blutzuckerwerten. Wahrscheinlich spielen 
hier Storungen der inneren Sekretion eine wichtige Rolle. Adrenalin intravenos 
bewirkt nur geringe Blutdrucksteigerung. Die Therapie ist eine allgemein robo
rierende (Arsen, Phosphor als Recresal); eine Hormontherapie mit Schilddriisen-. 
Hypophysen- und Keimdriisenpraparaten ist zu versuchen. Gut wirken oft Ephe
tonin sowie besonders Strychnin nitric. (2-3mal tagl. I rng), bisweilen auch 
Calciumpraparate. 

Die Venenthrombose. 
Verlangsamung des Venenblutstromes sowie Veranderungen der 

Venenwand begiinstigen die Gerinnsel- und Pfropfbildung in den Venen. 
Die Entstehung dieser sog. marantischen Thromben wird durch 
Zirkulationsschwache sowie durch Alteration des Blutes gefordert; 
~o_heres Alte~~nd aIle Zustande mit allgemeiner Schwache des Organismus 

1 1m iibrigen fragt es sich, ob eine medikamentose Herabsetzung der Druck
erhOhung, falls es sich dabei urn eine KompensationsmaBnahme des Organismus 
handeln wiirde, in j edem Fall ein erstrebenswertes ZieI ist. 
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disponieren zur Thrombose. Sie kommt vor bei Herzleiden, Kachexie, 
verschiedenen Blutkrankheiten, speziell bei Chlorose (dagegen fast nie bei 
perniziOser Anamie), in der Rekonvaleszenz und iiberhaupt bei langerem 
Krankeniager, und hat in den letzten Jahren zweifellos zugenommen. 
Die Venen der Beine sowie die des Plexus prostaticus und der Adnexe 
des Uterus sind Pradilektionsorte. Verkalkung der Thromben erzeugt 
hierselbst die rontgenologisch sichtbaren Phlebolithen. Entziindliche 
Prozesse in der Nachbarschaft einer Vene konnen ebenfalls zu Thrombo· 
sierung fiihren: Thrombophlebitis. Wird der Thrombus infiziert 
und eitrig erweicht, so kann er durch embolische Verschleppung Sepsis 
herbeifiihren (vgl. S. 92). 

Symptom der Thrombose der Extremitaten- wie der Mesenterial
venen ist zunachst intensiver Schmerz, der aber bei Thrombosierung in 
anderen Gebieten fehlt. Bei ungeniigender Ausbildung von Kollateralen 
kommt es infolge von Stauung zu regionarem 0dem. Letzteres ist bei 
Thrombophlebitis starker als bei einfacher Thrombose. 

Therapentisch ist in erster Linie absolute Ruhe £iir mindestens 21 Tage 
zur Vermeidung der Mobilisierung des Thrombus notwendig (evtl. Brom, bei 
starken Schmerzen Morphium); bei Thrombophlebitis und akuter Venenthrombose 
wirkt oft giinstig die lokale Anwendung von Blutegeln. Hochlagerung und Schienung 
der befallenen Extremitat, bei Thrombophlebitis Umschlage (PrieBnitz, auch 
essigsaure Tonerde). Bader und Massage sind streng kontraindiziert. 

Embolie. 
Die embolische Verschleppung von Gerinnseln oder Thrombus

material in eine Arterie hat ihren Ursprung meist im Herzen oder in 
den Venen, seltener in den Arterien. Die septiscbe Endocarditis sowie 
unter den Herzfehlern die Mitralstenose (Gerinnselbildung in den 
Herzohren!) geben den haufigsten AniaE zur Embolie, nachstdem die 
Venenthrombosen. Gelegentlich konnen auch Gerinnsel in cinem 
Aortenaneurysma Embolien verursachen. 

N ach der H auf i g k e i t der befallenen Organe sind in a bsteigender 
Reihenfolge zu nennen: Lunge, Niere, Milz, Gehirn, Darm, Myocard, 
Extremitaten, Schilddriise, Auge. Die Embolien bei septischer Endo
carditis verursachen embolische Abscesse (vgl. S. 93); blande Emboli 
machen je nach den anatomischen Verhaltnissen des befallenen Organs 
teils Infarkte, teils Erweichungen, teils fehlen bisweilen starkere mecha
nische Folgen. Lungenembolie kann unmittelbartodlich sein (vgl. S. 249). 

Emboli aus dem rechten Herzen und den Korpervenen gelangen durch die 
Arteria pulmonalis in die Lunge, Emboli aus dem linken Herzen, der Aorta und 
den Lungenvenen gelangen in die Arterien des groBen Kreislaufs. Bei offenem 
Foramen ovale kann es zu paradoxer Embolie kommen (vgl. S.I83). 

Venenthrombosen verursachen in etwa der Halfte der FaIle Embolien. Praktisch 
sehr wichtig ist die Emboliegefahr nach Operationen, vor aHem nach Laparotomien 
bei Appendicitis, Myomen usw. (6.-20. Tag post operationem), wo die Thrombosen 
hauptsachlich im Quellgebiet der unteren Hohlvene als Ursache in Frage kommen. 
Haufig werden namentlich Individuen mit kraftigem, intaktem Herzen befallen. 

Eine besondere Form del' Embolie, die Lnftembolie, kommt u. a. bei operativen 
Eingriffen namentlich an der Lunge (therapeutischer Pneumothorax!) VOf; die 
in die Lungenvenen eindringende Luft gelangt durch das linke Herz ins Gehirn 
und bewirkt BewuBtlosigkeit, Krampfe und mitunter Halbseitensymptome wie 
Lahmungen, Parasthesien. Ein charakteristischer Herzbefund bei Anwesenheit von 
Luft im rechten Herzen ist ein laut brausendes Gerausch, das sog. M iihlen
gerausch. Der Anfall geht meist voriiber, kann aber auch tOdlich verlaufen. 
Therapeutisch wirkt hier ein sofort ausgefiihrter ausgiebiger AderlaB unter 
Umstanden lebensrettend. 
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Krankheiten des Respirationsapparates. 
Krankheiten der Nase. 

Physiologische Vorbemerknngen. Normal erfolgt die Ein- und Ausatmung 
durch die Nase bei geschlossenem Mund. Der Luftstrom streicht bei der Inspira
tion iiber die infolge der Muscheln sehr ausgedehnte Flii.che der Nasenschleim
haut, wird dabei erwarmt und angefeuchtet und infolge des klebrigen Schleim
iiberzuges der Mucosa von Verunreinigungen wie Staub und Bakterien zum 
groBten Teil befreit. Die Innervation der Schleimhaut mit dem N. olfactorius 
gestattet zugleich die Priifung der eingeatmeten Luft auf riechende Bestandteile. 
Werden die Choanen, die die Verbindung zwischen Nasen- und RachenhOhie bilden, 
durch krankhafte Prozesse, am haufigsten Wucherungen des lymphatischen Gewebes, 
die sog. adenoiden Vegetationen verstopft, so ist die Nasenatmung un
moglich 1; der Patient MIt dann dauernd, auch im Schlaf, den Mund offen, was 
bei Kindern oft faIschlich ala Unart ausgelegt wird. Mundatmung infolge von 
Schleimhautschwellung beobachtet man auch bei Rhinitis (s. u.) sowie bei manchen 
schweren Infektionskrankheiten (vgl. Typhus S. 35). Eine Folge der Mundatmung 
ist die Ausschaltung der genannten Schutzvorrichtungen und die dadurch bedingte 
Austrocknung und Reizung der Rachen-, Kehlkopf- und Luftrohrenschleimhaut. 
Die sensible Innervation der Nasenschleimhaut geschieht durch den N. trigeminus 
(N. ethmoidalis), der auch verschiedene Reflexe, z.13. den NieBreflex vermittelt. 
tiber den nervosen Konnex zwischen Nase und Lunge vgl. Asthma S. 232. Klinisch 
wichtig sind ferner die Beziehungen der Nasenhohle zu den Nebenhohlen (Kiefer
oder HighmorshOhle, Stirn-, KeiIbeinhohie und Siebbeinzellen), auf die ofter infek
tiose Erkrankungen der Nase iibergreifeIl; gleiches gilt von der benachbarten 
Tuba Eustachii. 

Rhinitis (Schnupfen, Coryza). 
Die akute Rhinitis ist ein oberflachlicher Katarrh der Nasenschleim

haut mit Schleim- und Eitersekretion. Sie ist eine typische Erkaltungs
krankheit, bei der sic her infektiOse Momente eine groBe Rolle spielen, 
zumal sie sehr leicht auf andere iibertragen wird. 

Der Erreger ist zwar unbekannt. Doch gelang es durch tl'bertragung des durch 
Tonkerzen filtrierten Sekretes bei Menschen und Anthropoiden nacll einer Inkuba
tion von 36-48 Stunden typisches Schnupfenfieber zu erzeugen. 

Symptome und Verlauf: l3eginn meist im &acheD mit lastigem Brennen 
und Kratzen, Schwellung der TonsiIla pharyngea sowie oft mit leichter Rotung 
der Rachenschleimhaut. Kitzelgefiihl in der Nase mit starkem Niel3reiz (sternutatio) 
sowie lebhafte Sekretion von zunachst rein waBrig-serosem, in den folgenden Tagen 
schleimig-eitrigem Sekret sind von zunehmender Verstopfung eines oder beider 
Nasengange begleitet, so daB die Nasenatmung aufgehoben ist und die Stimme 
den charakteristischen nasalen Klang ("gestopfte Nasenstimme") I annimmt. Das 
Geruchsvermogen, zum Teil auch der Geschmack, ist herabgesetzt oder ganz auf
gehoben. Oft leidet fiir kurze Zeit auch das Allgemeinbefinden: Mattigkeit, Glieder
ziehen, leichte Temperatursteigerung ("Schnupfenfieber"). Doch ist in der Regel 
die Erkrankung nach wenigen Tagen abgeiaufen; oft jedoch leitet sie eine Laryngitis 
und Tracheitis ein. Hoheres Fieber sowie sehr heftiger Kopfschmerz sprechen fiir 
komplizierende Nebenhohlenerkrankungen; starker Stirnkopfschmerz wird bei 
StirnhOhien-, dumpfer Druck und SChmerz im Oberkiefer bei KieferhOhlen
erkrankung beobachtet. In der Regel schwinden diese Symptome mit dem Ab
klingen der Rhinitis. Mitunter greift der Katarrh auf die Tube mit Schwellung 
des Torus tubarius iiber, was sich durch Spannungsgefiihl im Ohr sowie Schwer
hOrigkeit, Einziehung des Trommelfelles verrit Bowie mitunter zu einer sich daran 
anschlieBenden Otitis media fiihrt. 

1 Es ist iibrigens bemerkenswert, daB bei Nasenatmung die Zwerchfell
exkursionen geringer alB bei Mundatmung sind. 

11m Gegensatz zur "offenen Nasenstimme" bei Gaumensegellii.hmung (vgl. S. 68). 
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In anderen Fallen kommt es zu Eiterungen (Empyem) der NebenhOhlen, 
ffir die u. a. einseitiger EiterabfluB a.us der Nase spricht. Die Rhinoscopia anterior 
ergibt ber Eiterung der Stirn· und KieferhOhle und der vorderen Siebbeinzellen 
Hervorquellen von Eiter vom am unteren Rand der mittleren Muschel, bei der. 
jenigen der hlnteren Siebbeinzellen und der KeilbeinMhle das gleiche hinten ober· 
halb der mittleren Muschel und in der Rima olfactoria. 

Masern, Pertussis sowie oftInfluenza beginnen mit einer Rhinitis. 
Auch chemische Reize kOnnen eine Rhinitis bewirken; so erzeugt z. B. der 

innerliche Gebrauch von Jod mitunter Schnupfen, Triinentraufeln und Stirnkopf. 
schmerz (Vermeidung des Jodismus vgl. S.199), sowie bei dazu disponierten 
Individuen eine groBe Reihe von Stoffen, deren Wirkung auf anaphyla.ktische 
Vorgange im KOrper bezogen wird, und die oft zugleich Asthma bronchiale erzeugen 
(vgl. S.230). Ein typisches Beispiel ist der Heuschnupfen (s. unten). 

Therapie der Coryza: Energische Schwitzprozedur (heWer Lindenbliiten· 
oder Fliedertee, heWe Packung im Bett, Aspirin), Solluxlampe, ferner lokal Schnupf
pulver (z. B. Rp. Menthol, Novocain aa. 0,1, Sol. Suprarenin 1 %0 gutt. III, Acid. 
boric. subt. pulv., Sach. lact. aa. ad 5,0) oder als Sozomentholpulver (Natr. 
sozojodol. + Menthol); Formanwatte oder Ephetoninsalbe in die Nase. Oft helfen 
sehr kIeine Joddosen, z. B. Jod. 0,1, Kal. jodat. 0,2, Aqua dest. ad. 20,0 tiiglich 
ein Tropfen in Wasser. 

Heusehnupfen (Catarrhus aestivus, Heufieber, Rhinitis anaphylactica) ist eine zur 
Zeit der Graserbliite (Mai·Juli) bei dazu disponierten (meist m.i.innlichen) Individuen 
mittleren Alters auftretende intensive Schwellung und Sekretion der Nasen· 
schleimhaut, die von starkem Jucken in der Nase und NieBreiz sowie oft gleich
zeitig von heftiger Conjunctivitis mit Brennen in den Augen und Lichtscheu 
sowie Odem der Lider begleitet ist. Gelegentlich gesellt sich auch echtes Bronchial. 
asthma (S.230) dazu. Ursache ist die Reizwirkung der Pollenkorner mancher 
Gramineen. Zur AuslOsung der Beschwerden geniigt bei vorhandener ldiosynkrasie 
die Nahe einer bliihenden Wiese. Viele Patienten erkranken regelmal3ig jedes 
Friihjahr. Die Beschwerden Mnnen wochenlang anhalten. 

Therapie: Vermeiden der Graserbliite, Aufenthalt im Friihjahr, z. B. an der 
See, speziell auf Helgoland ("Heufieberbund") oder im Hochgebirge, Verstopfen 
der Nase mit Watte, lokale Anwendung des Pollantins (ala Losung oder Schnupf
pulver), das ein durch Immunisierung von Pferden mit Pollentoxin gewonnenes 
Antitoxin ist, dessen Wirkung aber inkonstant ist, ferner das von Pflanzenfressern 
zur Zeit der Grasbliite gewonnene, ala Graminol (Fa. Ruete-Enoch) bezeichnete 
Serum, das Schutzstoffe gegen das Pollengift enthalten solI, schlieBlich Helisen B
Injektionen (Pollenextrakt). Symptomatisch gUnstig wirkt Suprarenin (1 : 5000) 
oder l0f0ige Coca.inlosung mit Spray oder Tampon appliziert. Empfehlenswert ist 
ferner liingerer Gebrauch von Kalk: 2,0-5,OCalc. lactic. resp. 6 Kalzantabletten pro 
die oder Calciumgluconat intramusc. resp. MeniI intravenos. Desensibilisierung S. 232. 

Die Rhinitis vasomotorica (Coryza nervosa) ist durch plotzliches AUftreten 
einer Verstopfung der Nase mit massenhafter Entleerung eines diinnfliissigen 
wasserklaren Sekretes und heftigen NieBanfallen Bowie durch Fehlen echter Ent
ziindungserscheinungen charakterisiert. Sie beruht auf konstitutioneller Oher
empfindlichkeit ahnlich wie das Bronchialasthma, mit dem sie auch zusammen 
oder mit ihm alternierend auftritt; auch hat man ahnliche Allergene wie bei diesem 
angeschuldigt (s. S.230). Therapeutisch wirksam ist mitunter die Kombination 
von Kalk und Atropin (z. B. Atrop. sulf. 0,0015, Calc. lact. und chlorat. aa 2,5, 
Sirup cort. aur. 25,0, Aq. menth. pip. ad 125,0 2-3mal taglich 1 El3loffel). 

Die Rhinitis chronica 
kommt als hypertrophische und atrophische Form vor. Die hyper
trophische Rhinitis (Stockschnupfen) entsteht bisweilen nach wieder
holter akuter Rhinitis, ist meist jedoch eine selbstandige Krankheit, 
die aber ofter akute Exazerbationen mit dem Bilde der akuten Rhinitis 
zeigt. Zum Teil ist sie konstitutionell begriindet (Skrofulose, Blutarmut, 
Neuropathie), teils liegen dauernde berufliche Schadigungen wie Ein
wirkung von Dampfen, Rauch usw. vor. Die Rhinoscopia anterior und 
posterior ergibt starke Schwellung der meist dunkelrot verfarbten unteren 
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und mittleren Muschel zum Teil mit Polypenbildung; oft ist gleichzeitig die 
Rachenmandel hyperplastisch. Symptome sind schleimig-eitrige Sekre
tion, Behinderung der Nasenatmung, nasale Sprache, bisweilen Neigung 
zu Nasenbluten. Mitunter leiden die Patienten gleichzeitig an Asthma, 
ferner haufig an nachtlichem Alpdriicken. Das Leiden ist hartnackig. 

Therapie: Nasendusche mit korperwarmer 10/ oiger NaCl- oder Bor
saurelOsung, galvanokaustische Entfernung eines Teiles der Muscheln 
sowie der Polypen, Kuren in Reichenhall, Ems oder an der See, Hebung 
des Aligemeinbefindens (Arsen, z. B. als Astonininjektionen). 

Die atrophische Rhinitis ist meist ein selbstandiges Leiden, das in 
langsam fortschreitender Atrophie der Schleimhaut und des Knochen
geriistes der Nasenhohle mit Verschmachtigung der Muscheln und Um
wandlung des Flimmerepithels in Pflasterepithel besteht und zu starker 
Erweiterung der Nasenhohle fiihrt. Es entsteht bisweilen nach Neben
hohleneiterungen. In manchen Fallen zeigen die braunlich-griinlichen 
Sekretborken, die die Schleimhaut bedecken, fotide Zersetzung: Rhinitis 
atrophic a foetida oder Ozaena; dieselbe ist durch einen widerwartigen 
Geruch ausgezeichnet, der den Patienten infolge des Verlustes des Ge. 
ruchsvermogens (Anosmie) meist unbewuBt ist. Subjektiv besteht oft 
nur Trockenheit in der Nase oder auch im Rachen, da der ProzeB haufig 
auch auf den Nasenrachen, mitunter auch auf den Kehlkopf iiber
greift. Die Krankheit beginnt meist im jugendlichenAlter (meist bei weib
lichen Individuen), zum Teil besteht gleichzeitig Skrofulose oder Anamie. 
teils handelt es sich um auBerlich vollkommen gesundeIndividuen. Haufig 
fallt an den Kranken die Breite des Nasenriickens auf. Vollige Heilung 
kommt nicht vor, doch schwindet im hoheren Alter die Neigung zu 
Krustenbildung sowie der iible Geruch. Die Bedeutung des hier fast 
immer nachweisbaren Bacillus Perez ist noch nicht gekHlrt. Die Therapie 
bezweckt die Beseitigung der Sekretborken durch Spiilungen mit lau
warmer NaCI"Losung, 0,3%0 Kaliumpermanganat (Nasendusche, Spray 
oder Irrigator), auBerdem dreimal taglich Einlegen von Wattetampons 
mit Jodglycerin (Mannlsche Losung: Jodi pur. 0,1, Kal. jodat. 0,5, 
Glycerin 30,0), sowie roborierende Therapie (Eisen, Arsen, Chinin). 

Auch die tertiare Lues, speziell die hereditare Form, kann Ozaena 
bewirken; sie geht oft mit schweren Zerstorungen des Knochengeriistes 
der Nase, speziell des Vomer einher und fiihrt zu schweren Entstellungen 
in Form der sog. Sattelnase. 

Nasendiphtherie vgl. S. 69. 

Nasenbluten (Epistaxis) 
ist in vielen Fallen traumatischen Ursprungs. Das sog. "habituelle Nasen
bluten", das oft schon nach starkem Schnauben, starkeren Anstrengungen, aber 
auch konstitutionell (so Z. B. bisweilen als Vorlaufer der Gicht) auf tritt, hat oft als 
Pradilektionsort eine an Capillaren besondera reiche Stelle vorn am Septum, den 
sog. Locus Kiesselbachii. Nasenbluten beobachtet man ferner als Begleiterscheinung 
von Allgemeinerkrankungen. Bisweilen ist es das erate auf die Krankheit 
hinweisende Symptom. Haufig ist es Z. B. bei Blutkrankheiten und speziell bei 
hamorrhagischen Diathesen: bei Leukamie, Polycythamie, schweren Anamien, 
Hamophilie, Morbus Werlhof, Skorbut, Cholamie, ferner hei Schrumpfniere, Herz
fehlern, Arteriosklerose, schlieBlich bei manchen Infektionskrankheiten (Variola. 
Typhus, Fleckfieber, Scharlach). Starkes Nasenbluten ohne ersichtlichen Grund 
verdient daher stets die Aufmerksamkeit des Arztes. 
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Familiar auftretende Neigung zu Nasenbluten bereits in der Kindheit ist 
ein Symptom der Oslerschen Krankheit (Teleangiektasia hereditaria haemor
rhagica), die mit Teleangiektasien im Gesicht, an den Hiinden und den Schleim
hiiuten innerer Organe einhergeht, dominant vererbbar bei beiden Geschlechtern 
ist und meist eine gute Prognose hat. 

Therapie: Ruhe und Vermeiden des Schneuzens geniigt oft; Kalteapplikation 
(Eisblase) in den Nacken; bei hartnackigen Blutungen Tamponade mittels Jodo
formgaze, Eisenchloridwatte oder mit Suprarenin (1%0) getrankter Tampons 
(hOchstens 12 Stunden liegen lassen); bei Hamophilie Tampon mit frischem 
Blutserum; evtl. hintere Tamponade mit Bellocqscher Rohre; intravenos 5 ccm 
einer lO%igen sterilen NaCI-Losung. 

Krankheiten des Kehlkopfs. 
Vorbemerkungen. Der Kehlkopf ist ein Schutzorgan fiir die tieferen Luftwege; 

er wacht dariiber, daB an der Kreuzungsstelle von Schluck- und AtemstraBe keine 
Fremdkorper in die Luftrohre eindringen. Wahrend des Schluckens wird der 
Kehlkopf gehoben und sein Eingang geschlossen, und zwar normal sowohl durch 
die Epiglottis als durch Zusammenriicken der Plicae aryepiglotticae und die falschen 
und wahren Stimmbander. Dieser VerschluB kommt auch noch nach Zerstorung 
der Epiglottis zustande. Voraussetzung ist die normale Funktion der Kehl· 
kopfnerven. Diese stammen samtlich aus dem N. vagus. Der N. laryng. sup. 
ist der sensible Nerv der Kehlkopfschleimhaut; motorisch versorgt er nur den 
Musc. cricothyr. und die Epiglottis. Der N. laryng. infer. oder Recurrens vagi 
zweigt sich rechts in der Hohe der oberen Thoraxoffnung ab und steigt zwischen 
der Pleura der Lungenspitze und der Art. subclavia nach oben; links zweigt er sich 
erst in der BrusthOhle ab und schlingt sich um den Arcus aortae; beide laufen 
zwischen Trachea und Oesophagus nach oben. Der Recurrens ist ein rein motori. 
scher Nerv und innerviert samtliche Kehlkopfmuskeln, ausgenommen den M.crico. 
thyr. und die Epiglottis. Reizung der Kehlkopfschleimhaut durch Fremdkorper, 
reizende Dampfe usw. erzeugen reflektorisch VerschluB der Glottis; eine gleiche 
SchutzmaBregel ist der Husten, der in einem reflektorisch ausgelosten kraftigen 
Exspirationsstrom unter Sprengung des Glottisverschlusses mit entsprechendem 
Gerausch besteht undein Herausschleudern von Fremdkorpern oder Schleim bewirkt. 

Auslosung des Hustenreflexes (das Zentrum liegt in der Oblongata) erfolgt 
in erster Linie von der hinteren Kehlkopfwand (Regio interarytaenoidea), 
sowie von der Luftrohre (Bifurkation) und den Bronchien, wogegen Reizung 
des Lungenparenchyms keinen Husten auslost. Aber auch andere sensible Reize, 
z. B. der Haut und mancher anderen Organe, konnen Husten hervorrufen. 
Zerstorung oder Lahmung der Stimmbander, Storung der Sensibilitat des Kehl
kopfes sowie Benommenheit lassen Husten nicht zustande kommen, wodurch schwere 
Gefahren entstehen (vgl. Schluckpneumonie S. 235). Der Kehlkopf dient weiter 
zur Erzeugung der Stimme und Sprache, wobei die alB sog. Ansatzrohr funk
tionierende Mund-, Rachen- und Nasenhohle wichtige Resonatoren bildet, die 
den einzelnen Lauten erst ihren besonderen akustischen Charakter verleihen. Krank
harte Prozesse in diesen wie an dem Kehlkopf selbst beeinflussen daher auch die 
Lautbildung der Sprache und Singstimme (vgl. S. 68 und 206), was diagnostisch 
von Wert sein kann. Willkiirliche Erweiterung der Glottis ist nicht moglich; bei 
der Atmung erfolgt sie unwillkiirlich. 

Kehlkopfkatarrh (Laryngitis). 
Die Laryngitis aeuta tritt oft als Teilerscheinung eines allgemeinen 

absteigenden Katarrhs der oberen Luftwege (Schnupfen., Rachen- und 
Luftrohrenkatarrh, Angina), namentlich nach Erkrutungen auf, ge. 
legentlich auch selbstandig nach starker Reizung durch schadliche 
Dampfe wie Osmiumsaure, Ammoniak sowie Einatmung von Staub, end· 
Hch mitunter nach starker Inanspruchnahme der Stimme durch Reden, 
Singen oder Schreien (vgl. auch S. 296). Subjektiv bestehen Heiser
keit bis zu volliger Aphonie, Gefiihl von Kratzen, Husten, aber keine 

v. Domarus, GrundriB. 11. Aufl. 14 
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Atemnot. Die Laryngoskopie ergibt starkere R6tung und Schwellung 
der Kehlkopfschleimhaut; beide Stimmbander sind gleichmii.l3ig oder 
fleckig ger6tet, zeigen bisweilen kleine Hamorrhagien sowie oberflach· 
Hche Erosionen und erscheinen oft infolge von Schwellung der Taschen· 
bander verschmii.lert. Die Glottis zeigt oft bei der Phonation einen 
feinen ovalen Spalt, d. h. sog. Spannerlii.hmung (vgl. Abb. 19, S. 211). 

Schwellung der Schleimhaut unterhalb der Glottis (Laryngitis subglottiea), im 
Kehlkopfspiegel als roter, unter dem freien Rand der Stimmbander vorspringender 
Wulst erkennbar, ist seltener bei Erwachsenen, hiiufiger bei Kindern und verursacht 
hier, namentlich nachts, Anfalle von Stridor sowie rauhen bellenden Husten; er er· 
innert an den Crouphusten bei Diphtherie ("Pseudocroup"). Vgl. auch Masern S. 19. 
Die Anfalle sind meist nur von kurzer Dauer und sind harmloser als sie aussehen. 
Manche Kinder zeigen eine besondere Disposition dazu, die auch familiar vorkommt. 
Niemals finden sich bei Pseudocroup diphtherische weil3e Belage im Larynx. 

Therapie der akuten Laryngitis: Schonung der Stimme; am besten ist es, 
das Zimmer zu hiiten; zu vermeiden ist kalte Bowie staubige und rauchige Luft. 
HeiBe Getranke, Z. B. heiBe Milch mit Emser Salz. Inhalieren von 1 Ofoiger 
NaCl.Losung oder Emser Wasser; heiBe Kompressen um den Hals; bei starkem 
Hustenreiz Codein. phosphor., Paracodin oder Dicodid je 0,01. Wichtig ist Prophy. 
laxe durch Abhiirtung (bite Waschungen). 

Die Laryngitis chronica tritt im AnschluB an akute Laryngitis sowie 
hii.ufiger im Gefolge der chronischen Katarrhe der Nase und des Rachens 
auf, vor aHem als Begleiterscheinung der Verlegung der Nasengange 
(siehe oben), ferner bei Berufsrednern und Sangern uSW., bei anhaltendem 
Einatmen von Staub sowie haufig bei Saufern, hier zusammen mit 
chronischer Pharyngitis. Symptome sind hartnackiges Belegtsein der 
Stimme und Heiserkeit bis zur Aphonie, Hustenreiz mit sparlichem 
Sekret, Rauspern sowie Kratzen und Trockenheit im Hals. Laryngo. 
skopisch besteht Schwellung und R6tung der Kehlkopfschleimhaut, 
wobei die Stimmbander (stets beide I), Taschenfalten und Epiglottis in 
wechselndem MaBe beteiligt sind, sowie haufig Adductorenschwache 
(s. untcn). Die Farbe der Schleimhaut ist oft ein schmutziges Graurot. 

Oft zeigt die Regio interarytaenoidea die stiirkste Veranderung; an den Stimm· 
bandern kommt es mitunter zu Epithelverdickung und Entstehung kIeiner grau
weiBlicher Flecke, bisweilen mit Zacken· und Furchenbildung sowie schalenformigen 
Wiilsten an den Processus vocales. Diese sog. Paehydermie des Kehlkopfes wird 
besonders bei Potatoren beobachtet; mitunter gibt sie AnlaB zu Verwechslung mit 
Carcinom (das aber in dieser Gegend bum vorkommt) sowie mit Tuberkulose. 
Einseitigkeit des Befundes ist allerdings stets verdiichtig auf Neoplasmen resp. 
Tuberkulose. Bei jedem Fall von chronischer Heiserkeit ist die Laryngoskopie 
uneriaBlich. Stets ist auch die Nase zu untersuchen. 

Therapie: Schonungsbehandlung wie bei akuter Laryngitis. Lokalbehandlung: 
Einpinseln mit MannIscher Loaung (Rezept S. 208) oder IOOfoigem Tauninglycerin 
oder 1-50f0iger Protargollosung. Inhalieren (siehe oben). Badeorte: Ems, Reichen. 
hall, Soden i. T., Salzungen; evtl. Schwefelbader: Eilsen, Nenndorf. 

KehlkopfHihmungen. 
Vorbemerkungen. Die Kehlkopfmuskeln bilden folgende Gruppen: 1. Stimm· 

bandspanner: M. cricothyr. anticus (N. laryng. sup.) und M. thyreoarytaen. 
(N. recurrens). 2. Glottisoffner oder Abductoren: M. cricoarytaen. post. oder 
"Posticus" (N. recurrens). 3. GlottisschlieBer oder Adductoren: M. crico· 
arytaen. later. und arytaen. transvers. (N. recurrens). Die Innervation der Kehl· 
kopfmuskeln erfolgt yom Gehirn aus bilateral, d. h. von beiden GroBhirnhemi· 
sphiiren; einseitige Lahmung spricht daher stets fiir deren peripherischen Sitz. 
Bei Recurrenslahmungen gilt daB Semon·Rosenbachsche Gesetz: die Nerven 
der Glottisoffner erlahmen schneller als die der SchlieBer. 
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Liihmung des Nervus laryng. sup. bewirkt Anasthesie des gesamten Kehlkopfes 
sowie der Epiglottis, ferner motorische Lahmung des M. cricothyr. ("Anticus
l~hmu~g"). pie S.timmb~nder. sind. sC.hlaff und e~was geschlangelt (Abb. 25), 
die Stlmme 1st heIser, die Epiglottis 1St unbeweghch und steht aufrecht. Die 
Lahmung ist gefahrlich infolge der Gefahr des Fehlschluckens. Sie wird nach 
Diphtherie beobachtet. 

Die Liihmung des N. recurrens (Abb. 22-24) ist haufig, namentlich links; sie 
kommt vor vor allem als Drucklahmung bei Aneurysmen des Arcus aortae (links), 
bei Strumen, Tumoren im Mediastinum, Oesophaguscarcinom (links), ferner durch 
den Druck des dilatierten linken Vorhofes sowie bei groBen pericarditischen Ex
su~aten, rechts bei pl~uritisc~en Sc~warten od~r bei. Schrumpfung der Lungen 
spltze, seItener nach Dlphtherle, sowle ferner bel LaslOn des Va<Yuskernes in der 
Oblongata, so bei Syringomyelie, multipler Sklerose, Bulbarparalys~ Tabes. Solange 

Normaler Kehlkopf. 
Abb. Ii. Phonation. Abb. 18. Respiration. 

Abb. 19. Abb. 20. 
Spannerlahmung. Tra.nsversuslahmung. 

Abb. 21. Spanner- und 
Transversuslahmung. 

Abb. 22. Abb. 23. 
Phonation. Respiration. 

Linksseitige 
Recurrenslahmung. 

Abb. 24. 
Kada verstellung 
bei beiderseitiger 

Recurrenslahmung. 

Abb. 25. 
Anticuslahmung. 

es sich nicht um eine totale Lahmung handelt, best.eht nur Abductorenparese 
(siehe oben), d. h. eine Posticuslahmung , wobei das Stimmband bei der Atmung 
und Phonation nahe der Mittellinie stehen bleibt. Die Stimme bra.ucht dabei 
nicht alteriert zu sein, Heiserkeit kann fehlen, Atemnot ist nicht vorhanden. 
Beidersei tige Posticuslahmung dagegcn bewirkt hochgradige Atemnot mit 
Stridor bei erhaltener Stimmbildung. 

Vollstandige Lahmung des einen Recurrens, die hauptsachlich als Druck
lahmung (siehe oben) sowie gelegentlich nach Kropfoperationen (Durchschneidung 
bzw. Quetschung) beobachtet wird, ist gekennzeichnet durch volliges Stillstehen 
des Stimmbandes, das eine Mittelstellung zwischen Respirations- und Phonations
stellung zeigt (sog. Kadaverstellung, Abb. 24), wobei bei der Phonation das Stimm
band die gesunde Seite iiberschreitet und sich dem gelahmten Stimmband so weit 
nahert, daB Stimmbildung zustande kommt (Abb. 22). Die Glottis steht dann 
schief, der Aryknorpel der kranken Seite liegt etwas vor dem der gesunden. Oft 
wird die Lahmung erst durch die Laryngoskopie entdeckt. Selten ist bei der
seitige totale Recurrenslahmung (z. B. bei groBen Tumoren der Schilddriise); 
beide Stimmbander stehen hier dauernd unbeweglich in Mittelstellung, Atemnot 
fehlt, Phonation und Husten sind unmoglich. 

Doppelseitige Parese der Mm. vocales(thyreoarytaenoidei), die sog. In ternus
parese oder Spannerliihmung (Abb. 19) ist die haufigste Lahmung und Begleit-

14* 
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erscheinung einer Laryngitis, bei der sie die Ursache der Heiserkeit ist. Die 
Glottis bildet bei der Phonation ein schmales Oval, der Rand der Stimmbii.nder 
ist exkaviert; es bestehen Heiserkeit oder Aphonie, aber keine Dyspnoe. 

Mit ihr kombiniert oder selbstandig kommt ferner beiderseitige Liihmung 
der Mm. interarytaenoidei (Transversuslahmung) vor, deren Symptom starke 
Heiserkeit ohne Dyspnoe ist. Bei Phonation schlieBt der vordere Teil der Glottis, 
wahrend der hintere, die Glottis cartilaginea, einen dreieckigen offenen Spalt 
zeigt (Abb. 20). Bei gleichzeitiger Thyreoarytaenoidlahmung bleibt auch vorn 
die Glottis respiratoria offen; charakteristisch ist dabei das Vorspringen der 
Processus vocales in die Glottis, die sog. Sanduhrform (Abb. 21). Sie kommt 
hauptsachlich bei Laryngitis vor. 

Die hysterisehen Liihmungen sind vor atlem durch so hochgradige Aphonie 
a.usgezeichnet, wie sie bei organischen Lahmungen kaum vorkommt. Charakte
ristisch ist ihr plotzlicher Eintritt, namentlich nach psychischen Erregungen, 
sowie die Tatsache, daB im Gegensatz zur tonlosen Stimrne (Fliisterstimme) der 
Husten klangvoll ist. Laryngoskopisch ergibt sich bei dem Versuch der Phonation 
ein unvollkommener SchluB der Glottis, die ein Dreieck bildet. Niemals zeigt 
diese eine einseitige Bewegungsstorung. Letztere beweist stets eine 
organische Lahmung. Hysterische Lahmungen beobachtet man bei neuro
pathisch-hysterischen Personen. u. a. bisweilen auch im AnschluB an akute Laryngitis. 

Die Therapie hat nur bei den katarrhalisch, toxisch oder ohne erkennbare Ur
sache entstandenen Lahmungen Erfolg: Elektrisieren (farad. undgalvan.), Strychnin. 
nitric. 0,005-0,01 pro die subc., Behandlung eines vorhandenen Katarrhs. Bei 
beiderseitiger Posticuslahmung ist die Intubation (s. S. 71) oder Tracheotomie 
evtl. mit Ventilkaniile, die nur die Inspiration gestattet, notwendig. Bei hyste
rischen Lahmungen geniigt oft die wahrend der Laryngoskopie an die Patienten 
gerichtete Aufforderung a zu sagen, zweckmaBig unter gleichzeitiger Anwendung 
des elektrischen Stromes. 

Laryngospasmns (Spasmns glottidis). 
Stimmritzenkrampf befallt vor aHem Sauglinge, insbesondere solche mit 

Zeichen allgemeiner erhOhter Erregbarkeit der motorischen Nerven, wie sie bei der 
Spasmophilie besteht (Steigerung der galvanischen Erregbarkeit, Ch vos teksches 
Symptom, vgl. Tetanie, vgl. S.467). Auch leiden die Kinder haufig an Rachitis. 
Mitunter beobachtet man familiare Disposition. Es handelt sich um anfallsweise 
auftretenden krampfhaften GlottisverschluB von kurzer Dauer, wahrend dessen 
die Atmung vollkommen unterbrochen ist. Der Anfall tritt meist ohne besondere 
Vorboten ein, mitunter nach starkem Schreien oder Schreck. Er beginnt mit 
einigen tonenden (wie bei Pertussis) oder schnappenden Inspirationen, denen vollige 
Apnoe folgt; der Kopf sinktzuriick, das Gesicht wird blaB livid und cyanotisch, 
bisweilen schwindet das -BewuBtsein, die Daumen werden eingeschlagen; auch 
kommen tonisch-klonische Krampfe v-or. Der Anfall schwindet nach _ wenigen 
Sekunden, worauf das Kind sich bald wieder erholt. Doch kann· im Anfall der 
Tod erfolgen. Oft treten die Anfalle iiuJ3'erst zah~ich auf. 

Selten werden Erwachsene von Laryngospasmus befallen, gelegentlich nach 
lokaler Applikation von Medikamenten im Kehlkopf (Einblasen von Pulvern oder 
Pinseln des Larynx), ferner bej Ei.nlpe:tnmu~g von Stimmbandpolypen in die 
Glottis, schlieBlich ohne auBeren AnlaB bei Epilepsie, Lyssa, Tetanus sowie mit
unter bei Tabes (sog. Larynxkrisen). 

Therapie: Bei Siiuglingen Phosphorlebertran sowie Kalk per os (Chlorcalcium 
0,1-0,3 pro die), Regelung der Diat (vgl. Lehrbiicher der Kinderheilkunde). 1m 
Anfall sind empfehlenswert Besprengung oder 'ObergieBen des Kindes mit kiihlem 
Wasser, Senfbliitter auf Brust und Riicken, Campherinjektionen, mitunter auch 
Einatmung von Chloroform. 

Perichondritis laryngea. Glottisodem. 
Eine Entziindung der Knorpelhaut des Kehlkopfes BchlieBt sich in der Regel 

a.la sekundiire Infektion an Entziindungsprozesse im Kehlkopf an, namentlich 
wenn dieselben in die Tiefe fortschreiten. 

Sie wird vor allem bei Tuberkulose, Lues und malignen Neoplasmen des Larynx 
Bowie bei manchen akuten Infektionskrankheiten, speziell bei schwerem Typhus, 
bei Fleckfieber, Pocken beobachtet. Infolge eitriger Zerstorung des Perichondriums 
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kommt es zu Nekrose des Knorpels, oft mit AbsceBbildung. Der Knorpel
sequester wird bisweilen ausgehustet unter Hinterlassung eines eitrigen Geschwiires, 
oder es bildet sich eine Fistel. 

Am haufigsten lokalisiert sich die Perichondritis am Aryknorpel, speziell 
bei Tuberkulose (siehe unten). Laryngoskopisch zeigt diese Gegend Rotung 
und Schwellung von Kugel- oder Birnform sowie Unbeweglichkeit, die auch am 
entsprechenden Stimmband auffiillt. Subjektiv bestehen heftige, in das Ohr 
ausstrahlende Schmerzen. Mitunterwird auch der Ringknorpel von einer Perichon
dritis befallen (Typhus, Fleckfieber. Pockenl. was hier bei groBerer Ausdehnung zu 
schweren Zerst6rungsprozessen des ganzen Kehlkopfgeriistes fiihren kann und nicht 
selten eine narbige Larynxstenose mit volliger Aphonie nach sich zieht, so daB 
bisweilen die Tracheotomie notwendig wird. Auch eine Perichondritis der Epi -
glottis kommt vor. 

Eine haufige und gefahrliche Komplikation der Perichondritis ist das Glottis
(idem, das in einer Schwellung der aryepiglottischen Falten sowie der Epiglottis, 
der Arygegend und mitunter der Taschenfalten besteht. 

Nachst der Perichondritis (speziell bei Tuberkulose) als der haufigsten Ur· 
sache - hier ist das adem bisweilen einseitig - wird GlottisOdem nach Einatmung 
atzender Dampfe, z. B. von Osmiumsaure, ferner bei allgemeinem Hydrops 
wie bei Nephritis sowie als kollaterales adem bei Entziindungen der Nach
barschaft (Tonsillen usw.), bei Stauung infolge von Geschwiilsten an der oberen 
Thoraxapertur, bei Fremdkorpern im Larynx sowie selten als neurotisches 
adem, z. B. bei Urticaria sowie bei Quinckeschem adem. endlich selten nach 
Jodmedikation beobachtet. Entziindliches adem findet sich bei Erysipel 
Bowie bei Phlegmonen der Kehlkopfschleimhaut. 

Glottisodem kann sich sehr schnell entwickeln und fiihrt zu Dyspnoe und 
Erstickungsgefahr. Laryngoskopisch beobachtet man eine intensive wurst
fDrmige Schwellung der Epiglottis und der Plicae aryepiglotticae. Therapie: 
Scarification oder Incision der vorher mit Cocain anasthesierten geschwollenen 
Teile. starke Hautreize am Halse (Senfblatter), schlieBlich die Tracheotomie. 

Kehlkopftuberkulose. 
Wenn auch in auBerordentlich seltenen Fallen Larynxtuberkulose 

primar vorkommt, so entst,eht sie doch in der Regel erst sekundar im 
Verlauf einer Lungentuberkulose und ist bei dieser in vorgeriickteren 
Stadien eine hiiufige Begleiterscheinung (1/4-1/3 aller Falle); Manner 
werden erheblich haufiger als Frauen befallen. 

Histologisch handelt es sich zunachst urn subepithelial entstehende, miliare 
Knotchen, die teils diffuse Infiltrate, teils einen umschriebenen Tumor bilden 
und mitunter pachydermische Epithelverdickungen hervorrufen; sehr bald kommt 
es zu Verkasung und geschwiirigem ZerfaIl, gelegentlich mit anschlieBender Peri
chondritis (siehe oben). 

Su bj ekti ve Besch werden sind im Anfang lediglich hartnackige 
Heiserkeit; bei bestehendem Husten wird derselbe oft auffallend ranh 
und heiser, bisweilen bestehen jedoch zunachst iiberhaupt keine Sym
ptome. Spater bewirken die Geschwiire oft heftigen Schmerz, besonders 
beim Schlucken, der namentlich bei Lokalisation an den Aryknorpeln 
und den aryepiglottischen Falten in das Ohr ausstrahlt. Der intensivste 
Schluckschmerz entsteht bei Ulcerationen an der Epiglottis und an der 
vorderen Pharynxwand sowie bei Perichondritis. Bei starkerer Ulcera
tion der Stimmbander wird die Stimme fast oder ganz aphonisch. 

Der laryngoskopische Befund bietet verschiedene Bilder. Pra
dilektionsort sind die Stimmbander und die hintere Kehlkopfwand. 
Einseitige Chorditis mit R6tung, Schwellung und Walzenform des 
Stimmbandes ist ein stets sehr verdachtiges Friihsymptom, desgleichen 
Schwellung der Schleimhaut der Regio interarytaenoidea, wo sich auch 
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friihzeitig Geschwiire zeigen. 1m weiteren Verlauf beobachtet man In
filtrate, die an allen Stellen der Kehlkopfschleimhaut auftreten konnen, 
gelegentlich Tumoren bilden (z. B. an den Taschenbandern) und haufig 
von Geschwiirsbildung begleitet sind. Die Ulcera zeigen einen eitrigen 
Grund, scharf gezackte wallartige Rander und konnen sehr ausgedehnt 
sein. Ulcerierte Stimmbander sehen wie angenagt aus. 

Glottisodem ist eine haufige Begleiterscheinung. Diagnostisch ist der Be
fund von Tuberkelbacillen im Sputum bei gleichzeitiger Lungentuberkulose 
bedeutungslos. Sehr wichtig ist die Unterscheidung eines tuberkuli:isen 
Tumors vom Carcinom (siehe S. 215). Unterscheidung von Larynxlues 
siehe unten. Wenn auch vereinzelt Heilung der Larynxtuberkulose 
vorkommt, so ist doch die Prognose in der gro13en Mehrzahl der Falle 
schon wegen des gleichzeitigen scbweren Lungenleidens infaust. 

Therapie: Schonung des Larynx, evtI. Sprechverbot, Vermeiden von Staub, 
Rauch, Kalte. In initialen Fallen mit oberflachlicher Ulceration Bowie bei geringem 
Lungenbefund kann die lokale Behandlung, auch in Verbindung mit Tuberkulin 
(S.248) Erfolge erzielen: Pinselungen zweimal wochentlich mit 5-20% Mentholol 
oder 25-80% MilchBaurelOsung, sowie Auskratzung mit Bcharfem LOffeI. Um
Bchriebene Infiltrate Bowie Tumoren werden mit Curette, schneidender Zange oder 
vor allem galvanokaustisch entfernt, evtI. die ganze Epiglottis oder ein Stimm
band uSW. exstirpiert. Bei starkerem Odem Scarification. In manchen Fallen 
wirkt die Tracheotomie (Lokalanasthesie) wegen Ru¥igstellung des Kehlkopfes 
giinstig; notwendig wird sie bei starkeren Stenosen. Dber andere chirurgische 
Eingriffe wie Laryngofissur usw. bei InitiaHallen geben die Spezialwerke Auskunft. 
Der Wert der Heliotherapie ist noch nicht unbestritten; dagegen hat man mit 
Rontgenbestrahlungen neuerdings sem gute Erfolge erzielt, insbesondere bei pro
duktiven Prozessen im Anfangsstadium. Kurorte: Reichenhall, Davos, Meran, 
Gardone, Madeira. - Bei progressiven Fallen ist die Behandlung rein symptoma
tisch: Linderung der Schmerzen durch Pinseln mit 100J0igem Cocain bzw. Tutocain, 
ferner die Anwendung einer Stauungsbinde am Halse. Bei sehr heftigen Be
Bchwerden hat sich die Alkohol (85%)-Injektion oder sogar die Resektion des 
Nervus laryng. sup. (evtI. einseitig) als wirksame MaBnahme bewahrt. 

Kehlkopflues. 
Zu unterscheiden sind Friihformen im sekundaren Stadium, die teils in einer 

wenig charakteristischen Form der nicht spezifischen, katharrhalischen La ry n -
gitis ahneln, teils als grauweiBliche Papeln mit oberflachlichen Ulcerationen auf
treten, namentlich an der oberen Flache und dem Rande der Epiglottis sowie an 
den Stimmbandern. Haufiger sind die im tertiaren Stadium oder bei heredi
tarer Lues vorkommenden circumscripten oder diffusen gummosen Infiltrate mit 
Pradilektion flir die Hinterwand des Larynx und mit starker Neigung zu Zer
fall und tiefen Ulcerationen, die einen scha.rfen Rand und speckigen Grund zeigen. 
Von Tuberkulose sind sie nicht immer sicher zu unterscheiden; sie haben beson
dere Neigung zur Bildung strahliger Narben. Schweren Zerstorungen fallt vor 
aHem oft die Epiglottis a.nheim. Nach Ausheilung bleiben mitunter hochgradige 
Larynxstenosen zuriick, die oft Tracheotomie sowie dauerndes Tragen einer 
Kaniile notwendig machen. Differentialdiagnose: Fehlen einer Lungentuber
kulose sowie von Tuberkelbacillen im Sputum; positive Wassermann-Reaktion und 
rascher Erfolg einer antiluetischen Therapie. 

Tumoren des Larynx. 
Die benignen Geschwiilste sind stets scharf gegen die Umgebung 

begrenzt. Sie sind beim Manne haufiger als beim Weibe. Die Papillome 
sind warzige oder himbeerartige, gelegentlich multiple Geschwiilstchen 
mit breiter Basis, die meist vorn an den Stimmbandern sitzen; sie kommen 
oft bei Kindern vor, bewirken Heiserkeit, mitunter auch Atemnot und 
zeigen nach Exstirpation Neigung zu Recidiven. 
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Die Kehlkopfpolypen, die haufigste gutartige Geschwulst, sind ge
stielte, in der Regel verschiebliche, meist den Stimmbandern aufsitzende 
kleine Fibrome von rotlicher oder roter Farbe bis zu ErbsengroBe. 
Sie konnen die gleichen Beschwerden wie die Papillome machen und 
sind ebenfalls operativ zu entfernen. 

Auch die sog. Kinder- oder Sangerknotchen, kleine Exkreszenzen 
an den Schwingungsknoten der Stinimbander sind harmlose Neubildungen 
(Laryngitis nodosa). 

Von den malignen N eoplasmen kommt hauptsachlich das Kehl
kopfcarcinom (Plattenepithelkrebs) in Betracht. Sein Pradilektionssitz 
sind vor aHem die Stimmbander, seltener die Taschenbander oder der 
Morgagnische Ventrikel. Es bildet entweder eine mehr umschriebene 
Geschwulst oder eine diffuse Infiltration. Friihsymptom ist eine 
chronische Heiserkeit sowie laryngoskopisch bisweilen Beschrankung der 
Beweglichkeit des befallenen Stimmbandes. Der Tumor sieht teils wie 
ein Knotchen, das oft kreidigweiB gefarbt ist, teils wie ein gutartiges 
Papillom aus. Husten pflegt zu fehlen. 1m weiteren Verlauf stellen 
sich Storungen des Allgemeinbefindens, Schwache und Abmagerung, 
gelegentlich Driisenmetastasen am Halse (Lymphoglandula prae
laryngea), Schluckschmerzen, Atemnot, bisweilen Perichondritis, ferner 
Blutungen sowie schlieBlich mitunter Aphonie ein. Die Ulceration 
des Tumors bewirkt oft sehr starken fotiden Geruch und Auswurf. Die 
Kranken gehen an Kachexie oder oft an Schluckpneumonie zugrunde. 

Diagnostisch wichtig ist die Tatsache, daB anfangs bis auf geringe Beiser
keit das Leiden vollig latent bleiben kann und die Patienten sich oft des besten 
Wohlbefindens erfreuen. Da aber der Kehlkopfkrebs, insbesondere der der Stimm
bander, oft lange Zeit eine rein lokale Erkrankung bleibt, so ist fiir die Therapie 
die mogJichst friihzeitige Erkennung besonders wichtig. In allen zweifel
haften Fallen sind sofort (evtl. wiederholt) endolaryngeal Probeexcisionen zwecks 
Untersuchung vorzunehmen. Bei Tuberkulose oder Lues ist das Infiltrat im Gegen
satz zum Carcinom stets von heftigen Entziindungserscheinungen umgeben, wahrend 
bei letzterem nur ein chronischer Katarrh besteht. 

Die Therapie besteht in der moglichst friihzeitigen Entfernung des 
Tumors ( endolaryngeal oder Laryngofissur bzw. partielle oder totale 
Exstirpation des Larynx). Spater ist die Behandlung rein symptoma
tisch; mitunter wird die Tracheotomie notwendig. 

Krankheiten der Luftrohre, der Bronchien 
und der Lungen. 

Vorbemerkungen: Die Trachea reicht vom 6. Halswirbel bis zur Bifurkation, 
die in der Bohe des 4.-5. Brustwirbels liegt. In der Brusthiihle verlauft sie etwas 
rechts vor dem Oesophagus, so daB dieser spater den linken Bronchus kreuzt. Dem 
untersten Teil der Luftrohre liegt dicht iiber der Bifurkation der Arcus aortae auf. 
Beim Kinde befindet sich der Thymus vor der Trachea. Gegen Kompression ist die 
Luftrohre durch Knorpelringe geschiitzt. Die ScWeimhaut besitzt Flimmerepithel. 

Von den beiden Bauptbronchien ist der rechte weiter als der linke, auch ver
lauft er steiler abwarts als links. Die gr!?Ben Bronchien tragen ebenfalls Knorpel
spangen in der Wand, die in den feinen Asten bei einer Weite von 1 mm aufhoren. 
Die zirkuliire Wandmuskelschicht reicht bis zu den sog. Bronchioli respiratorii. 
Bier beginnt bei einer Weite von etwa 0,5 mm die respiratorische Funktion der 
feinen Bronchialaste. Charakteristisch ist fiir dieselbe das reichlich sie umspinnende 
Capillarnetz, sowie die Umwandlung des Flimmerepithels in respiratorisches Epi
thel, das teils aus kubischen Zellen, teils aus kernlosen Platten besteht. Bier 
finden sich bereits einzelne Ausstiilpungen der Wand, die Alveolen, die in den 
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80g. Alveolargangen an Zahl zunehmen. Die terminalen Luftsackchen sind dicht 
mit Alveolen besetzt. Ungefahr je 25 Luftsackchen mit ihren Bronchioli bilden 
ein von Bindegewebe umgebenes Lungenlappchen (Lobulus); letztere bedingen das 
gefelderte Aussehen der Lungenoberflache. Die N erven der Bronchien und der 
Lunge stammen vom Vagus; im Plexus pulmonalis sind aber auch Sympathicus' 
fasern enthalten. Das Zwerchfell wird vom N. phrenicus (3.-5. Cervicalsegment) 
innerviert; in tiber 60% findet sich ein Nebenphrenicus, der teils vom N. subclavius, 
teils selbstandig aus C5 oder C4 und C3 stammt. 

Der Lungenkreislauf ist von dem im groBen Kreislauf herrschenden Druck 
in hohem MaBe unabMngig. Damit Mngt die praktisch nicht unwichtige Tatsache 
zusammen, daB Korperbewegungen maBigen Grades fiir den kleinen Kreislauf 
keine wesentliche Bedeutung haben. Dagegen vermogen eine Reihe pathologischer 
Momente drucksteigernd zu wirken, so u. a. die bindegewebige Verodung aus· 
gedehnterer Bezirke der Lungen, ferner vor allem kraftige HustenstoBe. Uber 
vasoconstrictorische Nerven analog denen am groBen Kreislauf ist nichts Genaueres 
bekannt. Dagegen scheint das MaB der Gasdurchlassigkeit der Lungen nicht allein 
durch Hormone, sondern auch durch die vegetativen Nerven beeinfluBt zu werden. 

Die Lunge ist luftdicht im Thorax eingeschlossen, ihre Bewegung wahrend der 
Atmung ist rein passiv, indem sie, solange die Brusthohle nicht erOffnet ist, den 
Bewegungen des Thorax folgt, da. die elastischen Krafte der Rippen und Inter· 
costalmuskeln einerseits und diejenigen der Lunge andererseits sich das Gleich· 
gewicht halten. Der hohe Grad von Elastizitat der Lunge erhellt aus dem voll· 
kommenen Zusammenschnurren derselben bei Eindringen von Luft in den Pleura· 
raum. Zwischen Pleura pulmonalis und costalis besteht normal nur ein feiner 
capillarer Spalt. Ein negativer Druck kommt hier erst zur Geltung, wenn Gas oder 
Fliissigkeit zwischen die beiden Pleurablatter eindringt, Z. B. wenn ein Pneumo. 
thorax angelegt wird. Das fiir die Atmung auBerordentlich wichtige Zwerchfell ist 
seinerseits wesentlich auch vom intraabdominellen Druck, dem Gasgehalt der Darme 
sowie dem Zustand der Bauchpresse abMngig. Beim Mann spielt das Tiefertreten 
des Zwerchfells, beim Weib die Hebung der Rippen (Mm. intercostales externi) die 
Hauptrolle bei der inspiratorischen Erweiterung des Brustkorbes (costoabdominaler 
resp. costaler Atemtypus). Normal steht die rechte Zwerchfellhalfte hoher als 
die linke, da links die Ansaugung des Zwerchfells durch die Lunge geringer 
ist, und zwar weil hier die Flache durch das aufliegende Herz kleiner als rechts 
ist. Es ist ferner zu beachten, daB im oberen Teil der Bauchhohle ein gewisser 
Unterdruck herrscht, der mitbestimmend fiir den Stand des Zwerchfells ist und 
der unter anderem den Hochstand des letzteren bei Ahnahme der Bauchdecken. 
spannung (Hangebauch) erklart. Bei angestrengter Einatmung wirken als 
Hilfsmuskeln mit: 1. die Mm. scaleni, sternocleidomastoid., serrato post. sup.; 
2. die Heber des Schultergiirtels: Mm. trapez., rhomboid., levatores ang. scapul.; 
3. bei festgestelltem Schultergiirtel der M. serratus und die beiden Mm. pecto. 
rales. Stark dyspnoische Kranke nehmen daher zur Fixierung des Schultergiirtels 
eine sitzende Stellung mit aufgestiitzten Armen ein (Orthopnoe). Die Exspiration 
erfolgt normal hauptsachlich infolge der Elastizitat der Lunge und des Brust
korbes. Bei forcierter Exspiration treten neben der starkeren Aktion der Mm. inter· 
costales interni vor allem die Muskeln der Bauchwand (Bauchpresse) in Tatigkeit. 

Die mit dem Spirometer von Hutchinson gemessene Luftmenge, die nach 
tiefster Inspiration durch tiefste Exspiration entleert wird (Vitalkapazitat), 
betragt normal beim Mann 3-5000, beim Weib 2-3000 ccm; sie ist geringer bei 
Kindern und alten Leuten, sowie bei Erkrankungen der Atmungsorgane. Praktische 
Bedeutung gewinnen ihre Werte aber erst, wenn man sie zur Korperlange oder 
zur Korpero berflache des Individuums (s. S. 485) in Beziehung setzt; in der 
Norm ist die Vitalkapazitat beim Mann = 2,5, beim Weibe 2,Omal Oberflache. 
Der trotz starkster Ausatmung in den Atmungswegen noch zuriickbleibende Luft· 
rest(Residualluft) betragt 1000-1500ccm 1, die bei mittlerer, nicht angestrengter 
Atmung ein- und ausgeatmete Luftmenge (Atem· oder Respirationsluft) etwa 
500 ccm; die Luftmenge, die nach mhiger Atmung noch durch forcierte tiefste 

1 Das Kollabieren der Lunge wie beim Pneumothorax treibt nur einen Teil 
der Residualluft, die sog. Kollapsluft aus; der zuriickbleibende Rest, die 
"Minimalluft", wird erst bei volliger Atelektase ausgetrieben. Daher ist 
Residualluft = Kollapsluft + Minimalluft; ferner ist die Totalkapazitat = Vital
kapazitat + Residualluft. 
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Inspiration eingeatmet werden kann (Komplementarluft) und desgleichen die· 
jenige, die nach ruhiger Atmung noch maximal ausgeatmet wird (Reserveluft) 
betrii.gt etwa .1500-2500 ccm. Die Vitalkapa.zitat ist demnach die Summe aus 
Respirationsluft + Komplementar. + Reserveluft. Die Mittelkapazitii.t ist das 
Luftvolumen, da.s bei ruhiger Atmung in der Mittellage zwischen Inspiration und 
Exspiration in der Lunge vorhanden ist, d. h. = Residua.lluft + Reserveluft + 
1/. Respirationsluft. Bei der gewohnlichen Atmung wird also nur ein kleiner Teil, 
etwa 1/, des moglichen Volumens Luft hin· und herbewegt. Bei Arbeit wird die 
Mittelkapazitat groBer; Atemnot sowie Emphysem bewirkt Vermehrung der Resi. 
dualluft und Verminderung der Vitalkapazitat. Die atmosphii.rische Luft, die 
eingeatmet wird, besteht im Durchschnitt aus 78% N, 20,9% 0" 1'/0 Argon und 
0,04% COl; die ausgeatmete Luft enthii.lt 15-17% Os und 2,5-4,6% CO. und 
ist stets mit Wasserdampf gesii.ttigt. Abnahme des O.-Gehaltes der Luft bis auf 
etwa 11 % bewirkt noch keine Schii.digung. 

Die Atmung vollzieht sich automatisch. Normal betrii.gt die Zahl der Atem
ziige in der Ruhe 16-20, beirn neugeborenen Kinde 44 in der Minute; das Ver
hii.ltnis von Atmungs- zu Pulsfrequenz betrii.gt normal etwa 1: 4. Die Inner
vation und Regulierung der Atmung erfolgt durch das in der Oblongata in 
der Nii.he des Vaguskerns gelegene AtelllZentrum. MaBgebend fiir dessen Tii.tig
keit ist die chemische Beschaffenheit des Blutes bzw. der das Atemzentrum 
umgebenden Gewebsfliissigkeit, indem insbesondere Anwachsen der sauren Valenzen 
des Blutes (COs) anregend wirkt und eine Zunahme und Vertiefung der Atemziige 
hervorruft, wahrend im umgekehrten Fall bei tJberventilation der Lungen voriiber
gehend Atemstillstand erfolgt. Auch der Calcium-, Kalium- und Phosphorsaure
ionengehalt des Blutes ist fiir die Tatigkeit des Atemzentrums von Bedeutung. 
Eine weitere Beeinflussun~ des AtelllZentrums geschieht durch die zentripetalen 
Aste des Lungenva.gus mfolge ihrer mechanischen Erregung durch die 
inspiratorische Dehnung und den exspiratorischen Kollaps der Lunge (sog. 
Selbststeuerung nach Hering-Breuer). AuBerdem kommen reflektorisch, 
z. B. von der Haut aus (Kaltereize), Impulse fiir das AtelllZentrum in Betraoht. 

Die viohtigsten Pharmao a, die das Atemzentrum anregen, sind das Lobelin 
(s. S.58) und das Coramin (s. S. 188), ferner die Kohlensaure, herabsetzend auf 
seine Erregbarkeit wirkt Morphium. 

Die wiohtigen Beziehungen zwisohen Atmung und Zirkulation sind S. 137 
besproohen. 

Trotz der friiher besohriebenen Sohutzwirkung der oberen Luftwege gegen
liber Verunreinigungen der Atmungsluft dringen dennoch feinste Staubteilohen 
sowie Bakterien zum Teil in die Tiefe der Lungen ein. Die Bakterien werden 
unter normalen Verhii.ltnissen duroh die Schleinthaut alsbald abgetotet, so daB 
man das norma.le Lungengewebe praktisch als steril ansehen kann. Einen auBer
ordentlich wichtigen Anteil an der Riickbeforderung der Verunreinigungen nach 
auBen hat normal da.s Flimmerepithel, dassen Wirkung noch durch Husten 
unterstiitzt wird. 1m iibrigen erfolgt die Reinigung durch den Lymphapparat 
der Bronchien und der Lunge. Die LymphgefaBe begleiten die Bronchien, die von 
kleinen "peribronchialen" Lymphdriisen umgeben sind. Die LymphgefaBe der 
Lunge und des untersten Teiles der Traohea fiihren zu den hauptsii.chlich in den 
Verzweigungswinkeln von Trachea und Bronchien liegenden Lymphoglandulae 
tracheobronchiales sup. und info an der Bifurkation, sowie zu den Lymphoglandulae 
bronchopulmonales. Die Bronchialdriisen spielen praktisch-diagnostisch eine groBe 
Rolle, da ihre Erkrankung oft den ersten Hinweis auf einen ProzeB in der Lunge bildet. 

Untersuchung des Thorax und der Lunge. 
Bei der Inspektion hat man zunii.chst auf die Form des Thorax sowie auf etwaige 

Asymmetrien zu achten. Hohe, Tiefe und Wolbung des Brustkorbs, Beschaffenheit 
der Zwischenrippenraume und der Verlauf der Rippen, GroBe des Rippenwinkels 
(normal etwa 90°), Ausbildung der Atemmuskeln, Beschaffenheit der Supraclavicular
gruben, Bau der Wirbelsaule unter Beriicksichtigung von Verbiegungen (Kyphose, 
Skoliose, Gibbus), sowie das Verha.lten der Schulterblii.tter sind dabei zu priifen. 

Bei der Besichtigung hat man femer festzustellen, ob beide Brusthii.lften 
sich gleichma1lig bei der Atmung heben und senken. Nachschleppen einer Seite 
findet man bei versohiedenen Prozessen der Lunge und Pleura wie bei Pneumonie, 
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bei pleuritischen Exsudaten, Tumoren, Schrumpfungsprozessen. auch bei Halbseiten
lihmung (Hemiplegie). Verengerung einer Thoraxhalfte deutet auf Schrumpfungs
prozesse hin; in geringerem MaB kommt dies durch Unterschiede in .der Weite der 
Intercostalraume der beiden Seiten zur Geltung. Erweiterung findet sich bei Ex
sudaten. wo bisweilen, speziell bei Empyem, gleichzeitig eine teigige Schwellung 
der Haut vorhanden zu sein pflegt. 

Patbologiseb wiehtige Thoraxlormen: Der paralytische Thorax ist lang, 
schmal und flach, zeigt weite Intercostalraume und steil abfallende Rippen sowie 
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Abb. 26. Lungengrenze, Grenzen der Lungeulappen, Pleuragrenzen, 
Komplementarraum der Pleura. Ansicht von vorne. (Nach Kiilbs.) 

spitzen Rippenwinkel, schwachliche Atemmuskeln, oft fliigelformiges Abstehen der 
Schulterblatter up.d bisweilen tiefe Supraclaviculargruben. Er findet sich oft bei 
Tuberkulose. Der Thorax piriformis zeigt eine taillenartige Verengerung seines 
unteren Teils, wahrend der obere Teil relativ breit gebaut ist (daher die Form einer 
umgekehrten Birne); er findet sich oft bei allgemeinem Habitus asthenicus mit 
Enteroptose. Der emphysematose Thorax ist kurz und faBfOrmig, d. h . breit 
und tief mit engen Intercostalraumen, horizontal verlaufenden Rippen und weitem 
Rippenwinkel, er erscheint in Inspirationsstellung fixiert; der Hals ist kurz. Der 
rachitische Thorax zeigt oft das als Hiihnerbrust oder Pectus carinatum be
zeichnete kielformige Vorspringen des Sternums mit Abflachung der seitlichen 
Thoraxpartien und bisweilen Auftreibung der Rippen an der Knorpelknochen. 
grenze (rachitischer "Rosenkranz"); oft ist gleichzeitig Kyphose oder Kyphoskoliose 
der Brust- und Lordose der Lendenwirbelsaule vorhanden. Bei der sog. Schuster· 
brust besteht eine Umbiegung des Schwertfortsatzes und des unteren Teils des 
Brustbeins nach innen; sie wird beruflich bei manchen Handwerken erworben. 
kommt aber auch als Trichterbrust angeboren vor. Bei manchen Individuen 
besteht ein winkliger Vorsprung zwischen Manubrium und Corpus sterni in der 
Hohe des Ansatzes der 2. Rippe, der sog. Angulus Ludovici. 

Die Bestimmung des Brustumfanges ist besonders bei der Frage der 
Militardiensttauglichkeit von Bedeutung. Man fiihrt das metallene MeBband 
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hinten dieht unter den Sehulterblattern, vorn dieht unter den Brustwarzen herum 
und miBt bei gesenkten Armen bei maxirnaler Ein· und Ausatmung (Differenz 
= Aternweite). Bei einer Korperlange zwischen 1,54-1,57 betragt normal der 
Brustumfang 1-2 em mehr als 1/2·Korperlange, die Atemweite mindestens 5 em. 
Bei zunehmender Korperlange nimmt die Atemweite zu, wahrend der Brust
umfang hinter der halben Korperlange zuriiekbleibt. 

Bei Emphysem besteht groBer Brustumfang bei geringer Atemweite. Kleiner 
Brustumfang bei groBer Atemweite ist olme klinisehe Bedeutung. 
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Abb. 27. Grenzen der Lungeniappen, Komplementii.rraum der Pleura. 
Ansieht von hinten. (Nach Kiilbs.) 

Korperlange Brustu mfang Korperiange BruBtu mfang 
1,90 90-98 em 1,66 83-89 em 
1,85 89-96 " 1,63 82-87 " 
1,80 88-95 1,60 81-86 " 
1,75 86-93 " 1,57 80-85 " 
1,70 84-91 " 1,54 79-84 " 

Die Messung beider Thoraxhii.lften ist wertvoll zur Kontrolle des Verhaltens 
von Pleuraexsudaten, tiber deren Zunahme oder Zurtickgehen die Messung oft 
bessere Auskunft als die Perkussion gibt. Das gleiehe gilt vom Pneumothorax. 
Man miBt den Umfang reehts und links Bowobl in der Hohe des oberen Brustbein
endes wie in der Hohe des Sehwertfortsatzes. Doeh ist die physiologisch bei 
Rechtsbii.ndern vorhandene Differenz von 0,5-1,5 em zugunsten der rechten 
Seite, bei Linksha.ndern eine entspreehende etwas geringere Differenz zu bertick
sichtigen. Zu beaehten ist ferner, daB bei groBen Mengen von Exsudat oder Luft 
in der Pleura aueh der Umfang der gesunden Seite wegen der vikariierenden Aus
dehnung der normalen Lunge zunirnmt. Der mit dem Tasterzirkel gemessene 
Abstand zwischen Sternum und Wirbelsa.ule betrii.gt in der Hohe des Manubriums 
etwa 16, in der Hobe des unteren Endes des Sternums 19 em beirn Mann, etwas 
weniger beim Weib; der Breitendurchmesser des Thorax (Tasterzirkel) in der Hohe 
der Brustwarze ist etwa 26 em beim Mann, weniger beim Weib. 
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Die Betastung des Brustkorbs ergibt, abgesehen von groberen Befunden wie 
Forma.nderungen des Skeletts, bisweilen disgnostisch wichtige Aufschliisse iiber 
abnorme Rigiditii.t der Muskeln. Druckempfindlichkeit eines Intercostalraumes 
findet man auBer bei Intercostalneuralgie auch bei Pleuritis. Die Palpation iet 
schlieBlich diagnostisch sehr wichtig bei der Feststellung des PectoraUremitus, 
den man durch Auflegen der flachen Hand priift, w8.hr.end derPatient mit· mog· 
lichst tiefer Stimme zii.hlt. Er ist verstii.rkt bei Infiltration des Lungengewebes, 
wenn die Bronchien nicht verstopft sind, und abgeschwa.cht bei Pleuraexsudaten, 
Pneumothorax sowie bei Pleuraschwarten. 

Das VerhaIten der Atmung zeigt oft sowohl beziiglich der Freq uenz wie der 
Tiefe der Atemziige Abweichungen von der Norm. Zunahme des COs·Gehaltes 
des Blutes bewirkt zUn8.chst Vertiefung, dann auch Vermehrung der Atemziige. 
Physiologisch ist dies bei korperlicher Arbeit. Pathologisch besteht Atemnot 
bei vielen Herz· und Lungenleiden, bei denEm die 0s·Zufuhr beeintra.chtigt ist. 
Hier handelt es sich demnach um einen Kompensationsvorgang. 

Unter Dyspnoe versteht man eine teils vermehrte, teils vertiefte, aber stets 
deutlich angestrengte Atmung unter Zuhilfcnahme der Hilfsmuskeln. Vielfach ist die 
objektiv vorhandene Dyspnoe subjektiv dem Patienten nicht bewuBt. Zum Teil ist 
nur die e i n e Phase der Respiration an der Dyspnoe beteiligt. So beobachtet man 
inspiratorische Dyspnoe bei Stenosen des Kehlkopfs, z. B. bei Diphtherie, wo 
besonders bei Kindern die charakteristischen Einziehungen im Jugulum, ferner 
an den Schliisselbeingruben, den Intercostalra.umen, den unteren Rippen und 
der Gegend des Schwertfortsatzes beobachtet werden. Der Kehlkopf steigt dabei 
inspiratorisch herab (bei der Trachealstenose fehlt dies Symptom), die Atmung 
ist verlangsamt. Erschwerung der Einatmung kommt auch bei Pneumonie sowie 
bei Pneumothorax vor. Vorwiegend exspiratorische Dyspnoe beobachtet 
man bei Bronchialasthma:. sowie bei Emphysem. Besondere Formen der Dyspnoe 
entstehen bei chemischer Anderung der Blutzusammensetzung im Sinne der Acidose 
(s. S.495), wie die Fieberdyspnoe, die Dyspnoe bei Urii.mie, sowie die sog. KuB
maulsche groBe Atmung im diabetischen Coma. 

Atemnot kann somit auf sehr verschiedenen Ursachen beruhen; teils handelt es 
sich um eine rein mechanische Hemmung der Atembewegungen, teils um Er
schwerung des Gasaustausches in den Lungen, teils um eine zirkulatorisch 
bedingte mangelhafte Blutversorgung des Atemzentrums infolge von Krampf 
der dasselbe versorgenden Arterien (sog. cerebrales Asthma), teils um Reizung 
des Atemzentrums infolge von Acidose. 

Auch der Rhythmus der Atmung kann verii.ndert sein. Bei dem von Cheyne 
und Stokes beschriebenen Phii.nomen werden die Atemziige periodenweise immer 
flacher, hOren schlieBlich fiir kurze Zeit auf, um alsbald wieder langsam an Tiefe 
zuzunehmen und so fort; die Erscheinung beruht auf verminderter Empfindlichkeit 
des Atemzentrums und findet sich bei manchen Gehirn· und Herzleiden (nament
lich bei Erlahmen des linken Ventrikels), sowie bei Intoxikationen (Ura.mie, 
Morphium usw.), doch beobachtet man auch beim normalen Menschen im Schlaf 
ein periodisches Tiefer- und Flacherwerden der Atemziige, gelegentlich sogar mit 
kurzen Atempausen. Die Biotsche Atmung besteht in einer von la.ngeren Atem
pausen unterbrochenen stoBweisen Atmung (Gehirnleiden, Meningitis). Rein sub
jektive Dyspnoe findet man mitunter bei nervosen Individuen, desgleichen 
kIagen manche Patienten dariiber, daB sie nicht ordentlich durchatmen konnen. 
Hochgradige Tachypnoe bis 60 und mehr Atemziigen zeigen manche Hysterische. 
Diese psychogene Dyspnoe wird durch korperliche Anstrengungen nicht ge
steigert. Verlangsamung der Atmung kommt bisweilen bei organischen Gehirn
leiden, z. B. bei Hirntumoren vor. 

Starke Vertiefung der Atembewegungen ruft auch beim Gesunden eine schnell 
voriibergehende Erweiterung der Lungen mit Tiefstand ihrer Grenzen hervor 
(Volumen pulmonum auctum). Gleiches gilt von der Wirkung des Hustens 
und in hoherem MaBe von den Formen der Dyspnoe, die yom Atemzentrum aus
gelost werden (s. oben). Hierbei ist die Ausatmung behindert, was evtl. die Atemnot 
weiter fordert. 

Die Perkusslon der Lungen vermag schon friihzeitig krankhaft.e Prozesse der 
Lunge aufzudecken, sofern man die Leistungsfahigkeit der Methode und ihre 
Fehlerquellen genau beriicksichtigt. Sie darf stets nur vergleichend angewendet 
werden, d. h. es sollen immer symmetrische Stellen beider Thoraxhii.lften mit-
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einander verglichen werden, wobei sich der Untersucher einer absolut gleich. 
mal3igen Technik der Perkussion zu befleil3igen hat, urn nicht Untersehiede zu 
erhalten, die lediglich auf seine wechselnde Methodik zuriickzufiihren sind. Ferner 
ist stets vorher festzustellen, ob der Thorax etwa Asymmetrien zeigt. Die Perkussion 
der normalen Lunge ergibt einen lauten, nicht tympanitischen Schall, der sich aus 
dem Schall der Lunge selbst und dem des knochernen Thorax zusammensetzt. 

Die Lunge reicbt oben vorn (Lungenspitze) 3-4 cm iiber den oberen Rand 
des Schliisselbeins, hinten· bis zum Dornfortsatz des 7. Halswirbels. Die untere 
Lungengrenze liegt hinten in der Hobe des Dornfortsatzes des 11. Brustwirbels, in 
der Schulterblattlinie an der 9. Rippe, in der vorderen Axillarlinie am unteren Rand 
der 7., in der rechten Mamillarlinie am unteren Rand der 6. oder am oberen Rand 
der 7. Rippe, am rechten Sternalrand auf der 6. Rippe. Links vorn gebt der 
Lungenschall in die Herzdampfung tiber. Vorn unten lal3t sich die Lunge gegen 
den tympanitischen Magenschall nicht scharf abgrenzen. Die topographische 

Abb. 28. Abb. 29. 
Perkussion der Lungenspitzen nachKr oni g (schwarz) bzw. Golds ch e ide r(rot). 
(Nach Staehelin. Aus Handbueh der inneren Medizin. Bd. II. Berlin: 

Julius Springer.) 

Abgrenzung der einzelnen Lungenlappen ergibt sich aus den Abb. 26 und 27. 
Zu beacbten ist noch, dal3 die Lungenspitzen nur ganz wenig das Niveau der 
1. Rippe iiberragen. Praktisch tiberaus wichtig ist ihre genaue Abgrenzung (nament
lich zum Nachweis etwaiger Schrumpfung). Man perkutiert die Lungenspitzen am 
besten am sitzenden Patienten, wobei er den Kopf vorntiber neigt und die 
Schultermuskeln vollkommen. entspannt. Fehlerquellen, welehe Dampfungen im 
Bereich der Lungenspitzen hervorrufen konnen, sind u. a. einseitig starker entwickelte 
Muskulatur des Schultergiirtels (bei Rechtshii.ndern rechts), ferner die nicht seltene 
Skoliose der Hals- und oberen Brustwirbelsa.ule. Naeh Kronig stellt man leise 
perkutierend die Linien fest, in denen die TangentiaHla.chen der Lungenspitze 
die Haut schneiden. Das so erhaltene Kronigsche Sehallfeld von der Form 
eines hosentra.gerartigen Bandes ist unter pathologischen Verhii.ltnissen mitunter 
verschmalert oder unscharf abgegrenzt. Bei Ausfiihrung der Goldscheiderschen 
Perkussion mit dem Griffelplessimeter oder dem steil gestellten Finger erhalt man 
in der Fossa supraclavicularis iiber der Ansatzstelle des Sternocleido an Sehliisselbein 
und Brustbein eine andere Perkussionsfigur, die ebenfalls Schrumpfungsprozesse gut 
erkennen lal3t (vgl. Abb. 28 u. 29). Die Verschiebung der unteren Lungengrenze 
ist bei ruhiger Atmung nicht betrachtlich; bei tiefer Einatmung betragt sie in der 
Mamillarlinie 3-5 em und in der Axillarlinie bei Seitenlage sogar bis zu 10 cm. 
Auch die Lage des Korpers ist auf den Stand der unteren Lungengrenze von Be
deutung; bei Riickenlage riickt der vordere untere Rand etwa 2 cm tiefer als bei 
aufrechter Haltung. Viel genauere Auskunft iiber die Verschieblichkeit der Lungen
grenzen, das Verhalten des Zwerchfellrippenwinkels und die Beweglichkeit des 
Zwerchfells ergibt die Rontgendurchleuchtung (s. unten). 
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Bei der Auscultation ist sowohl die Qualitat des Atemgerausches (vesicular, 
bronchial oder unbestimmt) wie seine Intensitat zu unterscheiden. Zu beachten 
ist, daB das in den Bronchien entstehende hauchende ("ch"-)Atemgerausch normal 
vom lufthaltigen Lungengewebe nicht fortgeleitet, sondern von ihm ausgeloscht 
wird, so daB nur das weiche schliirfende Vesiculii.ratmen hOrbar ist. Bedingung 
fiir reines Vesicula.ratmen ist u. a., daB der Patient mit offenem Mund moglichst 
gera.uschlos, d. h. obne Schnaufen oder Schnarchen atmet. 

Entstehungsort des Bronchialatmens sind die groBeren Bronchien bis berah 
zu einem Lumen von etwa 4 mm. In den feinen Bronchien von 3-2 mm werden die 
charakteristischen boben Teiltone ausgeloscht. Die Schichtdicke der das Broncbial
atmen fortleitenden Vcrdicbtungen der Lunge muB mindestens 3-5 cm, in der 
Nabe der Wirbelsa.ule wenigstens 1-2 cm betragen, damit es horbar wird. 

Ein dem Broncbialatmen sebr abnlicbes, aber weniger scharfes Atemgerii.usch 
ist in der Norm iiber der Luftrohre zu horen, ferner ist das Atemgerauscb in der 
niichsten Nachbarschaft der obersten Brustwirbel sowie iiber dem Manubrium sterni 
eine Mischung von Vesicular- und Bronchialatmen. Verscbarftes Vesicularatmen 
iiber der ganzen Lunge namentlich im Exspirium findet sich als sog. pueriles Atmen 
bci Kindem gelegentlich bis zur Pubertat. Uber der rechten Lungenspitze ist 
ein verscbarftes und verlangertes Exspirium oft physiologisch vorhanden, was 
mit dem besonderen Verlauf des rechten Spitzenbronchus zusammenbangt. Bron
chialatmen findet sich pathologisch iiberall dort, wo Lungengewebe seinen luft
haltigen scbaumigen Cbarakter verloren hat, d. h. verdichtet ist, sei es, daB es 
infiltriert ist wie bei Pneumonie, Tuberkulose oder Tumoren und unter Umsta.nden 
bei Kavernen, sei es, daB die Lunge von auBen komprimiert ist wie bei Exsudaten. 
Bei unsicheren Befunden kann man das Bronchialatmen dadurch deutlicher 
machen, daB man den Patienten wahrend der Auscultation das 'Vort "achtund
sechzig" aussprecben laBt. Das sog. unbestimmte Atemgerauscb, ein Mittelding 
zwischen Vesicular- und Bronchialatmen wird einmal dort gehort, wo die Lunge nur 
teilweise infiltriert ist, d. h. wo Z. B., wie bei beginnender Tuberkulose, lufthaltiges 
ncben infiltriertem Lungengewebe sich findet, ..ferner dort, wo das Atemgerausch 
infolge von Abschwachung durch Exsudate oder Uberdeckung durch Rasselgerauscbe 
abnorm leise und in seinem Klangcharakter undeutlich geworden ist. 

Der Nachweis vonRasselgerauschen (Rg.) hat diagnostisch groBen Wertund 
zwar sowohl direkt, weil sie das Vorhandensein von Sekret bzw. Eiter, Blut, Odem· 
flussigkeit in den Luftwegen anzeigen, indirekt, weil gleichzeitig aus dem akusti
Bchen Charakter der Rasselgerausche zum Teil Schliisse auf den Zustand des 
Lungengewebes gezogen werden konnen. Es sind namlich klingende Rasselgerausche 
diagnostisch gleichbedeutend mit Broncbialatmen, da sie unter den gleicben 
Umstanden cntsteben; metallisch klingende Rasselgerausche hort man iiber groBen 
Kavcrnen und iiber einem Pneumotborax. Da die Rasselgerauscbe speziel! tiber den 
Spitzen oft sparlicb sind, ihr Nachweis aber gerade hier von groBer Bedeutung 
ist, so versaume man nicht, in Zweifelsfallen das Auftreten der Rasselgerausche 
durrh Hustenlassen zu provozieren und den ersten Atemzug nacb einem Husten· 
stoB zu auscultieren. Bezuglich des Knisterrasselns, das nur inspiratoriscb borbar 
ist, sei daran erinnert, daB dasselbe in den hinteren unteren Lungenabschnitten 
oft bei bettlagerigen Patienten obne Lungenerkrankung wahrend der ersten tiefen 
Atemziige gehort wird, wogegen es nach einigen tiefen Atemziigen wieder ver
schwindet (sog. Entfaltungsrasseln). 

Das pleuri tische Rei bege ra usch, das wie das pericarditische Reiben 
durch fibrinose AufJagerungen der Pleuren und zwar wahrend der Respiration 
entsteht, ist mitunter von trockenen Rasselgerauschen schwcr zu unterscheiden. 
Charakteristisch ist, daB es dem Obre nahe klingt, nur wahrend der Atmung zu boren 
L~t und durch Druck mit dem Stetboskop mitunter verstarkt wird; auch hort man es 
mit letzterem deutlicher als mit bloBem Ohr. Bisweilen iiberdauert es eine Atem· 
phase. 1m Gegensatz zu den Rasselgerauschen wird es durch Husten nicht beeinfluBt. 
Nicht selten ist es an der Brustwand als Reiben fiihlbar, docb kann der gleiche Ein· 
druck durcb Rasselgerausche hervorgerufen werden. Reibegerausche konnen bei 
Vorhandensein von Fliissigkeit oder Verwachsungen nicht zustande kommen. 

Die Auscultation der Sprechstimme laBt normal nur ein undeutliches 
Summen erkennen, wogegen infiltriertes oder komprimiertes Lungengewebe die 
Stimme gut leitet, so daB sie an der Brustwand deutlich hOrbar wird: Broncho
phonie. Diese ist diagnostisch dem Bronchialatmen gleichzuachten und dadurch 
in den Fallen wertvoll, wo ersteres nicht nachweisbar ist. 
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Der Pectoraifremitus, das fiihlbare Mitschwingen der Brustwand wahrend 
des Ertonens der Stimme, erfolgt normal hauptsachlich dann, wenn die Tonhohe 
der Stimme dem Eigenton von Lunge und Thorax entspricht, was bei tiefem 
BaB in weit starkerem Grade der Fall ist als bei hohen Tonlagen. Er kommt 
daher beim Manne mehr zur Geltung als beim Weibe. Wegen der groBeren 
Weite des rechten Bronchus ist der Stimmfremitus rechts etwas starker als links. 
Unter pathologischen Verhaltnissen ist Voraussetzung fiir sein Zustandekommen, 
daB die entsprechenden Bronchien nicht verstopft sind. Verstarkter Pectoral
fremitus kommt vor bei Verdichtung des Lungengewebes (Infiltrate bzw. Kavernen); 
Verminderung oder Fehlen desselben 
findet sich bei Fliissigkeit im Pleura
raum, bei Pneumothorax und bei Ver
legung der groBen Bronchien. Dia
gnostisch verwertbar ist jedoch die 
Abschwachung im allgemeinen nur, 
wenn sie einseitig besteht. Auf bei
den Seiten ist das Stimmschwirren 
schwach bei Frauen und Kindern 
(s. oben), bei kraftlosen Individuen 
und solchen mit dickem Fettpolster. 

Rontgenuntersuchung (Abb.30): 
Man unterlasse nie, vor der Photo
graphie auch eine Durchleuchtung 
(sowohl dorsoventral wieventrodorsal 
und frontal) vorzunehmen. Die beiden 
Lungenfelder, die von den Rippen
schatten durchzogen sind und median 
an den Mittelschatten (Herz + GefaJ3-
band) angrenzen,zeigen einefeine netz
artige oder marmorierte Zeichnung 
(Anwendung weicher Rohren!). 1m 
Bereich der Lungenwurzel sieht man 
ferner beiderseits eine den sog. Hilus
schatten bildende baumartige Ver
zweigung, die rechts in groBerem 
Umfang als links sichtbar ist und 

Abb.30. Normales Rontgenbild der Lunge. 

sich nach oben und vor allem nach unten reiserbesenartig ausbreitet. Normal 
wird der Hilusschatten mit seinen radmren Ausla.ufern von den Bronchien und 
den Lungengefa.J3en gebildet. Erstere erkennt man zum Teil als helle doppel
konturicrte Strange oder auf dem Querschnitt als Kreise oder Ovale mit hellem 
Zentrum. Infolge der tl"berkreuzung der genannten Gebilde sieht man auJ3erdem 
an einzelnen Stellen circumscripte Schattenbildung ohne pathologische Bedeutung. 
Die Darstellung der normalen HilusdrUsen ist in der Regel nicht moglich. Doch 
findet man bei gesunden Erwachsenen ba.ufig umschriebene, infolge von Anthrakose 
oder Verkalkung sichtbare DrUsenschatten obne pathologische Bedeutung. Sehr 
wichtig sind die auf dem Schirm wahrnehmbaren normalen Vera.nderungen bei der 
Atmung. Bei der Einatmung sieht man neben der Erweiterung der Intercostalraume 
eine Aufhellung der Lungenfelder, am starks ten in den basalen Abscbnitten. 
HustenstoJ3e bewirken Aufhellung auch der Spitzenfelder, wobei man auf Unter
schiede beider Seiten zu achten bat. Man beobachte ferner die Form des Zwerch
fells, speziell den Stand beider Halften, von denen die rechte normal etwas hoher 
als .die linke steht. Bei emphysematosem Thorax verlauft das Zwerchfell mehr 
hOrIZontal, bei asthenischem Habitus fMlt es steil nach beiden Seiten abo Stark 
entwickelte BrUste konnen Schattenbildung der unteren Lungenabschnitte vor
tauschen; man hebe daber bei der Durchleuchtung die Mamma in die Hohe. 
Wa.hrend der Atmung kontrolliert man, ob beim Tiefertreten beide Ha.iften des 
Zwercbfells sich gleichmii.Big verhalten, oder ob die eine bei der Atmung zuriick
bleibt, ferner ob beiderseits eine ausgiebige Entfaltung der Komplementa.rra.ume 
erfolgt. Bei pleuritiscben Adhasionen kann tiefe Inspiration mitunter eine zelt
fOrmige Zipfelbildung der einen Zwerchfellkuppel bewirken. Abnorme Triibung der 
Lungenfelder in toto beobachtet man bei St,auung im kleinen Kreislauf, umgekehrt 
cine Aufhebung bei Emphysem. Neuerdings wendet man zur Darstellung von 
Passagebindernissen im Bronchialbaum oder von Erweiterungen desselben die 
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Bronchographie an, d. h. die Fiillung der Bronchien mit Kontrastmitteln, z. B. 
mit Lipojodol. 

Die einzelnen Befunde bei Krankheiten der Lungen finden sich in den betreffen· 
den Abschnitten. 

Krankheiten der Bronchien. 
Akute Bronchitis (Tracheobronchitis). 

Der akute Bronchialkatarrh ist ein haufiges Leiden. Er entwickelt 
sich in der Regel im AnschluB an Katarrh der oberen Luftwege und 
ist dann meist von katarrhalischer Tracheitis begleitet (Tracheobron
chitis). Ursachliche Momente sind in erster Linie Witterungsschad
lichkeiten, spezieliErkaltungen; daneben dlirften infektiose Ursachen 
eine wichtige Rolle spielen. Auch chemische Reize (Dampfe von 
Chlor, Brom, salpetriger Saure, Xthernarkose usw.), ferner Einatmung 
von Staub kommen gelegentlich als Ursache in Betracht. Sekundar 
entwickelt sich Bronchitis oft im Ge£olge anderer Infektionskrankheiten 
(Masern, Typhus, Grippe, Keuchhusten). Endlich kann akute Bronchitis 
als Exazerbation eines chronischen Bronchialkatarrhs auftreten. 

Die Besch werden sind abgesehen von allgemeiner Abgeschlagen
heit und Mattigkeit und den Zeichen eines oft vorhandenen Katarrhs 
der oberen Luftwege mit Schnupfen, Heiserkeit usw., ein trockener Reiz
husten, der bei gleichzeitiger Tracheitis von einem, bisweilen sehr 
qualenden Geflihl von Kratzen und Wundsein im Bereich der Luftrohre, 
d. h. unterhalb des Kehlkop£s und im Jugulum bis hinter das Sternum 
begleitet ist. Der qualende Husten ist bei starkerem Katarrh sehr 
anstrengend; er wird durch kaIte Luft, Rauch und Staub verstarkt. Leichte 
Temperaturerhohung ist oft vorhanden. Starkere Dyspnoe fehlt. Wahrend 
der ersten Tage besteht kein Auswurf oder es finden sich nur Spuren 
eines zahen schleimigen Sputums. Vom dritten Tage ab p£legt der Auswurf 
reichlicher zu werden und eine schleimig-eitrige Beschaffenheit zu zeigen. 

Der objektive Befund an den Lungen kann vollig negativ sein, 
insbesondere fehlt stets Anderung des Perkussionsschalles und des 
Atemgerausches. Bei Beschrankung des Katarrhs auf die groBen Bron
chien vermiBt man auch Rasselgerausche. Bei Beteiligung der mittleren 
und £eineren Bronchialaste hort man bei sparlichem und zahem Sekret 
Schnurren, Pfeifen und Giemen (Rhonchi sibilantes) und zwar haupt
sachlich exspiratorisch. Bei reichlicherem Sekret finden sich feuchte, 
nich t klingende Rasselgerausche. Dieselben sind groB- resp. mittelblasig 
bei Katarrh der groberen, feinblasig bei Beteiligung der feineren Bron
chien. Charakteristisch ist bei der unkomplizierten Bronchitis, daB der 
Befund sowohl liber beiden Lungen wie liber den einzelnen Teilen der
selben ungefahr der gleiche ist. 

Finden sich die genannten katarrhalischen Erscheinungen nur iiber einer urn
schriebenen Stelle, so handelt es sich nicht urn einfache Bronchitis, Bondern einen 
anderen ProzeB (Lungenspitzenkatarrh, Bronchiektasien UBW. vgl. unten). Zu 
dieser Annahme berechtigt namentlich lii.ngereB Bestehen der Veranderungen. 

Der V erIa uf der Krankheit richtet sich nach der Konstitution des 
Patienten und hangt ferner davon ab, ob die Lunge im iibrigen intakt 
ist. Sieht man von besonderen Fallen, wie z. B. der oft schwer ver
laufenden Influenzabronchitis ab, so iiberwinden krMtige und sonst 
gesunde Individuen den Katarrh oft in einer Reihe von Tagen bis zu 
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einigen Wochen. Bei geschwachten Personen, im Greisenalter, bei Herz
leiden sowie Kyphoskoliose ist es eine ernste Erkrankung, desgleichen 
bei schon vorher bestehenden anderweitigen Lungenerkrankungen. 
Die Gefahr besteht in dem Ubergreifen auf die Bronchiolen und in der 
Entstehung von Bronchopneumonien (vgl. S. 234). 

Therapie s. S. 227. 

Chronische Bronchitis. 
Chronischer Bronchialkatarrh kann sich aus einer akuten Bronchitis 

entwickeln, namentlich wenn dieselbe 6fter recidiviert. Haufiger ent
wickelt sie sich von vornherein schleichend. Ursachen sind teils die 
dauernde Einwirkung der obengenannten chemischen oder mechanischen 
Reize (Berufskrankheit bei Gewerben, die mit Staubbildung einher
gehen: Muller, Backer, Kohlen-, Woll- und Steinbrucharbeiter, Schleifer), 
ferner Stauungszustande im kleinen Kreislauf - hier ist die Bronchitis 
oft das erste Zeichen beginnender Herzinsuffizienz -, chronische Nieren
leiden, Potatorium, weiter Kyphoskoliose sowie andere mechanische, die 
normale Ventilation der Lungen hindernde Momente (Pleuritis adhae
siva usw.). Bezuglich des Zusammenhanges der Bronchitis mit Emphysem 
vgl. S. 232. Bisweilen stent das Leiden das Residuum einer Erkrankung 
im Kindesalter, speziell von Keuchhusten oder Masern dar. 

Anatomisch besteht Hypera.mie der Bronchialschleimhaut teils mit Schwel
lung, teils mit Atrophie derselben, d. h. Veranderungen, die im Gegensatz zur 
akuten Bronchitis nur teilweise riickbildungsfahig sind. In den unteren Lungen
abschnitten entwickeln sich oft Bronchiektasen (s. S. 228). 

Die Beschwerden, Husten, Auswurf, Atemnot treten hauptsachlich 
wahrend der schlechten J ahreszeit in Erscheinung und k6nnen im 
Winter so weit exazerbieren, daB der Patient ans Bett oder wenigstens 
ans Zimmer gefesselt ist, wahrend sie im Sommer sich verringern oder 
vorubergehend sogar schwinden. So kann es viele Jahre gehen, bis 
der Kranke einer Bronchopneumonie oder infolge von fortschreitendem 
Emphysem und konsekutiver Uberanstrengung des rechten Ventrikels 
an Herzinsuffizienz erliegt. 

Die chronische Bronchitis verlauft oft v6llig fieberlos; nicht selten 
sind jedoch zeitweise leichte Temperatursteigerungen vorhanden, nament
lich bei Sekretstauung. Der physikalische Befund verhalt sich im 
allgemeinen wie der bei akuter Bronchitis beschriebene. Dampfungen 
fehlen, dagegen kann der Klopfschall uber den hinteren unteren Partien 
geringe Tympanie zeigen; auch stehen nicht selten die unteren Grenzen 
etwas tiefer. Das Atemgerausch ist stets vesicular, oft aber etwas ab
geschwacht. Die Rasselgerausche sind teils trocken, teils feucht und 
zwar groB- und mittelblasig, jedoch wie bei der akuten Bronchitis niemals 
klingend. 

Es gibt verschiedene Formen der chronischen Bronchitis: 
Der sog. trockene Katarrh ist ausgezeichnet durch trockenen Husten und 

Expektoration von geringen Mengen zahen Schleims hauptsachlich morgens; 
derselbe enthalt oft sagokornartige Kliimpchen, mikroskopisch haufig Kohle
pigment, sowie Myelintropfen und nUl:. wenig Leukocyten. Oft besteht Atemnot, 
bisweilen mit asthmaartigen Anfallen. Uber beiden Lungen hiirt man lautes Giemen 
und Pfeifen, dagegen keine feuchten Rasselgerausche. Emphysem sowie Herz
insuffizienz sind haufige Folgeerscheinungen. 

Die mukopurulente Form, deren Pradilektionsort die unteren Lungen
abschnitte sind, zeigt reichlicheren Auswurf, weniger Atemnot. Auscultatorisch 

v. Domarus, Grundril3. 11. Aufl. 15 
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finden sich reicblich grob- und mittelblasige, nicht klingende Rasselgerausche, 
namentlich hinten unten beiderseits. Diese Form kann sich aus dem trockenen 
Katarrh entwickeln. 

Der sog. Bronchoblennorrhoe liegt eine Schleimbautatrophie der Bron
cbien, oft mit Erweiterung derselben zugrunde. Es wird massenhaft diinnfliissiges, 
fast rein eitriges, nicht fotides Sputum entleert, das in der Spuckscbale konfluiert 
und in groBeren Mengen oft Dreischichtung zeigt. Das in der Regel sehr chroniscbe 
Leiden bewirkt oft schlieBlich eine allgemeine Schii.digung des Korpers mit Hin
fii.lligkeit, Anii.mie und Kachexie. 

Bei der seltenen Bronchitis pituitosa werden groBe Mengen eines diinnen 
8chaumigen Sputums entleert, das demjenigen bei LungenOdem (vgl. S. 256) 
gleicht, sich von diesem aber durch den geringen Eiweillgehalt unterscheidet 
(Ferrocyankaliumprobe am Filtrat des mit Essigsaure gefii.llten Sputums). Oft 
tritt der Husten sowie die Atemnot anfallsweise, zum Teil unter dem Bilde des 
Asthmas auf, sog. Asthma humidum. Auch konnen Patienten mit echtem 
Asthma diesen Zustand zeigen. In einzelnen Fallen diirften nervose Einfliisse 
(N. vagus) eine Rolle spielen. Dem Bronchialasthma nahestehend ist die sog. 
eosinophile Bronchitis, ein chronisch recidivierender Katarrh mit zahlreichen 
Eosinophilen im Sputum, zum Teil auch mit Vermehrung dieser Zellen im Blut. 

Infolge von Schrumpfung benachbarter anthrakotischer Lymphdriisen kommt 
es namentlich in hOherem Alter nicht selten zu Verengerung oder Verziehung des 
Lumens mittlerer und kleiner Bronchien (sog_ Bronchitis deformans) mit kon
sekutiver Bronchiektasenbildung (vgl. S. 228), namentlich im Bereich der Lungen
spitzen. Dies fordert gelegentlich das Hll-ften von Tuberkelbacillen dortselbst. 

Die Prophylaxe der chronischen Bronchitis besteht vor allem im Schutz 
vor Staub, Rauch, Witterungsschii.dlichkeiten, sowie korperlicher tl'beranstrengung, 
daneben in vorsichtig durchgefiihrter Abhii.rtung. - Therapie s. S. 227. 

Capillarbronchitis (Bronchiolitis). 
Das Hinahsteigen eines Bronchialkatarrhs his in die feinsten Bronchien 

kommt haufig hei kleinen Kindem vor, hei Erwachsenen dagegen nur 
unter hesonderen Umstanden, so im Greisenalter, bei konsumierenden 
Krankheiten wie Typhus, Sepsis usw. und mitunter hei Grippe. Es 
hesteht heftiger Husten und infolge von Verlegung zahlreicher feinster 
Bronchialaste hochgradige Atemnot (Zuhilienahme der Auxiliarmuskeln, 
hei Kindem Nasenfliigelatmen sowie inspiratorische Einziehungen am 
Thorax). Infolge der erschwerten Exspiration entwickelt sich bald 
Lungenblahung mit tympanitischem Klopfschall (Schachtelton), Tief
stand der Grenzen, sowie speziell bei Kindem Erweiterung des Brust
korbes. Neben Giemen und Schnurren hort man reichlich feuchte, 
kleinblasige Rasselgerausche. Bei volligem VerschluB der Bronchiolen 
ist das Atmungsgerausch aufgehohen; auch kommt es namentlich in 
der kindlichen Lunge zur Entwicklung von Atelektasen, d. h. Herden, 
in denen die Luft vollkommen resorhiert ist. Der nicht reichliche Aus
wurf ist schleimig-eitrig. Meist hesteht hohes Fieher. Nicht selten 
schlieBen sich Bronchopneumonien an. Therapie s. S. 227. 

Die seItene akute Bronchiolitis obliterans entwickelt sicb mitunter nach Ein
atmung ii.tzender Dii.mpfe (Kampfgase usw.) und verlii.uft unter Fieber, stii.rkerer 
Dyspnoe und Cyanose meist letal. Der Auswurf ist oft hii.morrbagisch. Der Lungen
befund ergibt zunachst reichliche Rasselgerausche. Das Rontgenbild erinnert an 
das der Miliartuberkulose (vgl. S. 106). Wird das &kute Stadium iiberwunden, 
so kommt es zu ausgedehntem narbigem VerscbluB der Bronchiolen. 

Tberapie s. S. 227. 

Bronchitis fibrinosa resp. pseudomembranacea. 
Ausscbeidung von Fibrin in die Bronchien mit Bildung von Pseudomembranen 

kommt sekundar bei schwerer Diphtherie sowie bei Pneumonie vor. Die selb-
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standige pri mare fibrini:ise Bronchitis ist eine seltene Erkrankung, die in zwei 
Formen auftritt. 

Bei der akuten Form stellen sich unter Fieber (bisweilen SchiitteUrost) boch
gradige Atemnot mit Erstickungsgefiihl Bowie krampfartiger Rusten ein, der im 
Gegensatz zu der nach Larynxdipbtherie deszendierenden fibrinosen Bronchitis 
nicht heiser ist und, mitunter erst nach mehreren Tagen, mit Expektoration der 
charakteristiscben Bronchialgerinnsel einhergeht. Diese stollen derbe, verzweigte, 
zum Teil rohrenformige Bronchialabgiisse aus Fibrin dar. Zugleich wird ein zum 
Teil hamorrhagisches, spater schleimig-eitriges Sputum entleert. Der objektive 
Lungenbefun~. kann vollig negativ sein oder abgeschwii.chtes Vesiculii.ratmen 
zeigen. Die Atiologie (wohl infektioser Art) ist unbekannt. 

Von der akuten Form prinzipiell verschieden ist die chronisch-recidivie
rende Form. Man findet sie bei Individuen mit exsudativer Diathese in der 
Anamnese. und Neigung zu chronischen Reizzustii.nden der Raut. Sie verlauft 
in anfallsweise ohne Fieber auftretenden asthmaa.hnlichen Zustii.nden, bei welchen 
aus Schleim (nicht aus Fibrin) bestebende Bronchialabgusse entleert werden, die 
oft Charcot-Leydensche Krystalle (S. 231) enthalten. 1m Blut sind die Eosino
philen vermehrt. Die Krankheit kann sich iiber viele Jahre erstrecken. 

Therapie s. unten. 

Therapie der akuten und chronischen Bronchitis und Bronchiolitis. 
Bei akutem Katarrh Bettruhe sowie Schwitzprozeduren, z. B. mittels 

hei6er Getranke (heil3e Milch mit Emser Salz, Species pectoral., Gliihwein) sowie 
Aspirin. Schr wirksam ist die Applikation feuchter Brustwickel nach PrieBnitz, 
dreimal taglich je zwei Stunden ein nasses Handtuch um Brust und Riicken, dariiber 
Flanell, evtl. Billrothbatist dazwischen); sie sind fest anzulegen und dUrfen sich 
nicht lockern; bisweilen ist Zusatz von Spiritus zum Wasser von Vorteil. Bei 
starkerer Atemnot haben Senfpflaster oder bei sehweren Zustanden Senf
wickel wohltuende Wirkung: 0,5 kg frisches Senfmehl wird in einer Wasch
schussel mit 1 Liter warmem Wasser (unter 700 !) bis zur Entwicklung von starkem 
Senfgeruch zu einem Brei verriihrt, der auf ein Handtuch aufgestrichen lInd mit 
einer Mul\schicht bedeckt wird. Man lii.Bt den Wickel so lange liegen (einige 
Minuten), bis starkes Brennen und ROtung der Raut, aber noch keine Blasen
bildung entsteht, reinigt die Raut von etwa anhaftenden Senfkornern mit 01 und 
kann hinterher evtl. noch einen gewohnlichen PrieBnitz anlegen. Die Wirkung zeigt 
sich sofort in der freieren Atmung und im Schwinden des Oppressionsgefiihls. Bei 
Kindem mit Bronchiolitis empfehlen sich Senfbader (200 g Senfmehl werden 
in einem Beutel in die Badewanne gehangt, oder 50,0 Senfspiritus dem Bade zuge
setzt). Bei gleichzeitigem Katarrh der oberen Luftwege Inhalation mit 0,5 
bis 1 %iger NaCI-LOsung oder Emser Wasser (bzw. 1 Messerspitze Salz auf 100,0). 
In allen Fallen ist fiir Anfeuchtung der Luft zu sorgen, am besten durch den 
sog. Bronchitiskessel, evtl. mit Zusatz von 01. terebinth. Bei mangelhafter 
Expektoration und vorhandenem Sekret sind Expektorantien erforderlich: 
z. B. Mixt. solvens (Ammon. chlorat., Liq. ammon. anisat., Succ. liquirit.) 2stiind
lich 1 EBloffel oder Infus. Ipec!Lc. 0,5: 150,0, Sirup. simpl. 20,0 3stiindlich 1 Ell
IOffel; ferner Decoct. rad. Senegae 10,0: 150,0, Sir. simpl. 20,0 2stiindlich 1 EB
loffel sowie Infus. fol. Jaborandi 2,0: 150. Bei qualendem Reizhusten ohne 
Sekret (trockene Rasselgerausche) Codein. phosphor. 0,02 1-2mal taglich, oder 
Dicodid 0,005 oder Pulv. Ipecac. opiat.0,2, sach. lact. 0,3 (Dowersches Pulver) 
1-2mal taglich 1 Pulver, eventuell Verstarkung dieser Mittel durch Luminal (3-5mal 
tagl. 0,02), fcrner Ephetoninhustensaft (enthiUt Dionin) 3-4mal tagl. 1/2-1 EBloffel 
sowie Acedicontabl. (0,005) 2-3mal tagl., dagegen moglichst kein Morphium. 

Bei der chronischen Bronchitis ist die Behandlung etwaiger Nasen- bzw. 
Rachenaffektionen erforderlich; ferner vorsichtige Abhiirtung, sowie Vermeiden 
der bekannten Schii.dlichkeiten, u. a. auch des Rauchens. Brustwickel (s. oben) 
sind zur Schonung der Raut mit Unterbrechungen anzuwenden; empfehlenswert 
sind elektrische Lichtbader. Die medikamentose Therapie ist verschieden 
je nach dem Verhalten der Sekretion. Bei trockenem Katarrh evtl. Jodkalium 
3mal taglich 0,1-0,25, sowie Ipecac. (s. oben), oder Mixt. solvens. Bei profuser 
Sekretion sind die Balsamica indiziert: 01. terebinth. 3mal taglich 15 Tropfen in 
Milch oder Terpinhydrat 3ma) taglich 2 Pillen zu 0,1, oder Creosot. carbon. in 
Gelatinekapseln 2,0-6,0 pro die. Sehr zweckmiiBig ist auch die Inhalation von 
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balsamischen Mitteln (Eucalyptus), die jedoch nur in Form sehr fein verteilter 
Nebel in die tieferen Luftwege einzudringen vermogen (z. B. durch den SpieBschen 
Vernebler). Die Balsamica sind besonders auch bei fotider Bronchitis empfehlens
wert. Bei kraftigen Individuen empfiehlt sich zur Einschrankung der Sekretion 
der Versuch einer starken Verminderung der Fliissigkeitszufuhr in Form einer 
Durstkur, z. B. als Schrothsche Trockendiat (vgl. S.516), die aber moglichst 
NaCI-arm sein mull und die man periodenweise fiir mehrere Tage verordnet. 
Brunnen- und Inhalierkuren in Reichenhall, Ems, Soden i. T., Kosen, Salz
brunn; Schwefelquellen: Nenndorf, Bentheim, Heustrich; klimatische Kuren: 
Wiesbaden, Baden-Baden, Oberitalien, Riviera, Nordafrika (Wiistenklima). Wichtig 
ist auch die Regelung der Darmtatigkeit, insbesondere Bekampfung der Obsti
pation, ferner speziell bei alteren Leuten sowie bei Kyphoskoliose usw. dauernde 
Kontrolle des Herzens, evtl. kleine Digitalisdosen. Bei alten Leuten ist langere 
Bettruhe gefahrlich wegen Neigung zu hypostatischer Pneumonie, sie sind daher 
friihzeitig aus dem Bett in ein~n Lehnstuhl zu setzen. Anwendung der N ar kose 
ist bei Bronchitis gefahrlich (Ather ist streng kontraindiziert); wenn moglich ist 
vor einer Operation zuerst die Bronchitis zu beseitigen. Bei sekundarer Bron
chitis (Herzfehler, Nierenleiden) richtet sich die Therapie gegen das Grundleidell. 

Bei Bronchitis fi brinosa versuche man Inhalationen von Aqua calcis, 
sowie bei kraftigem Herzen die Anwendung von Brechmitteln (z. B. Apomorphin. 
hydrochlor. 0,005-0,01 subcutan). Bei chronischer Bronchitis pseudomembranacea 
kann Arsenbehandlung (z. B. Liquor arsenic. Fowleri, Aq. amygd. amar. aa, langsam 
steigend bis 3 X 10 Tropfen) von Vorteil sein. 

Bronchiektasen (Erweiterung der Bronchien). 

Erweiterung der Bronchien ist stets, von den seltenen Fallen an
geborener Bronchiektasen abgesehen, Folgezustand eines anderen 
Grundleidens der Bronchien oder Lungen. Anatomisch sind zu 
unterscheiden zylindrische oder diffuse und sackformige oder 
circumscripte Bronchiektasen. 

Die zy lindrischenBronchialerwei terungen pflegen uber groBere 
Abschnitte beider Lungen ausgebreitet zu sein. Sie befallen die mittleren 
und feineren Bronchien und gehen mit Atrophie der Schleimhaut einher; 
sie finden sich bei der bronchoblennorrhoischen Form der Bronchitis 
(s.oben). Klinisch kann man ihr Vorhandensein bei Bronchoblennorrhoe 
hochstens vermuten. 

Die sackformigenBronchiektasen, die sich auf einen bestimmten 
Lungenabschnitt beschranken, sind wesentlich haufiger. Die Erweiterung 
der Bronchien entsteht hier dadurch, daB das benachbarte Lungen
gewebe einer Schrumpfung verfallt, wobei es einen allseitigen Zug auf 
die Wand der Bronchien ausuht. Das ist der Fall bei chronischen 
Entzundungsprozessen der Lunge mit Ausgang in Karnifikation, hei 
Bronchitis deformans (S. 226), sowie bei denjenigen schweren Fallen von 
Pleuritis adhaesiva, die mit bindegewebiger VerOdung des benachbarten 
Lungengewebes einhergehen. Die Wand der Bronchiektasen zeigt hoch
gradige Atrophie der Schleimhaut (Umwandlung des Zylinder- in Pflaster
epithel), der elastischen Elemente, sowie des Knorpels, so daB ein schlaffer, 
dunnwandiger Sack resultiert; oft sind die BlutgefaBe stark erweitert; 
in ftnderen Fallen ist die Wand hypertrophisch. Nicht selten finden sich 
schlieBlich auch Ulcerationen der Schleimhaut. Meist ist die Erkrankung 
einseitig, sie befallt mit Vorliebe die unteren Lungenlappen, Mufiger 
den linken. 

Die Beschwerden lassen sich nicht selten bis in die Jugend zuruck
verfolgen, indem, wie die Patienten ange ben, nach einer Pneumonie 
(Masern, Keuchhusten, Grippe) odernach Pleuritis der Husten nicht mehr 
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vollig geschwunden ist und im Laufe der Jahre der Auswurf an Menge 
zugenommen hat. Charakteristisch fur Bronchiektasen sind die, be
sonders morgens, auftretenden heftigen Hustenanfalle, die mit Entleerung 
groBer Massen eines rein eitrigen Sputums einhergehen. Diese sog. 
"maulvolle" Expektoration erfolgt bezeichnenderweise besonders bei 
bestimmten von der Lokalisation der Bronchiektase abhangigen Lagen 
des Oberkorpers, die der Patient im Laufe der Zeit einzunehmen lernt, 
um sich von dem Auswurf zu befreien. 

Das fade-stiBlich riechende S put u m zeigt im Glase Dreischichtung, zu 0 bers t 
eine schaumig-schleimige Schicht, in der Mitte triibe Fltissigkeit und als Bodensatz 
Eiter. Infolge der Anwesenheit von Faulniserregern ist der Auswurf haufig faulig 
zersetzt, so daB dann der Atem und das Sputum einen widerIichen Gestank ver
breiten. Der Bodensatz des Sputums enthalt oft sog. Dittrichsche Pfropfe, 
weiBlichgelbe, stecknadelkopf- bis erbsengroBe stinkende Brockel, die beim Zer
rei ben mikroskopisch Bakterien, Fettsaurenadeln (die im Gegensatz zu den elasti
schen Fasern in der Warme schmelzen), sowie mit Jod sich violett farbende Lepto
thrixfaden zeigen. Nicht selten sind Blutbeimengungen im Sputum. 

Haufig kommt es auch zu starkerer Hamoptoe, die eine Tuberkulose 
vortauschen kann. Der objektive Lungenbefund zeigt starken 
Wechsel der Erscheinungen je nach der SekretfUllung der Bronchien. 
Bezeichnend fur die Bronchiektase ist das dauernde Vorhandensein von 
feuchten Rasselgerauschen an einer circumscripten Stelle (meist im Unter
lappen). Dieselben k6nnen bei Infiltration des benachbarten Lungen
gewebes klingend sein, wobei oft gleichzeitig Bronchialatmen sowie mit
unter Dampfung mit Tympanie bestehen kann. Je nach dem Fullungs
zustand der Bronchien wechselt auch der Auscultationsbefund, nament
lich bezuglich der 1ntensitat des Atmungsgerausches und der Rassel
gerausche. Kavernensymptome (vgl. S. 243) fehlen. 1m Rontgenbild 
ist die befallene Partie meist verschattet. 

Fie b e r kann bei Bronchiektasen vollkommen fehlen; bei Sekretver
haltung sind jedoch oft Temperatursteigerungen vorhanden. Hohere 
Temperaturen deuten auf haufigvorkommende bronchopneumonische 
Prozesse in der Nachbarschaft der Bronchiektase mit oder ohne gleich
zeitige Pleuritis. Oft beobachtet man, namentlich in Fallen, die sich in 
jugendliche Jahre zuruckverfolgen lassen, kolbige Auftreibung der End
phalangen der Finger und Zehen mit entsprechender starker Kriimmung 
der Nagel (Trommelschlegelfinger), gelegentlich auch Epiphysen
verdickung an den Knochen der Extremitaten, sowie Schwellung und 
Schmerzhaftigkeit der Gelenke (sog. Osteoarthropathie hypertrophiante 
pneumique von Pierre Marie). Wirkliche Heilung einer Bronchiektase 
kommt nur selten vor. Bei jahrelangem Bestehen der Erkrankung kann 
die dauernde Eiterung allgemeine Amyloidose (Nieren, Leber, Darm), 
Anamie und Kachexie bewirken; auch fUhrt die Stauung im kleinen Kreis
lauf infolge von Verodung ausgedehnter Lungencapillarbezirke oft zu 
1nsuffizienz des rechten Ventrikels. Gelegentlich beobachtet man bei 
Bronchiektasen metastatische Hirnabscesse sowie eitrigeMeningitis. 

Die Diagnose hat sioh u. a. auf die oft cbarakteristiscbe Anamnese zu sttitzen. 
Der physikaliscbe Befund kann bei zentral gelegener Bronchiektase im Stiche lassen, 
hier hilft mitunter die Rontgenuntersuchung (Vergleicb der Bilder vor und nach 
griindlicher Entleerung der Bronchiektasen). Die Differentialdiagnose gegen
tiber der Lungentuberkulose (Lungenblutungen!) wird durch den guten allgemeinen 
Ernabrungszustand, das dauernde FeWen von Tuberkelbacillen im Sputum sowie 
von elastischen Fasern entschieden. Ebenso fehlen stets im Gegensatz zur Gangran 
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Lungenparenchymfetzen. Diagnostisch sehr wichtig ist die Wirkung bestimmter 
Lagerung des Oberkorpers bzw. der sog. Quinckeschen Schief- oder Hangelage 
auf die Expektoration: bei Tief- oder Seitenlagerung des Oberkorpers entleert der 
Patient groBe Mengen Sputum. Auch die Heranziehung del' Bronchographie 
(s. S.224) kann insbesondere zur genaueren Lokalisation von Vorteil sein. 

Therapie: Bei Fieber Bettruhe. Stets ist fiir ausgiebige Entleerung des Sekrets 
zu sorgen (am besten durch mehrmals taglich wiederholte entsprechende Lage
rung, S. oben). Morphium ist zu meiden. Eventuell ist eine Durstkur zu versuchen 
(vgl. Bronchitis S.228). Zur Verringerung del' Sekretion und del' Neigung zur 
fotiden Zersetzung Anwendung von Kreosotpraparaten (Guajakol), ferner Inhalation 
von Terpentin (mit 2% Menthol) resp. Eucalyptus- odeI' Latschenol. Sorgfaltiges 
Vermeiden schiidlicher Einfliisse wie Staub, Rauch und Erkaltungen; empfehlens
wert sind klimatische Kuren im Siiden. Bei veralteten Fallen kommen ferner 
chirurgische Eingriffe wie Thorakoplastik usw. in Frage. Bei beginnendem Er
lahmen des Herzens gebe man friihzeitig Digitalis. 

Asthma bronchiale (Bronchialasthma). 
Unter Bronchialasthma versteht man ein in Anfallen von hoch

gradiger Atemnot verlaufendes Leiden, das auf voriibergehender spasti
scher Kontraktion der feinen Bronchialaste sowie Schwellung und 
Sekretion der Schleimhaut derselben beruht. 

Vieles spricht dafiir, daB das Asthma auf abnormen Erregbarkeitsvel'haltnissen 
im Bereich des N. vagus beruht, die einen Bronchospasmus verursachen, wie 
denn auch vaguslahmende Pharmaka (Atropin) den Asthmaanfall zu beseitigen 
vermogen. In demselben Sinne laBt sich auch die besondere Art del' Sekretion 
(s. unten) deuten, die in ahnlicher Form auch bei anderen Neurosen, Z. B. bei del' 
Colica mucosa vorkommt. 

Konstitutionelle Momente spielen bei Asthma, wie die Anamnese 
fast in jedem Fall zeigt, eine groBe Rolle. Asthmatiker stammen aus 
Familien, in denen Neuro- und Psychopathie, Epilepsie, Migrane, Gicht, 
Heuschnupfen, Hautleiden (chronischeEkzeme, Urticaria, Quinckesches 
Odem) oder exsudative Diathese vorkommen, und an denen zum Teil 
die Patienten selbst leiden oder in der Kindheit daran litten. Nicht selten 
ist auch das Asthma selbst vererbt. Sehr haufig lassen sich Pneu
monien sowie andere akute infektiose Erkrankungen des Atmungs
apparates eruieren, an die sich der erste Anfall anschloB. Zahlreiche 
Asthmatiker haben eine auffallend schmale, schlecht durchgangige Nase. 
Oft besteht ferner Schleimhautschwellung oder Hypertrophie der Muscheln. 
Haufig ist gleichzeitig Tuberkulose vorhanden. 

Streng zu trennen ist das Bronchialasthma als selbstandiges Leiden von den 
aekundaren asthmaartigen Zustanden bei Herzinsuffizienz, Uramie usw. 

Als auslosender Faktor werden heute in einem hohen Prozentsatz der FaIle 
anaphylaktische Vorgange (vgl. S. 73) angesehen, zumal beirn experimentellen 
anaphylaktischen Shock des Meerschweinchens sowohl Bronchiahnuskelkrampf mit 
Dyspnoe als auch lokale Eosinophilie in den Bronchien beobachtet wird. Die Aller
gene dringen, wie man annimmt, teils durch den Atmungs-, teils durch den Ver
dauungsapparat, teils durch die Haut ein. Zu ihnen gehoren die verschiedensten 
S tau b a rte n vegeta bilischer und anirnalischer Herkunft (BIumen, speziell Veilchen, 
Ipecacuanha, Heu, Mehl, Tierhaare, Staub in Pferdestallen, manche Matratzen
fiillungen u. a. m.), weiter gewisse Nahrungsmittel (Erdbeeren, Eier, Weizen, 
Hafer usw.), ferner gewisse Anilinfarbstoffe wie da.s Ursol (als Ursache des Asthmas 
bei Fellfarbern). In manchen Fallen leiden die Asthmatiker gleichzeitig an Heu-
8chnupfen (vgl. S. 207) und bekommen ihre AIV,alle unter den gleichen Umstanden 
wie diesen. Neuerdings gelang es iibrigens eine Uberempfindlichkeit durch Cutan
impfungen mit den entsprechenden Substanzen nachzuweisen. 

Krankheitsbild: Das Leiden beginnt mitunter schon in der Kindheit, 
in zahlreichen Fallen jedoch erst spater. Zum Teil sind die Patienten 
typische Astheniker mit zartem Knochenbau und mangelhaftem Fett-
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polster; sehr haufig sind Zeichen nervoser Erregbarkeit vorhanden. In 
anderen Fallen besteht emphysematischer oder apoplektischer Habitus. 
Zahlreiche Patienten erscheinen in der Zeit zwischen den Anfallen vollig 
normal. Der Anfall selbst tritt oft ganz unerwartet ein, in anderen 
Fallen mit gewissen Vorboten, wie Reizzustanden in der Nase, im Kehl
kopf, Beklemmungsgefiihl usw., mit Vorliebe des Nachts. Der Patient 
erwacht plotzlich mit starkem Beklemmungs- und Angstgefiihl sowie 
hochgradiger Atemnot, die ihn zwingt, aufrecht im Bett zu sitzen 
(Orthopnoe) oder sogar dasselbe zu verlassen. Lautes exspiratorisches 
Keuchen sowie giemende und pfeifende Gerausche wahrend der Atmung 
machen den Anfall weithin kenntlich. Die Atmung ist deutlich verlangsamt 
und geschieht unter Zuhilfenahme der Atemhilfsmuskeln; es besteht 
Cyanose sowie starke SchweiBabsonderung. Der Thorax ist erweitert, 
die Lungen sind geblaht, die Grenzen stehen tief (Volumen pulmonum 
auctum), der Klopfschall zeigt Schachtelton (Tympanie), die absolute 
Herzdampfung ist verkleinert. Uber beiden Lungen hort man ver
langertes Exspirium,das oft von den zahlreichen pfeifenden und 
schnurrenden Rasselgerauschen vollkommen iiberdeckt ist. Die Dauer 
eines Anfalles schwankt zwischen 1/2 Stunde und mehreren Tagen 
(bisweilen noch langer). Gegen Ende des Anfalls tritt Husten und Ex
pektoration von zahem glasigem Schleim ein, der fiir Asthma charak
teristische Bestandteile zu enthalten pflegt: 

1. Die Curschmannschen Spiralen, d. h. mit bloBem Auge (besonders 
auf schwarzem Grunde) erkennbare spiralig gewundene Schleimfaden, die mikro
skopisch oft einen helleren Zentralfaden erkennen lassen; 2. reichlich eosino
phile Leukocyten1 ; 3. Charcot -Leydensche Krystalle, d. h. spitze Oktaeder, 
die sich zum Teil haufenweise hauptsachlicb in gelblichen Faden oder hirsekorn
artigen Pfropfen im Sputum finden. Die Krystalle sieht man gelegentlich auch im 
Sputum in der Zeit zwischen den Anfallen. 

Fieber gehort nicht zum unkomplizierten Asthma. Der PuIs ist im 
Anfall frequent und klein. Diagnostisch sehr wichtig ist eine Vermeh
rung der Eosinophilen im Blut oft schon in der anfallsfreien Zeit, 
vor allem aber in hohem Grade gegen Ende eines Anfalls, wogegen sie 
im Beginn desselben in der Regel vermindert sind. 

Die Haufigkeit sowie die Intensitat der Anfalle ist individuell, aber 
auch im einzelnen FaIle seht verschieden. Wahrend viele Patienten 
in der Zwischenzeit vollig beschwerdefrei und leistungsfahig sind, leiden 
andere auch in dem Intervall an maBigem Beklemmungsgefiihl mit 
etwas Giemen und Pfeifen. Eine groBe Rolle spielt bei einem Teil der 
Patienten ihre neuropathische Konstitution; in standiger Erwartung 
neuer Anfalle werden sie oft auch in der Zwischenzeit ihres Lebens nicht 
froh und konzentrieren ihre Gedanken darauf, den verschiedenen (zum 
Teil imaginaren) Ursachen ihres Leidens aus dem Wege zu gehen. 

Die Asthmatiker haben oft ein kleines Herz. Bei langerem Bestehen 
des Leidens geht die Lungenblahung nicht mehr zuriick; es entwickelt 
sich regelmaBig Emphysem sowie schlieBlich Hypertrophie des rechten 
Ventrikels. Asthmatiker neigen sehr zu Pneumonien. 

Die Prognose ist bei dem in der Kindheit entstandenen Asthma 
giinstiger, da es oft in spateren Jahren allmahlich schwindet. Aber 
auch bei den spater einsetzenden Formen pflegt im hoheren Alter eine 
Abschwachung des Leidens einzutreten. 

1 V gI. eosinophile Bronchitis S. 226. 
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Diagnostisch ist vor allem der typische Sputumbefund sowie die Bluteosino· 
philie von Bedeutung. Die Atemnot bei Hysterie ist u. a. durch Tachypnoe (bei 
Asthma ist die Atmung verlangsamt!) und Vertiefung der Inspiration (bei Asthma 
besteht exspiratorische Dyspnoe) gekennzeichnet. 

Therapie: 1m Anfall Vorsicht mit Narkotica, speziell mit Morphium wegen der 
Gefahr der Gewohnung. Sehr wirksam sind Atropin. sulfur. 1/,_1/. mg subcutan, 
BOwie Supra renin 1/2-1 ccm Stammlosung 1 : 1000 Bubcutan (cave Blutdruck· 
steigerung bei alteren Leuten!), ferner Hypophysenpraparate, am besten ala 
Asthmolysininjektion (Suprarenin + Hypophysin in Ampullen). Inhalationen: z. B. 
aIs Staeu blische Losung bestehend aus 1. Atrop. sulfur. 0,1, Cocain. muriat. 0,25, 
Aq. doot. 10,0, II. Adrenalin·Stamm]i.isung; 2 Tropfen der Losung 1+ 18 Tropfen 
von II werden in dem Staeu blischen Inhalator zerstiLubt. Oder Atropin. sulfur. 
0,05, Cocain. hydrochl. oder Psicain. 0,5, Glycerin 3,0, Sol. suprarenin. 1 : 1000 
ad 25,0 (Verstauben und Inhalieren). Diesem ahnlich ist das Tuckersche Mittel. 
Sehr gut wirken (dem Suprarenin analog) Ephetonin, Ephedrin und Ephe
dralin per os und als Injektion zu 0,05 (1 Tabl. roop. 1 ccm subcut.). Wirksam 
sind auch die Nitrite, z. B. Nitroglycerin (vgl. S. 174) oder auch in Form von 
RiLucherpraparaten, z. B. als Charta nitrata oder aIs Raucherpulver, das zugleich 
Narkotica wie Fol. stramonii, Opium, Belladonna oder Lobelia enthii.lt; z. B. 
Fol. stramon., Kal. nitric. aii 30,0, mf. pulv. subtiliss., davon 1 Teeloffel auf 
einem Teller verbrennen und Rauch einatmen. Ahnlich zusammengesetzt sind die 
sog. Asthmazigaretten. Auch die systematische Disziplinierung der Atmung 
ist oft von Vorteil; so lii.f3t man Z. B. den Patienten mit goochlossenem Munde 
einen bootimmten Ton summen, um die Exspiration zu verlii.ngern und die In. 
spiration abzukiirzen ("Summiibungen"). Mitunter ist die Anwendung von Gliih
lichtbiLdern namentlich in der Plateschen Form von Erfolg. Bei schweren Anfiillen 
wirkt daneben bisweilen 0,3 mg Strophanthin intravenos giinstig. In der Zeit 
zwischen den Anfiillen medikamentos Kalk, Z. B. Calc. chlorat. 10,0, Sir. simpl. 
20,0, Aq. ad. 200,0, 2stiindlich 1 EBloffel, Kalzantabletten oder Calcil,lmgluconat, 
ferner Jodkali 1,5 pro die, sowie Arsen Z. B. als Fowlersche Li.isung (S. 228); Atem
gymnastik. Gegeniiber klimatischen Einwirkungen verhalten sich die Patienten 
sehr verschieden, einzelne fiihlen sich sogar am wohlsten in der Stadt. Haufig 
wirkt Hochgebirge bzw. die See giinstig (wohl u. a. wegen der Staubfreilieit der 
Luft); Asthmatikern aus dem Hochgebirge tut mitunter die See gut. Bei Heu· 
asthma ist die GriLserbliite zu vermeiden, auch sind Helisen B-Injektionen (Pollen
extrakt) zu versuchen. In allen Fallen kontrolliere man die Nase auf DurchgiLngig
keit bzw. Reflexpunkte, deren Reizung mitunter einen Asthmaanfall auslOst. Cocaini
sierung oder Durchschneidung des N. ethmoidalis oder Beseitigung von Wuche
rungen in der Nase bnn in manchen - keineswegs in allen - Fallen giinstig wirken. 
Bei FaJIen mit allergischer Genese hat manjiingst mit der Anwendung sog. allergen
freier Kammern (die Luft wird hier filtriert) Erfolge zu Behan geglaubt. Auch eine 
Desensi bilisierungstherapie hat bier wie auch bei anderen allergischen Krank
heiten mitunter Erfolg (z. B. von einer 5%igen sterilen Wittepeptonlosung 2mal 
wochentlich je 0,1 allmiihlieh steigend bis 0,5 cem) oder, insbesondere bei Verdaeht 
auf alimentare Allergie 0,5 Pepton sice. per os 1 Stunde vor den Mahlzeiten; hier
her gehOrt aueh die Injektion von Eigenblut (je 10 eem mehrmaIs bis zu etwa 
lOmal). Mitunter wirkt sehlieBlieh Hypnose giinstig. 

Krankheiten der Lungen. 
Emphysem. 

Unter Emphysem versteht man einen Zustand dauernder Erweite
rung der Lungenalveolen, der mit Atrophie der elastischen Elemente 
und dadurch bedingtem Elastizitatsverlust der Lunge einhergeht. 

Je naehdem foreierte Inspiration oder erschwerte Exspiration ursachlieh in 
Frage kommen, unterseheidet man inspiratorisches oder exspiratorisehes 
Emphysem; ersteres entsteht bei Hi.nger dauernder Atemnot und lokaIisiert sich an 
den unteren und seitliehen, letzteres in den oberen Lungenabschnitten. In der 
Regel handelt es sieh meist um sog. gemisehtes Emphysem. 

Ursachen des Emphysems sind hauptsachlich chronische Bron
chitis, speziell die trockene Form sowie aIle dieselbe fordernden Momente 
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(Staub, Tabaksabusus, Potatorium), chronischer Husten und Bronchial
asthma. Die Bedeutung mancher Berufe wie das Blasen von Musik
instrumenten oder das Glasblasen darf fur die Entstehung des Emphysems 
nicht uberschatzt werden. Das Leiden kommt meist erst nach dem 
40. Jahr zur Geltung. 

Die anatomischen Veranderungen sind sehr charakteristisch. 1m Gegensatz 
zur normalen Lunge sinkt bei Eroffnung der BrusthOWe die emphysematose Lunge 
nicht zuriick, sondern bleibt wie ein Luftkissen stehen und iiberlagert den Herz
beutel; die freien Lungenrander sind abgerundet und zeigen ebenso wie die Lungen
spitzen zum Teil blasenartige Auftreibungen. M i k r 0 s k 0 pis c h findet man Ver
groBerung der Alveolen, von denen mehrere infolge der Atrophie der Wande zu 
groBeren gemeinsamen Hohlra.umen verschmolzen sind. Mit der Atrophie der 
Alveolarwa.nde ist gleichzeitig eine ausgedehnte VerOdung von Capillaren "Jer
bunden; auch findet sich oft eine ausgedehnte Arteriosklerose der feinen Aste 
der Lungenarterie. Aus der erheblichen Erschwerung des kleinen Kreislaufs erklart 
sich die Hypertrophie und Dilatation des rechten Ventrikels. 

Die Beschwerden bei Emphysem sind vor aHem Atemnot bei 
jeder korperlichen Anstrengung. Infolge von Verminderung der Elasti
zitat der Lunge ist die Exspirationskraft stark herabgesetzt; u. a. ist 
es charakteristisch, daB der Emphysematiker ein Licht nicht auszu
blasen vermag. 

Der objektive Befund gestattet meist schon bei der Inspektion 
die FeststeHung des Leidens: Ein dauernd in InspirationssteHung er
weiterter, stark gewolbter Brustkorb mit gehobenen Rippen, stumpfem 
epigastrischem Winkel undVergroBerungdes Sternoverlebraldurchmessers; 
starkes Hervortreten der Auxiliarmuskeln, spezieH des Sternocleido und 
der Scaleni, polsterartige Auftreibung der Supraclaviculargruben. Die 
Thoraxstarre verrat sich auch durch die auffallend geringe Differenz 
des Thoraxumfanges bei In- und Exspiration. 

Der Klopfschall ist auffaHend laut und tief (Schachtelton); Tief
stand der Lungengrenzen bis zum ersten Lendenwirbel und rechts vorn 
unten dicht bis an den Rippenbogen, Herabsetzung der Verschieblichkeit 
der Lungengrenzen. Auscultatorisch bestehen abgeschwachtes Vesi
cularatmen und bisweilen verlangertes Exspirium, daneben fast stets 
trockene oder feuchte Rasselgerausche infolge der Bronchitis. 

Das Ron t g e n b i I d ergibt auffallend helle Lungenfelder, sowie dadurch bedingtes 
starkeres Hervortreten der Hiluszeichnungl, ein £laches, wenig ausgiebig beweg
liches Zwerchfell, sowie oft in groBer Ausdehnung verknocherte Rippenknorpel. -
Charakteristisch fiir Emphysem ist die Herabsetzung der Vitalkapazitat sowie die 
Vermehrung der Residualluft und ErhOhung der Mittelkapazitat (vgl. S.217). -
Emphysematiker machen meist einen vorzeitig gealterten Eindruck und leiden oft 
an starker Arteriosklerose. Die Herzdan;pfung ist verkleinert, die Herztone sind 
leise, P 2 ist oft accentuiert; eine epigastrische Pulsation ist infolge des Zwerchfell
tiefstandes haufig vorhanden. 

Der Veriauf der Krankheit ist vor aHem von dem Verhalten der 
Bronchitis und insbesondere von der Leistungsfahigkeit des Herzens ab
hangig. In der Regel bekommt man das Leiden erst in vorgeruckteren 
Stadien zu Gesicht. Emphysem maBigen Grades ist eine haufige Begleit
erscheinung des Alters. Die Krankheit pflegt sich auf viele Jahre zu 

1 Andererseits erklart der starke Luftgehalt der Lungen, daB kleinere, z. B. 
tuberkulose Herde unter Umstiinden im Rontgenbild nicht deutlich zur Darstellung 
kommen. 
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erstrecken. Rohere Grade von Emphysem machen den Patienten arbeits
unfahig, doch kann auch bei vorgeriickteren Stadien bei Besserung der 
Bronchitis, insbesondere wahrend der guten Jahreszeit voriibergehend 
ein leidlicher Zustand bestehen. Als Folge des chronischen Hustens sind 
Leistenbriiche auffallend haufig. Viele Kranke erliegen schlieBlich der zu
nehmenden Herzinsuffizienz; andererseits erreichen zahlreiche Patienten 
ein relativ hohes Alter. Beziiglich der Kombination von Emphysem 
mit Tuberkulose vgl. S. 245. 

Die Therapie richtet sich sowohl gegen die ursachlichen Momente, die chronische 
Bronchitis, das Asthma aIs auch gegen die Lungenblihung selbst. Gegen letztere 
ist empfehlenswert die manuelle rhythmische Kompression der seitlichen und 
unteren Teile des Thorax durch einen Assistenten wahrend der Exspiration; ahnlich 
wirken mechanisch komprimierend der vom Patienten selbst bediente R 0 13 bachsche 
Atemstuhl oder der Apparat von Boghean mit elektrisch betriebenen Kom
pressionspelotten. Auch wurde die Einatmung von komprimierter Luft in pneu
matischen Kammern empfohlen (cave starkere Arterioslilerose!); umgekehrt be
zweckt die Einatmung von Luft unter vermindertem Druck, z. B. mit dem Brun s
schen Unterdruckapparat Erleichterung der Zirkulation im Lungenkreislauf. Auch 
die rhythmische Kompression des Bauches zwecks Hebung des Zwerchfells bnn 
von Erfolg sein, z. B. durch Atemiibungen im Bade (Druck des Wassers auf das 
Abdomen), durch rhythmische manuelle Kompression des Abdomens oder auf 
maschinellem Wege durch den Hofbauerschen Exspirator. Bisweilen hat auch 
die operative Durchschneidung der Rippenknorpel zwecks Mobilisierung des starr 
dilatierten Brustkorbes einen Erfolg, wenn sie rechtzeitig, insbesondere vor Eintritt 
schwererer Herzinsuffizienz, ausgefiihrt wird. Sehr wirksam ist die klimatische 
Behandlung (vgl. Therapie der Bronchitis S. 227), namentlich wenn sie konsequent 
jedes Jahr wiederholt wird. Ganz besonders wichtig in der Therapie des Emphysems 
ist die moglichst friihzeitige Behandlung der auf die Dauer nie ausbleibenden 
Herzinsuffizienz (vgl. S. 189). 

Von dem substantiellen alveoliren Emphysem streng zu unterscheiden ist das 
sog. interstltielle Emphysem, welches dadurch entsteht, da13 nooh Verletzung der 
Lunge Luft aus den Alveolen in das interstitielle Lungengewebe und die der Lunge 
benachbarten Gewebe wie das pericardiale, subpleurale und das mediastinale Binde
jZewebe durch die Atmung in Form kleiner Luftblaschen hineingepre13t wird. Au13er 
Traumen der Lunge (z. B. auch bei dem kiinstlichen Pneumothorax) konnen heftige 
HustenstoBe sowie sehr starkes Pressen, z. B. beim Heben von Lasten, beides jedoch 
nur bei bereits pathologisch verii.ndertem Lungengewebe, infolge der ZerreiBung 
von Alveolen diesen Zustand herbeifiihren. Symptome sind Verschwinden der 
Herzdampfung, bisweilen herzsystolisches Knistern, sowie bei starkerer Ausbreitung 
der Luftinfiltration kissenartige Auftreibung der Haut der Supraclaviculargruben, 
am Hals und an der Brust mit palpatorisch und auscultatorisch wahrnehDlbarem 
Knistern. In der Regel wird in wenigen Tagen die Luft wieder resorbiert. Aus
nahmsweise bnn jedoch starkes Mediastinalemphysem durch Kompression der 
Luftwege oder der groBen Venen einen lebensgefahrlichen Zustand herbeifiihren. 

Pneumonie (Lungenentziindnng). 
Die Pneumonie (Definition vgl. S. 53) tritt in zwei prinzipiell ver

schiedenen Formen auf: als genuine croupose Pneumonie sowie als 
bronchopneumonische Form. Oroupose Pneumonie s. S. 53. Die 
Bronchopnenmonie (lobulare oder katarrhaHsche Pneumonie) entwickelt 
sich im AnschluB an eine akute oder chronische Bronchitis durch "Ober
greifen der Entziindung auf die benachbarten Alveolen; der einzelne 
Entziindungsherd ist meist nicht groBer als etwa von NuBgroBe, oft 
aber auch kleiner. Nicht selten handelt es sich um disseminierte bzw. 
multiple Herde, die zum Teil konfluieren. Vorliebe zur Erkrankung 
zeigen die abhangigen Lungenpartien, also die hinteren und unteren 
Teile, deren Ventilation beim Liegen mangeThaft ist. 

Mikroskopisch enthalten die entziindeten Alveolen eine eiweiBreiche Fliissig
keit, desquamierte Alveolarepithelien, Leukocyten, Erythrocyten, dagegen im 
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Gegensatz zur genuinen Pneumonie nur wenig oder kein Fibrin, in spii.teren Stadien 
reichlich Leukocyten, die zusammen mit Schleim in groBer Menge auch die zu
gehOrigen Bronchiolen erfiillen. Die bronchopneumonischen Herde bei Masern 
und Diphtherie pflegen etwas mehr Fibrin zu enthalten. 

Krankheitsbild und Verlauf: Das Leiden entwickelt sich einmal im 
AnschluB an eine primare Bronchitis und Bronchiolitis, namentlich im 
Kindes- und Greisenalter, sowie bei bettlagerigen decrepiden Indi· 
viduen, ferner als Komplikation anderer Krankheiten, vor allem im Ver· 
lauf akuter Infektionskrankheiten (Typhus, Grippe usw., und besonders 
bei Masern und Pertussis), wo aber ebenfalls eine Bronchitis yorangeht. 

Der Beginn der Erkrankung pragt sich im Gegensatz zur crouposen 
Pneumonie oft nicht scharf aus, besonders wenn bereits eine fieberhafte 
Bronchitis besteht. Ansteigen des Fiebers iiber 38°, Frosteln und Ver· 
Bchlechterung des Allgemeinbefindens, und vor allem Beschleunigung 
der Atmung sowie zunehmende Dyspnoe sind bei Bestehen einer Bron· 
chitis wichtige Symptome, die auf Bronchopneumonie hinweisen, des
gleichen Zunahme der Pulsfrequenz. Schiittelfrost und Herpes fehlen 
in der Regel. Der Husten wird qualender und ist oft schmerzhaft. Der 
Auswurf ist uncharakteristisch schleimigeitrig, mitunter etwas bluthaltig, 
jedoch nie rostfarben wie bei crouposer Pneumonie. Bakteriologisch 
enthalt der Auswurf in der Regel eine gemischte Flora, meistens Pneumo· 
coccen (und zwar im Gegensatz zur crouposen Pneumonie nicht die 
Typen I und II, sondern oft Typ X, vgl. S.54), Staphylococcen und 
Streptococcen, gelegentlich auch den Mikrococcus catarrhalis, Influenza
bacillen usw. 

Der physikalische Nachweis der bronchopneumonischen Herde 
ist abhangig von ihrer Lage und GroBe. In vielen Fallen, wo es sich um 
kleine, in der Tiefe gelegene Herde handelt, bestehen weder Dampfung 
noch Bronchialatmen, sondern nur die Zeichen der Bronchitis, trockene 
und feuchte Rasselgerausche. Wenn letztere an einer Stelle klingenden 
Charakter zeigen, so ist dies ein sicherer (und oft der einzige) Beweis fiir 
die Infiltration; mitunter ist an dieser Stelle auch die Bronchophonie 
deutlich. Oft ist der Klopfschall der befallenen Lunge etwas tympa
nitisch; das Atemgerausch ist entweder normal vesicular oder unbestimmt. 
Erst groBere Herde von iiber FiinfmarkstiickgroBe bewirken, wenn 
sie oberflachlich liegen, maBige Dampfung, Bronchialatmen Bowie ver· 
starkten Pectoralfremitus. Bisweilen hort man an der entsprechenden 
Stelle pleuritisches Reiben. 

Auch die Rontgenuntersuchung ergibt nur bei groBeren Herden eine 
diagnostisch verwertbare Schattenbildung, wobei aber Verwechslungen mit iiolteren, 
bereits abgeheilten und vernarbten Prozessen nicht immer sicher auszuschlieBen 
sind; bezeichnend ist oft die verschiedene GroBe der einzelnen Schatten. Kleine 
Herde entziehen sich dem Nachweis. In jedem Fall hat die Minderbeweglichkeit 
der entsprechenden Zwerchfel.lhalfte, die oft auch noch in der Rekonvaleszenz 
nachweisbar ist, erhebliche diagnostische Bedeutung. 

Der Krankheitsverlauf ist im Vergleich zur crouposen Pneumonie 
wenig typisch, die Fieberkurve uncharakteristisch. Als Komplikation 
anderer Grundleiden bilden die Bronchopneumonien oft die Todes
ursache. 

Eine besondere Form der Bronchopneumonie ist die Sehluek. oder Aspirations· 
pneumonie, die durch Eindringen von Speisepartikeln in die Luftwege beim 
Fehlschlucken (Benommene oder Narkotisierte, Gelii.hmte), bei Aspiration von er
weichtem und verjauchtem Geschwulstmaterial bei Tumoren der oberen Luft
wege, der Mundhohle und Speiserohre, ferner beirn Neugeborenen durch Aspiration 
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von Fruchtwasser oder Vaginalschleim entsteht. Pradilektionsort sind die Vnter
lappen. Auch das bei einer Hamoptoe in den Bronchialbaum hinabflieBende Blut 
fUhrt oft zu Aspirationspneumonien. 

Eine andere Form ist die hypostatische Pneumonie: Bei bettIagerigen Kranken, 
namentlich solchen mit Zirkulationsstorungen, kommt es hiiufig in den hinteren 
unteren Lungenabschnitten zur Blutanschoppung Bowie infolge von mangelhafter 
Ventilation dieser Teile zur Resorption von Luft aus den Alveolen, die teilweise kolla· 
bieren (Atelektase). Anfangs kann man durch regelmaBiges Aufsetzen der Kranken, 
welche zu tiefer Atmung zu veranlassen sind, diese Teile wieder zur normalen 
Entfaltung bringen, wobei man wahrend der ersten Atemziige das sog. Ent· 
faltungsrasseln, d. h. Knisterrasseln Mrt. Bei langerem Bestehen dieses 
Zustandes tritt ein fliissiges, maBig zellreiches Exsudat in die Alveolen; die 
Konsistenz dieser "hypostatischen" Teile wird milzartig ("Splenisation"). 
SchlieBlich entwickeln sich im Bereich der Hypostase einzelne derbere pneu· 
monische Herde von etwa NuBgroBe. 

Die Hypostase, die sich mit Vorliebe bei marastischen und decrepiden Indi· 
viduen, bei GeIahmten, speziell bei Hemiplegie, ferner nach Operationen, vor allem 
Laparotomien einstellt, verrat sich durch Beschleunigung der Atmung und Cyanose, 
Dampfung der hinteren unteren Lungenabschnitte, Bronchialatmen und klingende 
Rasselgerausche. Husren ist oft nicht vorhanden, ebenso fehlt Fieber bei der 
einfachen Hypostase. Zunahme der Symptome sowie Temperatursteigerungen 
zeigt die hypostatische Pneumonie an, doch kann das Fieber bei geschwachten 
Personen auch dann fehlen. Sputum wird hiiufig infolge der bestehenden Schwache 
nicht expektoriert. 

Einer besonderen Form von hypostatischer Pneumonie begegnet man bei kleinen 
Kindem, wo die hinteren Partien des Ober· und Vnterlappens im Bereich eines Strei· 
fens langs derWirbelsaule pneumonisch infiltriert sind, sog. Streifenpneumonie. 

Die Therapie der Bronchopneumonie deckt sich namentlich beziiglich der 
symptomatischen Behandlung im allgemeinen mit dem S.58 und 227 Gesagten; 
spezifische Therapie ist hier aussichtslos. Prophylaktisch ist bei allen bett· 
lagerigen Kranken systematisches Aufsetzen mit Atemiibungen zur Vorbeugung 
der Hypostase durchzufiihren; altere Individuen sind taglich fiir kurze Zeit aus 
dem Bett in den Lehnstuhl zu setzen; bei frisch Operierten kann man prophy. 
laktisch Solvochin oder Optochin (vgl. S. 58) geben. Bei verziigerter Losung 
wirken Riintgenbestrahlungen oft giinstig. 

Chronische Pneumonie (Karnifikation der Lunge). 

Wahrend in der Regel bei der AusheiImig einer crouposen oder 
Bronchopneumonie das Exsudat in den Alveolen und Bronchien resor· 
biert wird und die erkrankten Gebiete wieder vollkommen normal undo 
lufthaItig werden, kann ausnahmsweise die Resorption des Exsudats 
ausbleiben; in diesen Fallen sproBt junges Bindegewebe von den Alveolen 
und dem peribronchialen Gewebe in das Exsudat. Die befallene Partie 
nimmt dann eine fleischartige Farbe und Konsistenz an, sog. Karnifi· 
kation der Lunge. 

Spater bewirkt Schrumpfung (Induration) des Bindegewebes Verkleinerung des 
Herdes und oft auBerdem infolge von Zugwirkung an den benachbarten Bronchien 
bronchiektatische Erweiterungen derselben. J ede Form von Pneumonie kann 
gelegentlich zu chronischer Induration fiihren; besonders hiiufig tritt dies im 
Gefolge der Bronchopneumonien bei Masern und Keuchhusten ein. Bei Er· 
wachsenen beobachtet man nach Grippe nicht selten das Bild der chronischen 
Pneumonie teiIs in Form sehr langwieriger Verdichtungsprozesse, die schlieBlich doch 
ausheilen, teils mit dauernden Residuen der beschriebenen Art. Auch jenseits von 
Bronchostenosen pflegen sich chronische Schrumpfungsherde zu entwickeln. 

Krankheitsbild: Charakteristisch ist, daB nach der akuten pneumo· 
nischen Erkrankung die Aufhellung der Dampfung und das Schwinden 
des Bronchialatmens sowie der Rasselgerausche ausbleibt und das 
Fieber nur ganz allmahlich im Laufe von vielen Wochen schwindet. 
Husten bleibt oft weiter bestehen (bei Entwicklung von Bronchiektasen 
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nimmt er spater an Heftigkeit zu). 1m Laufe mmger Woehen stellen 
sieh alsbald die Symptome der Schrumpfung ein: Bei der Atmung 
deutliches Zuriiekbleiben der befallenen Thoraxseite, deren Umfang meB
bar abnimmt, Verengerung der Intereostalraume, infolge der Sehrump
fung Heranziehung der Herzdampfung und Zwerehfellhoehstand auf der 
kranken Seite, sowie bei Kindern oft eine naeh der gesunden Seite kon
vexe Skoliose. Der befallene Bezirk zeigt Dampfung mit Tympanie, 
Bronehialatmen, oft klingende Rasselgerausehe, Verstarkung des Pee
toralfremitus und Bronchophonie. Die ausgedehnte Verodung von 
Capillaren im Sehrumpfungsgebiet fiihrt zu Hypertrophie des reehten 
Ventrikels mit Aec'entuation des zweiten Pulmonaltons. Bisweilen finden 
sieh Trommelschlegelfinger. Rontgenbefund: Verschattung der in
durierten Teile und Heranziehung von Herz, Mediastinum und Luftrohre 
naeh der kranken Seite sowie Zwerehfellhoehstand auf der kranken Seite. 

Die subjektiven Beschwerden konnen lange Zeit gering sein 
und nur in maBiger Atemnot naeh Anstrengungen sowie mitunter in 
Husten bestehen. Spater entwiekelt sieh oft das Bild der Herzinsuffizienz 
wie bei Mitralfehlern; in anderen Fallen beherrsehen die Bronchiektasen 
das Krankheitsbild. 

Diagnostisch ist von der groBten Bedeutung die Ana mnese 
(s. oben), da ein ahnlicher Lungenbefund sieh aueh bei ehroniseher 
indurierender Tuberkulose (Sputumuntersuehung!), hier allerdings selten 
im Unterlappen, ferner bei Lungenlues und bei abgekapselter Pleuritis, 
speziell der interlobaren Form vgl. S. 260 (Probepunktion!) findet. 

Die Therapie ist eine rein symptomatische: Fernhalten von Schiidlicbkeiten 
und klimatische Kuren wie bei Bronchitis und Bronchiektasen (vgl. S.227). In 
friihen Stadien der Erkrankung ist Rontgenbestrahlung am Platz; auch versaume 
man niemals konsequente Atemiibungen (tiefe Atemziige bei Liegen auf der gesunden 
Seite mit iiber den Kopf erhobenem Arm der anderen Seite); bei Zeichen von 
Herzinsuffizienz ist friihzeitig Digitalis anzuwenden. 

Lungentuberkulose. 
Die Lungentuberkulose ist ein auBerordentlich verbreitetes Leiden, 

das dauernd iiberaus zahlreiche Opfer fordert. Sie ist daher eine der 
wichtigsten Volkskrankheiten 1. Naheres iiber die Tuberkulose im all
gemeinen, den Tuberkelbacillus und die Histologie der Tuberkulose 
vgl. S. 101. Lebensalter, Beruf sowie soziale Lage spielen eine groBe 
Rolle. Die ersten Lebensjahre, vor allem das Sauglings- und Spielalter, 
sowie das Alter zwischen 15 und 30 Jahren sind besonders gefahrdet, 
von den Berufen diejenigen, die unter ungiinstigen hygienischen Be
dingungen, in staubhaltiger Luft, in geschlossenen, schlecht ventilierten 
Raumen usw. sich abspielen (Glas- und Nadelschleifer, Feilenhauer, 
Steinmetze, Tabakarbeiter, Backer, Schneider, Fabrikarbeiter) 2. Dicht
bevolkerte Bezirke, die ungiinstigen Wohnungsverhaltnisse der Pro
letarier, schlechte Ernahrung, sowie Schwachung des Korpers durch 
erschopfende Krankheiten, vor aHem Diabetes, Graviditat und Puer
perium, Infektionskrankheiten wie speziell Masern, Keuchhusten, Grippe, 
Typhus, Lues, ferner Alkoholismus, Hyperthyreose sind wichtige, die 
Entstehung und das Fortschreiten der Krankheit fordernde Faktoren. 

1 In Deutschland betrug 1935 die Zahl der TodesfaIle an Lungentuberkulose 
38160. 

2 Demgegeniiber ist der auffallend geringe Tuberkuloseprozentsatz unter den 
Kohlenarbeitern bemerkenswert. 
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Die Lungentuberkulose ist eine ansteckende Krankheit. Die In
fektion erfolgt in der Regel aerogen, d. h. durch Inhalation, und zwar 
vor allem durch die sog. Tropfcheninfektion (vgl. S. 6), d. h. durch An
husten, also direkt von Mensch zu Mensch, ferner auch durch Einatmung 
des eingetrockneten verstii.ubten Sputums Tuberkuloserl. Die intestinale 
Infektion spielt beirn Erwachsenen im Gegensatz zum jungen Kinde 
eine ganz untergeordnete Rolle. 

Phthisiogcncsc und pathologischc Anatomic: Der S. 104 beschriebene Pri mir
affekt, der in der Regel in der Kindheit und zwar aerogen erworben wird, besteht 
histologisch aus einem exsudativ-pneumonischen Herd in den .Alveolen mit Fibrin
ausscheidung und nachfolgender Verkasung. In der Regel bleibt der Herd um
schrieben und ist oft nicht groBer aIs ein Hanfkorn. Haufiger findet er sich in der 
rechten Lunge, ,meist im Oberlappen und zwar oft nahe der Pleura in HilushOhe. 
Zu diesem Primaraffekt gesellt sich stets die S. 104 beschriebene regionare, d. h. 
bronchopulmonale oder Hilus-Lymphdriisentuberkulose, bei welcher es dann zum 
ersten Male histologisch zur Entwicklung typischer Tuberkel kommt (vgl. S.101). 
Gelegentlich treten statt eines mehrere Primiraffekte auf mit entsprechend inten
siver Driisenreaktion. Durch Druck der Driisenpakete auf die Wand der Bronchien 
entsteht der oft auch klinisch nachweisbare sog. Hiluskatarrh. Sehr hiufig heHt 
der primare Lungenherd, der klinisch oft unbemerkt bleibt und abgesehen von den 
ersten beiden Lebensjahren eine sehr groBe Heilungstendenz besitzt, aus, so daB 
eine winzige verkalkte oder verknocherte Narbe zuriickbleibt (die Verknocherung 
ist fiir den Primaraffekt besonders charakteristisch); es bilden dann hauptsachlich 
die zuriickgebliebenen augenfalligen Veranderungen der verkasten bzw. verkalkten 
oder fibrosen Driisen den Hinweis auf die iiberstandene Lungenerkrankung. Bis
weilen gelingt es sogar noch beim Erwachsenen, nicht nur anatomisch, sondern 
auch rontgenologisch am Lebenden den Primarkomplex in Form eines isolierten 
winzigen Kalkherdes in der Lunge mit den zugehOrigen Lymphomen aufzufinden. 
Stets ist die Driisenaffektion aIs sekundare Folge einer primaren Lungenerkrankung 
aufzufassen (auch wenn ein primarer Herd nicht mehr gefunden wird!), wogegen 
eine primare Bronchialdriisentuberkulose nicht vorkommt. In den verkalkten 
Driisen erhalten sich die Tuberkelbacillen zweifellos oft virulent. Hierfiir spricht 
beispieIsweise da.s insbesondere im jugendlichen .Alter nicht selten vorkommende 
.Aufflackern einer Tuberkulose bei Masern, im Verlauf des Typhus usw. Kommt 
der Primaraffekt nicht zur .Ausheilung, so entwickeln sich nunmehr auch hier neben 
dem rein exsudativen ProzeB typische Tuberkel; weiter kommt es zu Erweichung 
der Kasemassen mit Kavernenbildung. 

Bei der Lungentuberkulose des Erw8.chsenen spielt in den Anfangsstadien 
die Lokalisation des Prozesses in den Lungenspitzen eine erhebliche Rolle, wie man 
annimmt, infolge der besonderenDisposition der apikalen Bezirke mit ihrer mangel
haften Durchliiftung BOwie ihrer weniger giinstigen Blutversorgung, die iibrigens 
auch bei der Miliartuberkulose eine starkere Beteiligung dieser .Abschnitte erkl8,rt. 
Indessen lehren die Erfahrungen der letzten Zeit, daB der tTbergang aus einer 
Lungenspitzenaffektion in eine typische Lungenphthise sich nur in einer be
schrankten Zahl von Fallen nachweisen laBt. Die rechte Lunge wird iibrigens 
hiufiger als die linke befallen. 

Haufiger erweist sich als .Ausgangspunkt ein in der Regel bei jugendlichen 
Individuen auftretender umschriebener Herd in einem Oberlappen unterhalb des 
Schliisselbeins (sog. infraclaviculares Friihinfiltrat). Dieser Herd, der im 
Gegensatz zum Primaraffekt nicht mit starker Driisenbeteiligung einhergeht, 
zeigt haufig ausgesprochene Heilungstendenz, in anderen Fallen kommt es dagegen 
rasch zu Einschmelzungsvorgangen und Bildung von Kavernen; im letzteren Fall 
bnn sich im weiteren Verlauf, mitunter schon im Laufe von Monaten eine 
progrediente Lungentuberkulose daraus entwickeln. 

Bei der .Ausbreitung der Tuberkulose in den Lungen dient anatomisch stets 
der sog. Lungenacinus als Grundlage fiir die weitere Entwicklung des Prozesses, 

1 Die Hypothese der Entstehung einer Lungentuberkulose auf dem Lymphwege 
im .AnschluB an eine primii.re Tuberkulose-Infektion der Tonsillen ist durch die 
Tatsache widerlegt, daB ein direkter Weg zwischen den cervicalen und den pul
monalen Lymphdriisen nicht existiert. 



Lungentuberkulose. 239 

d. h. der Bezirk eines Bronchiolus respiratorius mit den zugehOrigen Alveolargangen. 
Beim Vorwiegen produkti ver Veranderungen (vgl. S.101) entsteht die acinos
produktive bzw. infolge von Konglomeration derartiger Herde die acinos
nodose Form der Lungentuberkulose. Ausheilung dieser Herde durch allmahliche 
fibrose Umwandlung fUhrt zum Bilde der chronischen indurierenden oder 
cirrhotischen Phthise. Ebenso nimmt andererseits auch die exsudative Form 
ihren Ausgang vom Acinus als acinos-kasige Form, aus der sich durch Konfluenz 
die 10 bular-kasige und bei Ergriffensein gan~er Lappen die 10 bar-kasige 
Tuberkulose entwickelt. Aus der exsudativen Form entsteht durch Einschmelzung 
der verkasten Massen die kavernose Phthise. Rein produktive Prozesse herrschen 
vor bei der Miliartuberkulose (S. 106); ausgesprochen exsudativen Charakter hat 
die kasige Pneumonie (S. 244) sowie der Primaraffekt (s. oben). Praktisch kommen 
oft bei ein und demselben Fall mehrere dieser Formen miteinander kombiniert vor; 
dann wird man sich mit der Feststellung begniigen, weiche Veranderungen dominieren. 

Krankheitsverlauf: Die Lungentuberkulose kann unter sehr verschie
denen Bildern verlaufen. Abgesehen von der miliaren Form, die nur 
eine Teilersoheinung allgemeiner Miliartuberkulose ist und an anderer 
Stelle (S. l06) besprochen wurde, sind vor allem zu unterscheiden die 
chronische Lungentuberkulose in ihren verschiedenen Graden 
und Stadien, sowie die akute Form, spezieIl die kasige Pneumonie. 
Zwischen diesen Verlaufsformen gibt es zahlreiche Ubergange. 

Die bcginnende Lungentuberkulose hat eine Neigung zur Lokalisation 
in den kranialen Abschnitten. Die Erkrankung der Lungenspitzen 
sowie das sog. infraclaviculare Infiltrat (s.oben) bilden die initialen 
Formen der Lungentuberkulose. 

Die ersten Symptome sind oft allgemeiner Art: Mattigkeit und 
starke Ermiidbarkeit, angegriffenes Aussehen, Blasse, Appetitmangel, 
Herzklopfen und vor aIlem auffallende Gewichtsabnahme, bei Frauen 
daneben Storungen der Menstruation. AuBerdem bestehen in der Regel 
Zeichen eines Katarrhs der Luftwege, der oft von den Patienten auf 
Erkaltung zuriickgefiihrt wird, geringer Reizhusten sowie oft, mitunter 
nur morgens etwas schleimiger oder schleimigeitriger Auswurf. Als 
lokale Beschwerden werden oft ziehende "rheumatische" Schmerzen 
zwischen den Schulterblattern, gelegentlich Druck auf der Brust, auch 
geringe Kurzatmigkeit angegeben. Sehr charakteristisch ist auch die dem 
Patienten auffallende Neigung zu starkem Schwitzen nachts, besonders 
gegen Morgen. In anderen Fallen fehlen aIle diese Symptome oder 
werden vom Patienten iibersehen, bis ein plOtzlich auftretender Blut
husten auf das Lungenleiden aufmerksam macht. 

Der blutige Auswurf bei Hamoptoe, der stets mit Husten entleert wird, ist 
hellrot, schaumig und geruchlos (der von Hysterischen bisweilen durch Saugen 
am Zahnfieisch erzeugte sanguinolente Speichel hingegen diinnfliissig, von fade
suBIichem Geruch und reich an Pflasterepithelien aus der Mundhohle). Mitunter 
entMIt der Auswurf nur Spuren vom Blut in Form von roten Streifen. 

Bei der Untersuchung achte man, abgesehen vom allgemeinen 
Habitus (s. S. 102), zunachst auf das Verhalten beider Thoraxhalften bei 
der Atmung, auf Nachschleppen der einen Seite, etwaige Einziehungen 
der Brustwand sowie auf Asymmetrien der Supraclaviculargruben 
(Eingesunkensein der einen Seite), ferner auf Ungleichheit der Pupillen 
(Erweiterung auf der erkrankten Seite durch Sympathicusreizung). 
LungentuberkulOse leiden oft infolge der SchweiBe an Pityriasis versicolor 
am Rumpf. Die Palpation ergibt haufig im Bereich des oberen Trapezius
randes der erkrankten Seite starkeDruckempfindlichkeit. Per kussorisch 
zeigt die beginnende Spitzenaffektion oft keine Anderung, in anderen 
Fallen geringe Schallverkiirzung mit oder ohne Tympanie. 
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Da nur Schalldifferenzen zwischen symmetrischen Punkten beider Seiten zu 
verwerten sind, sei man bei geringen Unterschieden in der Beurteilung vorsichtig 
und achte insbesondere auf etwaige Differenzen im Muskelpolster speziell des 
M. supraspinatus (bei Rechtshii.ndern oft rechts starker entwickelt) sowie auf, wenn 
auch nur geringfiigige Verbiegungen der HaIs- und Brustwirbelsii.ule, welche Schall
unterschiede hervorrufen konnen. Das Kronigsche Schallfeld (s. S. 221) ist bei 
Schrumpfung der Spitze auf der kranken Seite oft medial eingeengt. 

Auscultatorisch findet man (der Patient solI leise und tief mit 
offenem Mund atmen) in den ersten Stadien des Spitzenkatarrhs zu
na.chst eine Anderung des Exspiriums, das verlangert und verscharft ist. 
Spater verandert sich auch das Inspirium, das teils einen scharferen 
rauhen Charakter annimmt, teils abgeschwacht ist, wahrend das Ex
spirium nun rein bronchial klingt. Bei vollstandiger Infiltration wird 
auch das Inspirium bronchial. Lrber den fibrigen Lungenabschnitten 
kann der Befund vollkommen normal sein. 

Dampfung und Veranderung des Atemgerausches fiber einer Spitze 
beweisen mit Sicherheit nur das Bestehen einer Verdichtung, die aber 
ebensowohl einen frischen ProzeB wie eine ausgeheilte Narbe bedeuten 
kann. Erst der gleichzeitige Nachweis von Rasselgerauschen (Rg.), 
die man oft erst durch Hustenlassen provoziert, weisen auf das Bestehen 
eines floriden Katarrhs hin, falls sie auf die betreffende Lungenspitze 
beschrankt sind. 

Fehlerquellen bei der Deutung der physikalischen Befunde sind: Die physio
logische Verlii.ngerung des Exspiriums rechts hinten oben infolgegroBererWeite des 
rechten Bronchus; Vorta.uschung von Rg. durch Muskelgera.usche; ferner die den be
schriebenen ii.hnlichen nicht tuberkuliisen Spitzenatelektasen bei behinderter Nasen
at mung (man kontrolliere stets die Nase I), bei Skoliosen, bei Strumen Bowie bei 
Graviditat, desgleichen Residuen eines .. nicht spezifischen akuten Katarrhs der 
Luftwege, schlieBlich Dii.mpfung und .Anderung des Atemgerausches iiber der 
linken Spitze bei starker Vorhofserweiterung infolge von Stauung bei Mitralfehlern. 

GroBen diagnostischen Wert hat die Untersuchung des Auswurfs 
auf Tuberkelbacillen, die aber in zahlreichen initialen Fallen zunachst 
vermiBt werden. In negativen Failen ziehe man die Anreicherung des 
24stiindigen Sputums mit Antiformin, femer die Untersuchung des 
nfichtemen Magensaftes bzw. des Magenspfilwassers (verschlucktes 
Sputum!) sowie den Tierversuch, d. h. Impfung eines Meerschwein
chens heran. 

Eine mit steriler physiol. NaCI-Losung griindlich abgespiilte eitrige Sputum
flocke wird in steriler NaCI-Losung aufgeschwemmt, einem Tier unter die Haut 
nahe der Leistengegend injiziert, nachdem man die Driisen dortselbst in der auf
gehobenen Hautfalte zwischen den Fingern gequetscht hat, um die Erkrankung 
zu beschleunigen. Nach 8-12 Tagen lassen sich in den Driisen mit der Anti
forminmethode Tuberkelbacillen nachweisen. 

Einen besonders groBen diagnostischen Wert bei der initialen Tuber
kulose hat weiter das Verhalten der Korpertemperatur, da genaue 
Messungen (am besten rectal) in der Mehrzahl der Faile geringe subfebrile 
Steigerungen, namentlich im Laufe des Nachmittags oder Abends ergeben. 

Sie sind oft den Patienten subjektiv nicht bewuBt. Bei Frauen werden sie 
namentlich zur Zeit der Menstruation beobachtet. Diagnostisch verwertbar ist 
ferner die starke Labilitat der Temperatur, die bereits nach geringen An
strengungen, Z. B. nach einem Spaziergang etwas erhOht ist. Man miBt erst 
l/z Stunde, nachdem der Patient sich wieder hingelegt hat. Oft besteht ferner 
friihzeitig Bjlsch~eunigung der E r y t h roc y ten sen k u n g. 

Auch die Lrberempfindlichkeit gegenfiber Tuberkulin (siehe 
S. 248) kann diagnostisch von Bedeutung sein. 

Bei der Cutanimpfung nach Pirquet werden auf der Haut des Vorderarms 
mit einem Impfbohrer oder einem stumpfen Messer an zwei verschiedenen Stellen 
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ganz oberflachliche, nicht blutende Erosionen wie bei der Pockenimpfung gesetzt 
und auf die eine ein Tropfen Alttuberkulin, auf die andere zum Vergleich sterile 
NaCI-Losung gebracht. Bei positiver Reaktion tritt an der Impfstelle im Lauf 
von 24-48 Stunden eine rote Quaddel von etwa 1 em Durchmesser auf; bloBe 
Rotung ohne Infiltration oder das Fehlen jeder Rotung bedeutet einen negativen 
Ausfall. Da bei etwa90% aHer Erwachsenen infolge alter latenter Herde (s. oben) die 
Probe positiv ausfallt, so ist hier nur der negative Ausfall verwertbar (Ausnahme: 
fortgeschrittene Tuberkulose); dagegen hat bei Kindern auch die positive Probe 
diagnostische Bedeutung (bei Masern wird sie voriibergehend negativ, mitunter 
auch bei Keuchhusten und Grippe). Die intracutane Injektion von 0,01 mg Alt
tuberkulin nach Mendel-Mantoux bewirkt bei positivem Ausfall innerhalb von 
24 Stunden Rotung, Infiltration und Schmerzhaftigkeit der Injektionsstelle; die 
Reaktion ist sehr empfindlich und dabei vollig ungefahrlich. - Bei der 
Bubcutanen Tuberkulinprobe nach R. Koch werden kleinste Mengen Alt
tuberkulin unter die Haut des Arms oder Riiekens injiziert. Voraussetzung fiir die 
Probe ist eine absolut normale Temperatur an den 3 vorausgehenden Tagen. Wahrend 
der Beobachtung ist Bettruhe notwendig. Anfangsdosis 0,0002; bei negativem Ausfall 
steigert man, evtl. wiederholt, in Abstii.nden von 2-3mal 24 Stunden die Dosen: 
0,001, 3. Dos. 0,005, Grenzdosis 0,01; bei Kindern die Halfte der Dosis. Positiver 
Ausfall wird angezeigt 1. durch Allge meinreaktion, d. h. Temperatursteigerung 
von mindestens 0,5 0 verbunden mit Storung des Allgemeinbefindens, Kopfsehmerz, 
Abgeschlagenheit; 2. durch die Herdreaktion, d. h. Verstii.rkung der Dampfung 
und vor aHem Auftreten oder Vermehrung der Rg. iiber dem Lungenherd sowie 
vermehrtes Sputum; gelegentlich erseheinen dabei Tuberkelbacillen. Abgesehen 
von progredienter Tuberkulose, die negativ reagiert, ist auch hier der negative 
Ausfall beweisender als der positive. Wegen der gelegentlich beobachteten .Akti
vierung oder Verschlimmerung einer Tuberkulose durch die Injektion beschranke 
man ihre .Anwendung auf das notwendigste MaB. Kontraindikationen: Fieber, 
Hii.moptoe, Verdacht auf Miliartuberkulose, sowie sii.mtliche schweren Organ- und 
Stoffwechselkrankheiten. Es ist iibrigens zu beachten, daB besonders im Kindesalter 
der negative Ausfall einer einmaligen der genannten Proben nichts besagt und daB 
dann die Reaktion in der sehiirferen intra· oder subcutanen statt der eutanen Form 
1-2mal wiederholt werden muB. 

Die Rontgenuntersuchung bildet eine auBerordentlich wichtige 
Erganzung des physikalischen Befundes, besonders in Form der Photo
graphie, die nicht nur kleinere und der Perkussion und Auscultation nicht 
zugangliche Veranderungen aufzudecken vermag, sondern auch iiber den 
anatomischen Charakter des Leidens und seine Ausbreitung so wichtige 
Aufschliisse liefert, daB in keinem Fall auf sie verzichtet werden sollte. 

Die Vera.nderungen des Lungengewebes bewirken bei hinreiehender GroBe 
Schatten, deren Intensitii.t von der Dichte des Herdes, aber aueh von der Dureh
lii.ssigkeit des umgebenden Gewebes abhii.ngig ist. Fibrose und verkalkte Herde 
sind daher wesentlich deutlieher alB frische Infiltrate; andererseits kann selbst 
ein Kalkherd unsiehtbar bleiben, wenn daselbst z. B. die Pleura stark sehwielig 
verdiekt ist. Da das Rontgenverfahren gerade die Veranderungen, die groBenteils 
lediglich als Residuen abgeheilter Prozesse fiir den augenblicklichen Status klinisch 
oft belanglos sind, deutlicher da~stellt alB frische Veranderungen, so kann bei der 
Bewertung der Befunde nur viel Ubung und Kritik vor falschen Schliissen schiitzen. 
Zu warnen ist insbesondere auch vor der Verwertung geringer Unterschiede beim 
Vergleich mehrerer von einem Patienten zu verschiedenen Zeiten vorgenommener 
Aufnahmen, da hierbei nicht zu vermeidende, in der Aufnahmetechnik begriindete 
Differenzen AniaB zu fehlerhafter Beurteilung geben konnen. 

Bei der beginnenden Lungentuberkulose sind Triibungen einer Spitze, nament
lich in Form zarter rundlieher Flecke~ und wolkiger Schatten fiir frischere Ver
anderungen charakteristiseh, wahrend stii.rkere diffuse Triibungen oder scharf 
umschriebene Flecke hii.ufiger obsolete Vera.nderungen anzeigen. Mitunter deckt die 
Photographie aueh gewisse su bapikale, unmittelbar unter dem Schliisselbein in der 
Tiefe gelegene Herde auf (s. unten), sowie ferner strangartige Ziige, die zum Hilus 
fiihren. Letzterer zeigt sehr oft scharf sich abzeichnende Schatten von verkalkten 
bzw. fibrosen Driisen. Nicht selten erscheint die ganze Hilusgegend der kranken 
Seite diffus getriibt. Auch die Deutung dieser Befunde erfordert groBe Vorsicht, 
zumal ein Teil der Zeichnung von den HilusgefaBen gebiJdet wird, die z. B. aueh 
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bei Stauungszustanden im kleinen Kreislauf an Deutlichkeit zunehmen. Bei der 
Durchleuchtung achte man auch am etwaige Unterschiede in der Bewegung 
beider Zwerchfellhalften, die besonders bei Pleuraadhasionen gefunden werden. 

Sehr charakteristisch kann das Rontgenbild bei der kindlichen Tu berkulose 
sein. Es stellt sich namlich in der Umgebung sowohl des Primaraffektes wie der 
zugehOrigen Bronchialdriisen oft eine sog. perifokale Entziindung (auch Epi
tuberkulose genannt) ein; das hierbei resultierende Infiltrat ist ubrigens durch 
seine auffallend starke Ruckbildungsfahigkeit ausgezeichnet. Entsprechend den 
genannten beiden Herden plus perifokaler Entziindung ergibt sich dann oft ein 
hantelformiger Schatten im Rontgenbild. 

Von eminenter praktischer Bedeutung unter den initialen Failen 
ist das S. 238 genannte infraclaviculare Infiltrat, dessen moglichst 
friihzeitige Diagnose von groBter Tragweite fiir den Kranken wie fiir 
seine Umgebung ist. In der Regel sind es jugendliche Individuen, die in 
erheblicher Zahl dem lymphatischen oder exsudativen Typus angehOren 
und haufig anamnestisch mit offenen Tuberkulosen in Kontakt ge
kommen waren. Die klinischen Erscheinungen sind oft auffailend 
geringfiigig, so daB z. B. eine leichte Grippe u. a. vorgetauscht wird; 
das Fieber ist meist niedrig. In einzelnen Failen stellt sich eine initiale 
Hamoptoe ein. Der physikalische Befund ist entweder vollig negativ 
oder es bestehen unbedeutende katarrhalische Erscheinungen. Sputum 
ist nicht oder nur in geringer Menge vorhanden und von uncharakte
ristischer Qualitat. Dagegen finden sich bei griindlicher mikroskopischer 
Untersuchung nicht selten bereits reichlich Tuberkelbacillen. Die einzig 
sichere Moglichkeit einer friihzeitigen Diagnose bietet bei negativem 
Sputumbefund die Rontgenphotographie der Lungen, die in derartigen 
Failen bei negativem oder relativ normalem Spitzenbefund einen circum
scripten Herd unterhalb des Schliisselbeins im Oberlappen (gelegentlich 
auch im Unterlappen) aufdeckt, wobei der Befund demjenigen eines 
kasig-pneumonischen Prozesses entspricht. Haufig schwinden die klini
schen Erscheinungen unter Abheilung des Rontgenbefundes innerhalb 
weniger W ochen. In anderen Failen ist das Leiden progredient, so daB 
es - meist schubweise - unter Kavernenbildung zum Bild der in cranio
caudaler Richtung fortschreitenden Lungenphthise kommt (s. unten). 

Krankheitsverlauf: Die Lungentuberkulose ist keineswegs in ailen 
Fallen ein unheilbares Leiden; viele inzipiente Faile heilen nach 
einiger Zeit teils spontan, teils unter der Behandlung aus. Fieber, Husten, 
Auswurf sowie die Rasselgerausche werden geringer und schwinden 
schlieBlich unter entsprechender Besserung des Aligemeinbefindens, 
wobei vor ailem auch die Zunahme des Korpergewichtes eine Gewahr 
fUr die Besserung bietet. SchlieBlich sind objektiv nur noch die oben 
beschriebenen Zeichen der Vernarbung des Lungenherdes nachweisbar. 
Derartige FaIle konnen nach erneuter Schadigung infolge von Erkaltung 
oder sonstigen ungiinstigen Einfliissen (s. oben) gelegentlich wieder auf
flackern, um bisweilen nach einiger Zeit wieder zur Ruhe zu kommen. 

In anderen Fallen zeigt das Leiden von vornherein N eigung zum 
Fortschreiten. Das Fieber bleibt weiter bestehen, wird meistens 
Bogar hoher, die Gewichtsabnahme dauert an und der lokale Lungen
befund breitet sich aus. Vor allem werden die feuchten Rasselgerausche 
iiber groBeren Bezirken horbar, nicht nur iiber der Spitze, sondern auch 
iiber tiefer gelegenen Teilen, zugleich nimmt oft auch die Dampfung zu. 
Die Patienten bekommen das als hektisch bezeichnete Aussehen, d. h. 
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eine fleckige Rotung der Wangen, oft mit einer Spur Cyanose, sowie 
glanzende Augen. Die Brustbeschwerden, die Stiche beim Atmen, die 
Ruckenschmerzen werden starker. Das Sputum wird reichlicher und 
ist schleimig-eitrig; es konfluiert nicht im Speiglase im Gegensatz zum 
Sputum beiBronchitis und Bronchiektasen, sondern besteht aus einzelnen 
Ballen (Sputum globosum oder nummosum); meist sind jetzt Tuberkel
bacillen nachweisbar, sowie bei progredienter Gewebseinschmelzung 
elastische Fasern, deren Vorhandensein stets von ubler Bedeutung ist. 
Oft besteht heftiger Husten; in anderen Fallen ist er gering, wobei der Aus
wurf dann mitunter nur durch einfaches Rauspern herausgebracht wird. 

Nicht selten tritt erneut eine Hamoptyse ein, die oft infolge des 
HinabflieBens von Blut in die Bronchien eine Aussaat der Tuberkulose 
in den Unterlappen zur Folge hat, was aus dem Ansteigen des Fiebers 
und dem reichlichen Auftreten feuchter Rasselgerausche uber den Unter
lappen zu erkennen ist. Dampfungen pflegen mer zu fehlen; bisweilen 
tritt Tympanie auf. 

An a to mis c h handelt es sich hierbei um die Ausbreitung einer kasigen Bronchitis 
und Peribronchitis, die schon makroskopisch an den kleeblattftirmigen und rosetten
artig gruppierten ("nodos-acinosen") Herden (vgl. S.239) zu erkennen ist. 1m 
Rontgenbilde erscheinen dieselben ebenso wie bei miliarer Aussaat als kleine 
zarte oder auch grobere Flecke. 

Eine derartige Dissemination erfolgt oft auch ohne ersichtlichen 
auBeren Grund und geschieht selten schubweise. Sie bedeutet stets 
eine ernste Verschlimmerung des Zustandes. Das Fieber hat jetzt 
typisch hektischen Charakter, es ist intermittierend, steigt im spateren 
Nachmittag oder abends erheblich an, urn gegen Morgen unter starker 
SchweiBbildung zur Norm abzufallen. Seltener ist der umgekehrte sog. 
Typus inversus mit hohen morgendlichen Temperaturen. Auch in diesem 
Stadium kann es gelegentlich zum Stillstand oder sogar zur Heilung 
kommen, indem ausgedehnte Bindegewebswucherungen den Herd 
abkapseln, und klinisch bald deutliche Schrumpfungserscheinungen 
(s. oben) sich bemerkbar machen. Bisweilen erlischt der KrankheitsprozeI3 
dabei zwar nicht vollstandig, zeigt jedoch einen relativ benignen chro
nischen Charakter mit nur geringen oder zeitweise vollig fehlenden 
Temperatursteigerungen, Verminderung des Auswurfs, aus dem die 
Tuberkelbacillen schwinden konnen, und leidliches Allgemeinbefinden 
(fibrose Phthise). In anderen Fallen geht die Krankheit in das Bild 
der fortgeschrittenen kavernosen Phthise uber, die durch den 
progredienten Charakter der Zerstorungsprozesse der Lunge und den 
fortschreitenden allgemeinen Korperverfall ausgezeichnet ist. Charakte
ristische S y m pt 0 m e sind einmal das Vorhandensein von Einschmelzungs
herden oder Hohlgeschwiiren, d. h. Ka vernen 1, deren sichere Anzeichen 
amphorisches Atmen und groBblasige metallische Rasselgerausche, sowie 
umschriebene Tympanie sind; weniger konstant sind der Wintrichsche 
und Ger hard tsche Schallwechsel sowie das Gerausch des gesprungenen 
Topfs; im Rontgenbild sind charakteristisch grOBere helle rundliche l!'lecke 
mit scharfer Umrandung, ferner Konfluieren des bis dahin geballten 
Sputums, betrachtliche Zunahme seiner Menge bei 24stiindiger Messung; 

1 Fiir die Prognose und Therapie ist zu unterscheiden zwischen Friih- und 
Spatkavernen; erstere, die sich hiiufig im Bereich der S.238 u. 242 erwahnten 
infraclavicularen Infiltrate entwickeln, konnen ausheilen, letztere nicht. 

16* 
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fiir den malignen Charakter des Leidens sprechen weiter groBere Damp
fungen, Ausbreitung von reichlichen feuchten Rasselgerauschen iiber 
beiden Lungen, zahlreiche elastische Fasern im Auswurf. Die rapide 
Gewichtsabnahme wird in diesem Stadium durch die oft gleichzeitig 
vorhandene Kehlkopftuberkulose (vgl. S. 213) sowie durch Darmtuber
kulose (S.349) gefordert, so daB die Patienten bald in einen Zustand 
extremer Abmagerung und hochgradigen Krii.fteverfalls geraten, gegen 
den nicht selten ihre a.uffallend optimistische Gemiitsstimmung merk
wiirdig kontrastiert. Die Diazoreaktion im Ha.rn ist positiv (oft vorher 
schon die WeiBsche Urochromogen-Probe)l. In besonders bOsartigen 
Fallen kommt es bei der weiteren Ausbreitung des Prozesses nicht zur 
Entwicklung groBerer Infiltrate mit Damp£ung und Bronchialatmen, son
dern zur Disseminierung zahlreicher kleiner Herde, die sich nur durch die 
weit ausgebreiteten ominosen feuchten Rasselgerausche verraten. Diese 
Form der sog. galoppierenden Schwindsucht, die oft unter hohem 
kontinuierlichem Fieber verlauft und hauptsiichlich j ugendliche Indi
viduen befallt, endet meist in wenigen Monaten leta!. Endlich wird 
ein beschleunigter Verlauf beobachtet, wenn eine kasige Pneumonie 
sich im Verlauf der Phthise entwickelt. 

Die sog. pneumonische Form der Lungentuberkulose (kasige 
Pneumonie) kann sowohl al5 selbstandiges Krankheitsbild wie im An
schluG an eine bereits klinisch manifeste Lungentuberkulose auftreten. 
1m ersteren Fall ahnelt der akute Beginn mit hohem Fieber, ausge. 
dehnter Dampfung und Bronchialatmen sowie rostfarbenem Sputum 
vollstandig dem' Bilde der crouposen Pneumonie.' Sie befallt haufiger 
den Unter· als den Oberlappen. Die Diagnose wird meist erst im 
weiteren Verlauf gestellt, wenn eine Entfieberung wie bei genuiner 
Pneumonie nicht eintritt, das Sputum stark eitrig wird und schlieBlich 
Tuberkelbacillen in diesem nachgewiesen werden. Spater kommt 
es auch zu klinisch nachweisbaren Erweichungserscheinungen mit 
zahlreichen klingenden Rasselgerauschen, reichlich Bacillen sowie 
elastischen Fasern. Die Diazoreaktion ist stets positiv. Eine echte 
croupose Pneumonie geht niemals nachtraglich in Verkasung iiber. 
In zahlreichen Fallen entwickelt sich die kasige Pneumonie nach Aspi
ration von tuberkulosem Material in die Unterlappen, Z. B. nach Hamo
ptyse. Stets bedeutet sie ein rasches Fortschreiten der Lungenerkrankung, 
die meist innerha!b von W ochen oder wenigen Monaten zum Tode fiihrt. 
Immerhin kommen Fii.lle vor, wo groBere Infiltrate mit pneumonischen 
Erscheinungen nach einiger Zeit wieder zuriickgehen. Rier diirfte 
es sich um nichtspezifische Begleiterscheinungen eines tuberkulosen 
Rerdes handeln. Auch kasige Bronchopneumonien kommen vor; 
es sind das namentlich die Falle, die sich im AnschluB an Masern, 
Pertussis, Grippe sowie Typhus entwickeln und unter dem Bilde von 
nicht zur Losung kommenden bronchopneumonischen Herden verlaufen. 

1m hoheren Lebensalter beobachtet man Phthisen mit benignem Charakter 
und weitgehender Beschwerdefreiheit, sehr geringer Progredienz oder stationarem 
Verhalten; es handelt sich in der Regel um seit langem bestehende cirrhotisch-

1 Nach Verdiinnung des Harns mit Aq. dest. im Reagensglas bis zum Ver
schwinden der Eigenfarbe und Zusatz von 3-10 Tropfen einer 1 %o-Kal.-Per
manganatlosung tritt bei positivem Ausfall intensive goldgelbe Farbung (etwa wie 
die des EBbachschen Reagens) auf. 
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kavernose Formen, die die Lebensdauer ihres Triigers nicht beeintriichtigen (sie 
sind also mehr alte Phthisen als Altersphthisen); eine andere Form von Alters
ph t his e, die erst im hoheren Alter erworben wird und oft besonders bei Diabetikern 
auf tritt, verlauft dagegen ungiinstig. 

Von den Komplikationen der Lungentuberkulose ist, abgesehen von 
den schon oben erwahnten, vor allem die Pleuritis (S. 258) zu nennen. 
Auf trockene Pleuritis oder Adhasionen sind die sehr haufigen Klagen 
iiber Brustschmerzen und Seitenstechen usw. zu beziehen. Mitunter findet 
sich trockene Pleuritis mit einem dem Patienten selbst palpatorisch 
wahrnehmbaren Knarren ohne jeglichen Schmerz. Einseitige serose Ex
sud a te sind ein haufiges Friihsymptom, an das sich spater mitunter 
eine weitere Entwichlung der Lungenerkrankung anschlieBt. Empyeme 
(vgl. S. 260) kommen bei fortgeschrittenen Fallen namentlich dort vor, 
wo rapider Zerfall von Lungengewebe stattfindet, ferner im AnschluB an 
gleichzeitige Rippencaries sowie namentlich in Verbindung mit Pneu mo
thorax (vgL S. 263). Derselbe entsteht spontan dort, wo dicht unter 
der Pleura ein Gewebszerfall sich abspielt bzw. eine Kaverne z. B. nach 
starkem Husten einreiBt. Haufig entwickelt sich gleichzeitig alsbald ein 
seroses oder eitriges Pleuraexsudat. Wahrend in zahlreichen Fallen der 
Pneumothorax eine weitere Verschlimmerung des Leidens bedeutet, 
beobachtet man in einzelnen Fallen eine Besserung (vgl. Therapie). 
Emphysem (S. 232) schlieBt die Entwicklung einer Tuberkulose 
keineswegs aus, macht aber deren Diagnose oft auBerordentlich schwierig 
(Rontgen, haufige Sputumuntersuchung!). Haufig leiden die Kranken 
bereits im Initialstadium an Analfisteln (S. 350). Rheumatische 
Beschwerden, speziell der Gelenke, die nicht auf spezifischen tuber
kulosen Veranderungen beruhen, treten nicht selten auf, teils in Form 
multipler fliichtiger Gelenkschwellungen, teils auch mit chronischen 
Veranderungen, ahnlich einer chronischen Polyarthritis (P 0 n c e t sches 
Rheumatoid), zum Teil fUhren sie zu Versteifung; gegen Salicyl sind sie 
refraktar. N e u ri tid e n sind nicht selten, namentlich Ischias. V or
geschrittene Falle zeigen haufig Symptome von Amyloidose ver
schiedener Organe, was sich u. a. durch Schwellung und vermehrte Konsi
stenz von Leber und Milz, Beteiligung des Darms (heftige Durchfii.lle) 
sowie der Nieren (hochgradige Albuminurie) verrat. Mitunter entwickelt 
sich auch eine Tuberkulose des Harnapparates (vgl. S. 445). 

Diagnose: Wahrend die Diagnose der progredienten Phthise in der 
Regelleicht ist, ist die sichere Feststellung der inzipienten Tuberkulose 
oft recht schwierig. 

Auf Fehlerquellen des physikalischen und Rontgenbefundes wurde schon 
hingewiesen. Man kontrolliere sorgfii.ltig die oberen Luftwege und die Mundhohle, 
um etwaige Katarrhe, Anginen, Mandelpfropfe, ferner Nebenhohlenerkrankungen. 
chronische Otitiden ausschlieBen zu konnen. Menstruelle und pramenstruelle 
Temperatursteigerungen beobachtet man auch bei Genitalaffektionen sowie 
nicht selten bei Pyelitis. Mitunter wird ferner beim Weihe die seltene Chlorose 
mit einem beginnenden Lungenleiden verwechselt, da beiden gewisse Eigen
tiimlichkeiten, namentlich die starke Ermiidbarkeit, gemeinsam sind, doch 
fehlt der Chlorose die progrediente Gewichtsabnahme, wahrend andererseits eine 
Hb.-Verminderung nicht zum Bilde der Tuberculosis incipiens gehOrt (vgl. auch 
Chlorose S. 272). Noch schwieriger kann die Unterscheidung gegenliber gewissen 
Formen von Hyperthyreose junger Madchen sein, zumal erstens auch hier Ieichte 
TemperatuTsteigerung, starke Gewichtsabnahme und die gleichen Bubjektiven 
Beschwerden vorkommen und zweitens sichere Tuberkulosen mitunter gleich
zeitig Zeichen von Hyperthyreose aufweisen. In derartigen und vielen anderen 
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Fallen vermag oft eine einmalige Untersuchung die Diagnose nicht zu entscheiden, 
die vielmehr nur durch stationare Beobachtung geklart werden kann. 

Die Prognose derLungentuberkulose richtet sich sowohl nach dem 
Charakter und der Ausdehnung des Lungenprozesses wie nach dem all
gemeinen Krafte- und Ernahrungszustand. 

Die im AnschluB an akute Infektionskrankheiten (s. oben), im VerIauf von 
Diabetes, ferner auf dem Boden chronischer Lungenerkrankungen (Steinhauerlunge 
usw. vgl. S. 257) entstehende Tuberkulose hat eine schlechte Prognose. FaIle aus 
stark mit Tuberkulose belasteten Familien verlaufen oft ungiinstig. Dauerndes 
Fieber, Zunahme des Auswurfs und vor allem das Erscheinen elastischer Fasern 
in demselben sind ungiiIL.Qtige Zeichen. Die Bedeutung einer Hamoptoe wird von 
Laien oft iiberschatzt. Nicht selten gibt erst sie dem Patienten den AnlaB, seinem 
Leiden griiBere Aufmerksamkeit als bisher zu widmen und sich einer Behandlung 
zu unterziehen, die oft zur Ausheilung fiihrt. 

Man hat die Lungentuberkulose zur prognostischen Kennzeichnung des 
einzelnen FaHes in verschiedene Stadien geteilt. Zunachst ist zu unter
scheiden zwischen geschlossener Form ohne und offener mit Tuberkel
bacillen im Auswurf. Diese Unterscheidung ist vor aHem in hygienischer 
Hinsicht von groBter Bedeutung im Hinblick auf die Weiterverbreitung 
der Krankheit. Fiir die Prognose ist der Befund und die Zahl der Tu
berkelbacillen im Sputum nur mit Vorsicht zu verwerten, da zahlreiche 
initiale offene Tuberkulosefalle nicht schlechter oder langsamer als ge
Bchlossene FaIle heilen. 

Das Einteilungsschema nach Gerhardt-Turban unterscheidet 3 Stadien 
und zwar: I. Leichte, auf kleine Bezirke eines Lappens beschrankte Erkrankung, 
die z. B. an den Lungenspitzen bei Doppelseitigkeit des Falles nicht iiber die Schulter
blattgrate und das Schliisselbein, bei Einseitigkeit vorn nicht iiber die zweite Rippe 
hinunterreichen darf. II. Leichte, weiter als I, aber hiichstens auf das Volumen 
eines Lappens, oder schwere, hiichstens auf den Raum eines halben Lappens aus
gedehnte Erkrankung. III. AIle tiber II hinausgehende Erkrankungen und aIle 
mit erheblicher Hiihlenbildung. - Unter leichter Erkrankung sind zu verstehen 
disseminierte Herde, die sich durch leichte Dampfung, unreines, rauhes, abgeschwacht 
vesiculares, vesicobronchiales bis bronchovesiculares Atmen und feinblasiges bis 
mittelblasiges Rasseln kundgeben. Schwere Erkrankung ist durch Infiltrate 
charakterisiert, welche mit starker Dampfung, stark abgeschwachtem ("unbe
stimmtem ") bronchovesicularem bis bronchialem Atmen mit und ohne Rasseln 
einhergehen. Erhebliche Hiihlenbildungen, die sich durch tympanitischen Schall, 
amphorisches Atmen, ausgebreitetes, griiberes, klingendes Rasseln usw. kenn
zeichnen, fallen unter Stadium III. Pleuritische Dampfungen bleiben hierbei, 
wenn sie nur einige Zentimeter hoch sind, auBer Betracht; sind sie erheblich, so 
soIl die Pleuritis unter den tuberkuliisen Komplikationen besonders genannt werden. 

Dieses Schema ist unzureichend, da es weder dem anatomischen Cha
rakter noch dem klinischen Verlauf Rechnung tragt. 

In den meisten Fallen ist es demgegeniiber miiglich, die prognostisch wichtige 
Einteilung in broncho-pneumonische und lobarpneumonische bzw. 
fi briis-ind urati ve For men vorzunehmen, fUr deren Feststellung oft schon 
allein der physikalische Befund ausreicht, wobei aIlerdings zu beriicksichtigen ist, 
daB praktisch viele FaIle gleichzeitig verschiedenartige Veranderungen neben
einander aufweisen. Ais ausschlaggebend fiir die Prognose kann indessen 
allein nur der gesamte klinische Ver lauf (Temperatur, Kiirpergewicht, Allgemein
befinden) angesehen werden, auf Grund dessen der Arzt unbeirrt durch den physi
kalischen und Rontgenbefund sich ein Urteil tiber die Bewertung des FaIles bilden 
solI. Selbst in progressen Stadien kann es gelegentlich zum Stillstand des Leidens 
kommen; in seltenen Fallen heilen sogar Kavernen aus (vgl. aber S. 243, FuBnote). 

Die Prophylaxe spielt bei der Tuberkulose eine auBerordentlich groBe 
Rolle. In der ii berwiegenden Mehrzahl der FaIle bildet der kranke Mensch 
mit offener Tuberkulose die Infektionsquelle. 
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Eine Isolierung desselben in KrankenhiLusern oder Heilstii.tten findet aber oft 
nur in fortgeschrittenen Fii.llen und nicht selten auch dann nicht statt, so daB 
dauernd Gelegenheit zur Vbertragung auf die Umgebung vorhanden ist. Da Kinder 
in den ersten Lebensjahren ganz besonders gefii.hrdet sind, so miissen in erster Linie 
diese dem Bereich des Kranken entzogen werden sowie die Umgebung der Kinder 
sorgfii.ltig auf etwai~e Tuberkulose untersucht werden (Ammen; hii.ufig Wartung 
der Kinder durch dIe GroBmutter!) 1. Der Kranke selbst ist anzuhalten, beim 
Husten stets den Kopf abzuwenden und die Hand vor den Mund zu halten, 
ferner groBte Vorsicht in der Behandlung seines Sputums zu beobachten, dieses 
insbesondere stete nur in mit etwas Wasser (mit etwa 2% Soda) gefiillte Spuck. 
schalen oder Dettweilersche Taschenspuckflaschen zu entleeren, damit Eintrock· 
nung des Auswurfs und Verschleppung der Tuberkelbacillen verhiitet wird, ferner 
sich iiberhaupt groBter Reinlichkeit zu befleiBigen. Die Wii.sche des Kranken ist 
vor dem Waschen zu desinfizieren (zwei Stunden in 21/a%igem Kresolwasser), 
der FuBboden ist stete nur feucht aufzllwischen, jede Staubentwicklung zu ver· 
meiden; nach dem Tode des Patienten ist fiir griindliche Desinfektion des Zimmers 
sowie aller Gegenstii.nde zu sorgen. 

Individuen, die hereditii.r oder durch ihre Konstitution fiir Tuberkulose be· 
sonders disponiert erscheinen, d. h. die sog. Prophylaktiker, sollen durch Hebung 
ihres Ernii.hrungszustandes und Wahl giinstiger Lebensbedingungen (viel frische 
Luft, sonnige Wohnrii.ume usw.) sowie durch Vermeiden schii.dlicher Bernfe (u. a. 
Fabrikarbeit) und anderer korperlicher Schii.digungen wie Alkoholismus, Ausschwei. 
fungen, Geschlechtskrankheiten, ferner durch friihzeitige Behandlung von Ka· 
tarrhen der oberen Luftwege, von Bronchitiden usw. auf die Vorbeugung der 
Tuberkulose bedacht sein. Die Infektion durch infizierte Nahrung, speziell Milch 
perlsiichtiger Kiihe und Butter hat ffir den Erwachsenen keine Bedeutung, wohl 
aber fiir das junge Kind. Die Milch ist daher stete nur in gekochtem Zustande 
zu verabfolgen (kurzes Aufkochen; lii.ngeres Kochen schii.digt die Milch). Das 
Eingehen der Ehe ist bei fortgeschrittener oder offener Tuberkulose wegen der 
Gefahr fiir den andern Ehepartner zu verbieten. Bei leichteren oder scheinbar 
ausgeheilten FiiJlen muB nach Schwinden der manifesten Krankheitssymptome 
wie Fieber, Auswurf, Rasselgerii.usche usw. etwa 1 Jahr in voller korperlicher 
Leistungsfii.higkeit vergangen sein, bis die EheschlieBung statthaft ist. Bei ein· 
getretener Konzeption einer tuberkuJosen Frau wird die Graviditii.t in der Mehr· 
zahl der Falle in den erSten Monaten zu unterbrechen sein. 

Gesetz zur Bekii.mpfung der Tuberkulose s. S. 13. 
Da die Tuberkulose wenigstens in den Anfangsstadien sich oft als 

heilbares Leiden erweist, so ist die Therapie der beginnenden 
Tuberkulose als durchaus aussichtsreich zu bezeichnen. 

Schonung in korperlicher und seelischer Hinsicht, Krii.ftigung des Organismus 
und zweckmii.Bige ErniiJIrung sind die Hauptfaktoren. Bewii.hrt haben sich vor 
alJem konsequent wahrend vieler Wochen durcbgefiihrte Liegekuren unter 
strenger ii.rztlicher Kontrolle in Sanatorien und Heilstii.tten, namentlich unter 
giinstigen klimatischen Verhiiltnissen, d. h. bei Schutz gegen rauhe Winde und Nebel 
sowie unter moglichst giinstigen Besonnungsverhii.ltnissen, wie sie am besten im 

. Hochgebirge (Engadin), zum Teil auch schon im Mittelgebirge (Schwarzwald, 
Siidllarz, Algii.u usw.) zu finden sind. Sehr groBe Bedeutung hat die diii.tetische 
Behandlung der TuberkulOsen; obenan steht die Ernii.hrung in Form einer fett· 
und eiweiBreichen Kost (viel Milch, Butter, Mehlsuppen usw.; sehr zweckmii.Big ist 
auch Lebertran). Alkohol in geringen Mengen als Bier oder Wein ist erlaubt, da 
er oft die Stimmung und den Appetit der Patienten hebt. Anstaltsbehandlung 
(deren Wert ebenso wie die Tatsache der Heilbarkeit der Tuberkulose zuerst von 
H. Brehmer klar erkannt wurde) ist u. a. schon wegen der im Charakter des 
Tuberkulosen begriindeten, zu einem gewissen Leichtsinn neigenden optimistischen 
Auffassung seines Zustandes, sodann auch zur Belehrung der Patienten iiber ge
wiese hygienische Grundsii.tze (Behandlung ihres Auswurfs, Durchfiihrung der Liege
kur usw.) erwiinscht. Bestrahlungen mit Hohensonne wirken oft giinstig. 
Gleiches wurde von der Rontgen bestrahlung initialer Falle beobachtet. Doch 
ist beziiglich der Lichtbehandlung wie hinsichtlich jeder anderen Reiztherapie 

1 Die Greisentuberkulose verlii.uft oft unter dem Bilde einer scheinbar 
harmlosen Bronchitis! (vgl. S. 244). 
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(Hohenklima, Seeluft, Proteinkorpertherapie) mit Nachdruck zu betonen, daB jedes 
Zuviel schwere Schaden verursachen kann und man daher bei allen initialen Fallen 
haufig gut tut, auf diese MaBnahmen zunachst zu verzichten. 

Ein spezifischeB Heilmittel gegen TuberkuloBe gibt es nicht. Doch 
haben mitunter sehr vorsichtig durchgefiihrte Tuberkulinkuren (Alttuberkulin 1, 

Bacillenemulsion und andere Tuberkuline) Erfolg. DaB Prinzip derselben ist die 
Einverleibung (meist subcutan, bei anderen Methoden percutan dureh Ein· 
reibungen) kleinster Dosen von etwa 1/lOO-..J/1000 mg, die kein Fieber erzeugen 
diirfen; man steigert vorsichtig unter genauester Kontrolle der Temperatur aIle 
pallor Tage zunachst um den Betrag der Anfangsdosis, spater um hahere Dosen; 
bei Ausbleiben starkerer Reaktion kann man bis etwa 0,01 oder sogar 0,1 gehen. 
Kontraindikationen sind die gleichen wie bei der diagnostischen Tuberkulin. 
injektion (S. 241). Zu warnen ist vor einem schematischen Verfahren, da nur streng 
auf den Einzelfall eingesteIlte Kuren Aussicht auf Erfolg haben (daher ist auch 
die sog. Ponndorfimpfung abzulehnen). 1m allgemeinen wird das Tuberkulin heute 
seltener als friiher angewendet. 

In zahlreichen Fallen hat die Ruhigstellung des erkrankten Lungenabschnittes, 
i. e. ihre Ausschaltung von der Atmung einen therapeutischen Erfolg: Die Anlegung 
des kiinBtlichen Pneumothorax durch Einblasen von O2 bzw. N oder Luft 
(mehrere 100 cem bis 1 Liter) mittels Punktionsnadel in den Pleurara.um unter sorg
faltiger Kontrolle des Druckes (Manometer!) bewirkt bei Fehlen ausgedehnterer 
Adhasionen ein Kollabieren der erkrnnkten Lunge, wodurch nicht selten Infiltrate 
und Kavernen zur Schrumpfung und Ausheilung gebracht werden (vgl. S.263). 
Der Druck darf den Atmospharendruck nicht wesentlich iibersteigen. Wegen der 
Resorption der Gase muB die Fiillung von Zeit zu Zeit erneuert werden. Das Ver
fahren ist nur dort am Platz, wo die iibrige Therapie die Krankheit nicht aufzuhalten 
vermag, und zwar speziell bei einseitigen schwereren Prozessen, falls die andere 
Lunge nicht oder nur leieht erkrankt ist (Rontgenkontrolle !), ferner bei schweren, 
nicht zu stillenden Blutungen, wenn sich die Seite, aus der die Blutung stammt 
(Kaverne), genau bestimmen laBt. Besonders wirksam ist seine moglichst friihzeitige 
Anwendung bei dem S.242 besehriebenen infraclavicularen Infiltrat. Kontra
indikationen sind schwere doppelseitige Prozesse, ferner starkere Adhasionen, 
die das Eindringen des Gases unmoglieh machen, sowie sehwere Komplikationen 
anderer Organe. Da ferner jeder Pneumothorax eine Mehrbeanspruchung des 
Zirkulationsapparates bedeutet, ist auch der Zustand des letzteren stets mit in 
Rechnung zu ziehen. Die Gefahr der cerebralen Luftembolie durch Eindringen 
von Luft in GefaBe der Lunge oder der Pleura wahrend des Anlegens oder der 
Nachfiillung des Pneumothorax laBt sieh durch vorsichtiges Vorgehen (Manometer
kontrolle usw.) stark verringern, jedoch nicht absolut sicher vermeiden (in diesem 
Fall sofort Analeptica sowie ausgiebiger AderlaB! V gl. S. 205). Die beim kiinstlichen 
Pneumothorax haufig sich einstellenden serosen Pleuraexsudate, die oft die Wirkung 
des Pneumothorax unterstiitzen, sind nur bei Bchnellem Ansteigen und groBerem 
UInfange abzulassen. - Ruhigstellung der Lunge zwecks Aussehaltung groBerer 
Kavernen, speziell in schrumpfenden Lungenbezirken wird ferner durch die 
chirurgische Thorakoplastik dort mit Erfolg durchgefiihrt, wo die Pneumo
thoraxbehandlung an starken Adhasionen scheitert, andererseits aber der Aligemein
zustand die immerhin eingreifende Operation noch zulaBt. In manchen Fallen 
kann man sich durch Ausrottung des N. phrenicus iiber die Wirksamkeit der 
Ausschaltung der kranken Lunge vorher orientieren. Diese BOg. Phrenicus
exhairese wurde neuerdings namentlich bei Verwachsung des UnterlappenB mit 
dem Zwerchfell als Erganzung zum (incompletten) Pneumothorax erfolgreich 
angewendet, ferner dort, wo naeh Eingehenlassen des Pneumothorax die Wieder
ausdehnung der Lunge durch das starr gewordene Lungenfell unmoglich ist. 

Symptomatische Therapie: Kreosotpraparate, die ohne spezifiseh zu wirken, 
die Expektoration giinstig beeinflussen, Z. B. Kreosoti 6,0, Tet. Gentian. 24,0, 
MDS. 3mal tgl. 5-15 Tropfen in Milch; ferner Kreosotderivate wie Guajacol. 
carbon. oder Thiokoll 3 mal tii.glich 1 Messerspitze oder Sirolin 3 mal taglich 1 Tee
loffel. Gegen die NachtschweiBe bewiihren sieh Abreibungen mit Franzbrannt-

1 Das Alttuberkulin von R. Koch ist ein Glycerinextrakt aus Bouillonkulturen 
menschlicher Tuberkelbacillen und enthalt sowohl die aus denselben auslaugbaren 
Bakterienstoffe wie die in die Bouillon iibergegangenen Stoffwechselprodukte 
des Tuberkelbaeillus. 
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wein sowie Atropinpillen zu 1/2 mg oder Agaricinpillen zu 5 mg oder Agaricin 0.005 mit 
Pulv. Doveri 0,2, Mf. pulvis, abends 1 Pulver, ferner Salvysat 3mal tgI. 20 Tropfen. 
Bei sehr hartnii.ckigen SchweiJ3en helien oft fUr mehrere Tage eine hypertonische 
(10%) NaCI- oder Chlorcalciumlosung intravenos 5 ccm, bisweilen auch schon 
2 EBloffel pulverisierter Rohrzucker mit wenig Wasser per os, schlieBlich Gynergen
tabletten zu 1 mg (je eine um 18 und 20 Uhr tiiglich bzw. bei liingerem Gebrauch 3mal 
die Woche 2 Wochen lang, dann 1 Woche Pause). Als Antipyretica Pyramidon 
mehrmals tiglich 0,25 oder Chinin. hydrochlor. 4 mal taglich 0,25 in capsuI. gelodur . 
..:... Bei qualendem Husten Codein, Dicodid, Dionin, Acedicon, evtl. Morphium. Letz
teres ist in vorgeriickteren Stadien nicht zu entbehren. - Bei Hii.moptoe strenge 
Bettruhe mit Sprechverbot, Eisblase auf die Brust; bei hartnii.ckiger Blutung 1 EB
loffel NaCl in Wasser per os oder 10 ccm 10%iger NaCl- bzw. CaCI!- oder besser NaBr
LOsung intravenos, bei starkem Hustenreiz evtI. Codein oder Paracodin, dagegen 
keine starkeren N arkotica wie Morphium, da sie die Expektoration verhin
dern; aus letzterem Grunde ist auch die lii.ngere Zeit durchgefiihrte Riickenla.ge 
nicht immer unbedenklich; vorsichtiges Aufsetzen kann daher Bogar giinstig wirken. 
Die medikamentosen Hii.mostyptica. sind wirkimgs]os. Giinstig wirkt bisweilen das 
Abbinden der Glieder (d. h. eines oder beider OberschenkellO-30 Min. ohne Ver
schwinden der FuBpulse und sehr behutsames Losen der Binden); evtI. ist ein 
Pneumothorax anzulegen. Bei sehr hartniickigen Blutungen ist an die Moglichkeit 
von Stauungen im Lungenkreislauf ala einer Hilfsursache zu denken und gegen 
die etwaige Herzmuskelachwiiche versuchsweise mit kleinen Digitalisdosen vor
zugehen. 

Lungenembolie, Lungeninfarkt. 
Lungenembolie entsteht, wenn losgelostes Thrombusmaterial aus den 

Venen des groBen Kreislaufs oder alis dem rechten Herzen durch die 
Arteria pulmonalis in die Lungen eingeschwemmt wird (Thromboembolie). 

Hii.ufigste Ursachen: Thrombose der Schenkelvenen sowie der Becken
venen, letzteres besonders bei Frauen und zwar namentlich im Puerperium Bowie 
nach gyna.kologischen Operationen; ferner Thrombenbildung im Herzen bei Herz· 
schwache, besonders bei Mitraliehlern, mit Bildung wandstindiger Gerinnse] 
zwischen den Trabekeln bzw. den Musc. pectinati; hier tritt die Embolie mitunter 
infolge von Besserung der Herzaktion, z. B. nach Digitalis auf. Seltener fiihrt 
Endocarditis der Pulmonal- oder Tricuspidalklappe zur Embolie. Zu unterscheiden 
sind blande und infizierte Emboli (vgI. S. 205). 

Das klinische Bild Mngt von der GroBe des Embolus abo GroBe 
Emboli, die einen Hauptast der Pulmonalarterie verstopfen, bewirken 
infolge der schweren Kreislaufstorung plOtzlichen Tod, den sog. Lungen
schlag. VerschluB eines mittelgroBen Lungenarterienastes hat einen 
Anfall von schwerer Dyspnoe, Angstgefiihl und Cyanose sowie kleinen, 
frequenten PuIs zur Folge. Nach Voriibergehen der akuten Erschei
nungen besteht weiter die Gefahr einer Thrombose der Pulmonalarterie 
im AnschluB an den Embolus, wodurch noch nach einigen Tagen der 
Exitus erfolgen kann. 

Tritt der Tod nicht ein, wie bei kleineren Emboli, so entwickelt 
sich ein hamorrhagischer Lungeninfarkt, d. h. ein keilformiger, 
dunkelrot gefarbter Herd in der Lunge, dessen Spitze an der Stelle des 
Embolus in der Arterie und dessen Basis nahe der Oberflache der Lunge, 
d. h. an der Pleura liegt. In seinem Bereich ist das Lungengewebe mit 
Erythrocyten vollgestopft. Er entsteht infolge des Fehlens von Kol· 
lateralen an den peripherischen LungengefaBen, welche sog. Endarterien 
sind, und wird namentlich bei Stauung im kleinen Kreislauf, insbesondere 
bei Mitralfehlern mit Drucksteigerung in den Lungenvenen beobachtet. 
Pradilektionsorte sind die peripherischen Abschnitte beider Unterlappen 
(Mufiger des rechten), sowie des rechten Mittellappens. GroBere In
farkte gehen oft mit einem pleuritischen Exsudat einher. 
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Klinisch schlie.6en sich an die Symptome der Embolie (s. oben), die 
bei kleinen Embolien auch fehlen konnen, als Zeichen des Infarktes Atem. 
not, Seitenstechen (Pleurareizung!) sowie Reizhusten meist mit hamor· 
rhagischem Sputum an; letzteres ist dunkler als das pneumonische und 
frei von Fibrinfasern. Fiir kurze Zeit wird oft Temperatursteigerung be· 
obachtet. Bei Lokalisation an der Lungenbasis kommt es zuweilen zu 
charakteristischem Schulterschmerz; auch konnen eigentiimliche Sym. 
ptome von Magen. und Darmatonie ein abdominelles Bild vortauschen. 

Bisweilen sind Knisterrasseln und Bronchialatmen, desgleichen zuweilen 
trockenes Pleurareiben nachweisbar, schlieBlich eine Dii.mpfung in den hinteren 
unteren Partien, die aber oft durch das gleichzeitig vorhandene pleuritische Exsudat 
hervorgerufen ist. Mitunter finden sich in der nii.chsten Zeit Herzfehlerzellen im 
Sputum (S. 256). Das Exsudat schwindet in den nii.chsten Wochen. Vereinzelt tritt 
auch eine trockene Pericarditis auf. Die Rontgen uD.tersuchuD.g, die aber erst 
nach Schwinden der akuten Gefahr erlaubt ist, zeigt, abgesehen vom Bilde der 
allgemeinen Stauungslunge (S. 256), bisweilen eine herdformige Triibung. 

Bei infizierte m Embolusmaterial (septische Endocarditis, puerperale 
Thrombophlebitis) entstehen embolische Lungenabscesse (s. unten) bis
weilen als Teilerscheinungen einer pyamie. 

NachKnochenbriichen, heftigen Korpererschiitterungen so:wie nach Operationen 
an Fettleibigen kann es zur Fettembolie der Lunge kommen, die bei gleich
zeitiger Herzschwii.che oder Verstopfung sehr zahlreicher Lungengefii.Be lebens· 
bedrohend werden kann. 

Prophylaxe der Lungenembolie: "Rei Bestehen von Thrombosen absolute 
Ruhe (Schienung des erkrankten Beines); das Aufrichten des Patienten ist verboten. 
Bei den ersten Zeichen des Infarktes (blutiges Sputum) ist zur Vermeidung eines 
Riickfalles Riickenlage und Verbot des Aufsetzens notwendig; genauere Unter· 
suchung des Patienten ist auf spii.ter zu verschieben, evtl. Morphium. Digitalis 
ist kontraindiziert. In vereinzelten Fii.llen gelang es, groBe Emboli aus der 
PulmonaIarterie durch die sog. TrendeIen burgsche Operation zu entfernen. 

LungenabsceB. 

Der LungenabsceB stellt eine solitar oder in multiplen Herden auf· 
tretende, nicht putride eitrige Einschmelzung von Lungengewebe dar. 

Atioiogie: Multiple Absoosse beruhen auf embolischer Verschleppung von infek· 
tiosem Thrombusmaterial bei allgemeiner Pyii.mie (septische Endocarditis, eitrige 
Thrombophlebitis usw.); solitii.re Abscessa entstehen gelegentlich nach Vereiterung 
einer Pneumonie, vor allem nach InfIuenzapneumonie sowie Aspirationspneumonien. 
Auch nach Brusttraumen, Rippenfrakturen sowie nach Aspiration von Fremd
korpern kommt es bisweilen zu LungenabsooB, Mufiger allerdings zu Lungen. 
gangrii.n (s. unten). Auch nach Steckschiissen der Lunge konnen Absoosse auf
treten. hier nicht salten als Spii.tfoIge. Vereiterung von Infarkten, seIten auch 
von Lungentumoren Bowie endlich die Perforation benachbarter Eiterherde, z. B. 
eines Leberechinococcus in die Lunge konnen ebenfalls LungenabsceB hervorrufen. 

Krankheitsbild: Die multiplen Lungenabscesse als Teilerscheinung 
einer Sepsis treten klinisch nicht in Erscheinung. Der solitare Absce.6, 
der sich an eine andere Grundkrankheit (z. B. Pneumonie) anschlie.6t, ver· 
rat sich durch schwere StOrung des Allgemeinbefindens, unregelma.6iges, 
zum Teil intermittierendes Fieber, bisweilen mit Schiittelfrosten, starke 
Prostration, schlechten PuIs. Der physikalische Nachweis des Ab· 
scesses richtet sich nach seiner Lage und Gro.6e. Kleinere und zentral 
gelegene Abscesse konnen sich der Erkennung entziehen; in anderen Fallen 
besteht Dampfung, mitunter mit Bronchialatmen und klingenden Rassel· 
gerauschen oder abgeschwachtem Atemgerausch, gelegentlich pleuri. 
tischem Reiben. Kavernensymptome wie amphorisches Atmen sowie 
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groBblasige metallische Rasselgerausche sind anfangs selten. Charakte
ristisch sind u. a. die Veranderlichkeit der physikalischen Phanomene 
sowie ferner circumscripte Druckempfindlichkeit des Thorax in der 
Nachbarschaft des Abscesses. Haufig erfolgt Durchbruch des Abscesses 
in einen Bronchus, worauf plotzlich eine kopiOse Eitermenge (l/4_1/2Liter) 
expektoriert wird und damit die Diagnose ihre Bestatigung findet. 
Gelegentlich kommt es bei LungenabsceB zu Lungenblutungen. 

Der Eiter ist nicht putrid und zeigt beim Stehen Zweischichtung: eine dUnn
fliissige griinliche Oberschicht und rein eitrigen Bodensatz mit Lungengewebsfetzen; 
beim metapneumonischen AbsceJl ist der Eiter oft bluthaltig und braun gefarbt. 
Mikroskopisch entMlt er auJler Leukocyten und massenhaft Bakterien, Fettsaure
nadeln, Cholesterin, bisweilen Kohlepigment und vor allem elastische Fasern, 
die indessen in einzelnen Fallen auch fehlen konnen, sowie die charakteristischen 
Hamatoidinkrystalle als braunrote Nadeln oder rhombische Tafeln. 

Auf die Eiterentleerung erfolgt meist Temperaturabfall. Physikalisch 
lassen sich jetzt oft Kavernensymptome nachweisen. Wahrend es bei 
vielen Fallen nach dem Eiterdurchbruch infolge der Entleerung der 
AbsceBhOhle zur Heilung kommt, bisweilen mit Schrumpfungs
erscheinungen des befallenen Lungenabschnittes, entwickelt sich in 
andern Fallen ein chronischer AbsceB mit dauernder Eitersekretion 
und zeitweise auftretendem Retentionsfieber; irn Sputum pflegen jetzt 
die Gewebsfetzen zu fehlen. 

Die Rontgenuntersuchung versagt oft bei den innerhalb pneumonischer 
Infiltrate gelegenen Abscessen wegen der allgemeinen Verschattung. In andem 
Fallen besteht bei groJleren Abscessen ein intensiver rundlicher, sch8.rf begrenzter 
Schatten, der nach Durchbruch des Abscesses das charakteristische Bild der teil
weise mit Luft gefiillten Hohle mit beweglichem Fliissigkeitsspiegel darbietet. 

Haufig besteht gleichzeitig eine serose oder eitrige Pleuritis. Bis
weilen erfolgt der Durchbruch des Abscesses in die Pleura mit kon
sekutivem Empyem oder Pyopneumothorax. 

Andererseits kann ein in die Lungen durchbrechendes Empyem einen Lungen
absceB vortauschen; es unterscheidet sich von diesem durch die Massigkeit des Eiters 
(viele Liter) und das Fehlen der Gewebsfetzen und der elastischen Fasem. Die 
Unterscheidung eines abgesackten und zwar interlobaren (So 260) oder eines an der 
Lungenbasis sitzenden Empyems vom Lungenabscell ist oft unmoglich. Die mit 
Vorsicht ausgefiihrte Probepunktion (lange Kaniile!) bnn hier, auch wenn Eiter 
gefunden wird, ebenfalls differentialdiagnostisch versagen. 

Die Prognose ist beirn metapneumonischen AbsceB relativ giinstig, 
beiden iibrigen Formen ungiinstig. Therapie: Quinckesche Hange
lage (s. S. 230), Freiluftliegekur und zwar tags und nachts, Inhalation 
von Terpentin, Eucalyptus usw. (vgl. S. 227). Bei den peripherisch 
gelegenen Solitii.rabscessen kommt nach einer konservativen Behandlung 
von nicht langer als 6-8 Wochen die operative Eroffnung in Frage. 

Lungengangrin. 
Lungengangran ist die in Form einzelner oder multipler Herde auf

tretende Nekrose von Lungengewebe, die im Gegensatz zum Lungen
absceB auf der Tatigkeit von Faulnisbakterien beruht. 

Unter den Entstehungsweisen der Gangrii.n ist Mufiger die bronchogene; 
seltener ist die em b 0 lis c h entstehende Form. 1m Anschlull an eine fotide Bronchitis, 
femer durch putride Zersetzung von Bronchiektaseninhalt konnen Fa.ulniserreger 
auf das Lungenparenchym iibergreifen. Nicht selten entsteht Gangran durch Aspira. 
tion von infiziertem Material, z. B. durch Hinabfliellen von jauchiger Fliissigkeit 
aus einem zerfallenden Krebs der oberen Luftwege oder der Mundhohle, von einem 
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perforierenden Oesophaguscarcinom oder einer Diphtherie, ferner durch Aspiration 
von Speisebrei bei Benommenen, von abgebrochenen cariosen ZiiJmen usw. Die 
Entstehung der Gangran wird durch allgemeinen Marasmus gefOrdert. Em bolisch 
entsteht Gangran durch Metastasierung, z. B. von einer putriden Endometritis, 
Gangran eines Beines usw. Es gibt auch eine metapneumonische Gangran, 
namentlich bei Influenzapneumonie, ferner bei Potatoren sowie Diabetikern; auch 
hii.morrhagische Infarkte Mnnen dazu fiihren. 

Anatomisch sind die befallenen Teile der Lunge in eine graugriinliche morsche, 
hochst iibelriechende Masse verwandelt, durch deren Erweichung mit jauchiger 
Fliissigkeit gefiillte Hohlen entstehen. Das umgebende Lungengewebe ist pneu
monisch infiltriert. Sitz der Herde ist meist der Unterlappen; hier konnen bis 
faustgroBe Herde entstehen; die embolischen Herde sind klein, haufig dicht 
unter der Oberflii.che gelegen. Sehr oft besteht in der Nachbarschaft eine adhii.sive 
Pleuritis; auch kommt es nicht selten zu einer serosen oder putriden Pleuritis 
sowie bei Durchbruch eines Gangranherdes zu Pyopneumothorax (S. 263). 

Krankheitsbild: Es gibt akut verlaufende FaIle mit sehr stiirmischen 
Erscheinungen und solche von mehr chronischem Verlauf. Stets besteht 
Fieber, das bei der ersteren Form sehr hoch sein und mit Schiittelfrosten 
verlaufen kann. Es besteht starker Krafteverfall und oft ein septischer 
Habitus, bei langerer Dauer ausgesprochener Marasmus. 1m Vorder
grund steht qualender Husten, der mit Expektoration eines reichlichen 
schleimig-eitrigen Sputums mit charakteristisch-fauligem Geruch ein
hergeht. Sie erfolgt bei Vorhandensein groBerer Hohlen anfallsweise 
("maulvolle Expektoration"). 

Das schmutzig-graugriine Sputum zeigt Dreischichtung, der Bodensatz enthii.lt 
Dittrichsche Pfropfe (vgl. S. 229), massenhaft Bakterien, nicht selten Fetzen von 
Lungengewebe, Kohlepigment, mitunter auch elastische Fasern, die aber im Gegen
satz zu Tuberkulose und LungenabsceB hii.ufig fehlen, weil sie fermentativ aufgelost 
sind. Mitunter findet man sii.urefeste, den Tuberkelbacillen ii.hnliche Stii.bchen. 
Eine ursachliche Rolle diirfte der anaerobe Streptococcus putrificus spielen. 

Die physikalische Untersuchung ergibt bei groBeren, nicht 
in der Tiefe liegenden Hohlen (iiber 6 cm Durchmesser) Kavernensym
ptome; im iibrigen besteht bei ausgedehnteren Prozessen meist Dampfung, 
zum Teil mit den gewohnlichen pneumonischen Symptomen (Bronchial
atmen, klingende Rasselgerausche): bei groBeren Exsudaten bestimmen 
diese den physikalischen Befund. Trommelschlegelfinger (S. 229) werden 
bei langerem Bestehen der Krankheit beobachtet. 

Besonders schwer pflegen die akut auftretenden Falle mit rasch fort
schreitender Gewebszerstorung zu verlaufen (z. B. multiple Gangran 
nach Aspiration) ; sie enden oft schnell todlich. Milder sind die chronischen 
Falle z. B. bei fotider Bronchitis oder Bronchiektasen. Es kommt 
bisweilen Spontanheilung durch Sequestrierung des Gangranherdes vor, 
z. B. nach Pneumonien. Die Gangran bei Diabetes ist bisweilen nicht 
fOtid. K 0 m p Ii kat ion en: Hamoptysen sowie metastatische putride 
Abscesse in allen moglichen Organen; der HirnabsceB mit meist rechts
seitiger Hemiplegie macht oft die eklatantesten Symptome. 

Diagnose: Fotides Sputum ist dann beweisend, wenn es Fetzen von 
Lungengewebe enthalt. Fehlen letztere, so ist der Kavernennachweis 
von Bedeutung, der jedoch fehlt, wenn die Herde klein sind oder in 
der Tiefe liegen, oder wenn ein groBeres Exsudat besteht. In manchen 
Fallen findet man zunachst nur eine putride Pleuritis. Vorsicht ist bei 
Punktion eines Gangranherdes wegen Infektion der Pleura und etwaiger 
Blutung geboten. 

Therapie: Anregung der Expektoration sowohl durch entsprechende Lagerung 
des Patienten (vgl. S. 230) als durch Medikamente: Myrtol6-8mal tii.glich 0,15 in 
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Kapseln sowie Inhalieren von Carbolsaure mit Cursc h mannscher Maske; mitunter 
wirkt 0,3-0,4 Neosalvarsan intravenos giinstig. Bei peripherischem Sitz hat bis
weilen die operative Eroffnung Erfolg. 

Lungenlues. 
Die bei Erwachsenen relativ seltene Lues der Lungen entspricht dem tertiaren 

Stadium der Krankheit und tritt meist als "ind ura ti ve Lungensyphilis" auf, 
d. h. als chronisch-infiltrativer ProzeB nach Art der chronischen Pneumonie (S. 236) 
mit starker Bindegewebswucherung, speziell im peribronchialen und interlobaren 
Gewebe, namentlich in der Nii.he des Hilus. Diese Form zeigt Neigung zu starker 
Schrumpfung; auch ist die Pleura oft schwielig verdickt. Seltener sind groBere 
Gummen. 1m Gegensatz zur Tuberkulose lokalisiert sich die Lues haufiger in den 
Unterlappen als in den Spitzen, sowie im rechten Mittellappen. Starkerer Zerfall 
mit Kavernenbildung ist selten; dagegen kommen infolge der Schrumpfung Bronchi
ektasen vor. 

Das Krankheitsbild ist dem einer chronischen Lungentuberkulose ii.hnIich, 
auch beziiglich des physikalischen Befundes (Dii.mpfung, Bronchialatmen, Rassel
gerausche). Es besteht Husten, schleimig-eitriger Auswurf sowie Fieber, bisweilen 
von hektischem Charakter. Jedoch kann Fieber auch fehlen. Lungenblutungen 
sind nicht selten. Der Rontgenbefund ist teils der der gewohnlichen chronischen 
Pneumonie, teils bestehen speziell in der Hilusgegend ausgedehntere Infiltrate 
mit strahlenartigen Auslaufern; Kalkherde fehlen im Gegensatz zur Tuberkulose. 
Die Kranken werden anamisch und marastisch. Die Unterscheidung von Tuber
kulose ist meist reeht schwierig, zumal Kombination mit Tuberkulose vorkommt; 
sie stiitzt sich auf das dauernde FeWen von Tuberkelbaeillen im Sputum, ferner 
auf die Lokalisation sowie das etwaige Vorhandensein luetischer Ulcera auch am 
KeWkopf und in der Trachea, wogegen luetische Veranderungen an anderen Organen 
(Pupillenstarre usw.) sowie die Wasser mannsche Reaktion noch nicht ohne 
weiteres beweisend fiir die Diagnose sind; sehr wichtig dagegen bei Vorhandensein 
eines pleuritischen Exsudates ist es, wenn dieses eine starkere Serumreaktion als 
das Blut giht. 

Eine friihzeitig durchgefiihrte spezifische Therapie (Hg, Salvarsan, Jod) kann 
zur Ausheilung ftihren, wenn auch die derberen Bindegewebsmassen einer Behand
lung trotzen und die sieh anschlieBenden Schrumpfungsprozesse (mitunter mit 
Bronchiektasenbildung) dadurch nicht aufgehalten werden. 

Bei del' nicht seltenen ange borenen Lungensyphilis zeigen die Kinder oft 
das Bild der sog. wei Ben Pneu monie mit ausgedehnten zelligen Infiltraten der 
Alveolen und des interstitiellen Gewebes; oft sterben sie kurz nach del' Geburt 
odeI' werden tot geboren. 

Lungentumoren. 
Lungengeschwiilste sind nicht selten. Klinisch wichtig sind nur die 

malignen Tumoren, von denen die primaren und die sekundaren 
Geschwiilste zu unterscheiden sind. Unter den primaren Tumoren' spielt 
die Hauptrolle das Carcinom, das fast stets (in etwa 95%) von den 
Bronchien ausgeht. Manner werden viel haufiger befallen. Bemerkens
wert ist das gehaufte Auftreten in manchen Bergwerksbetrieben, wie 
der sog. Schneeberger Lungenkrebs zeigt (Radiumwirkung 1). 

Pathologisch-anatomisch sind drei verschiedene Arten von Bronchial
krebs zu unterscheiden: die haufigste Form ist das infiltrierend wachsende, 
hauptsachlich in del' Hilusgegend lokalisierte, stark anaplastische Carcinom, das 
die Hauptbronchien oft auf weite Strecken quasi einmauert und friih zu Broncho
stenose mit Atelektase und Bronchopneumonie fiihrt. Friihzeitiger Einbruch ins 
Mediastinum kommt oft vor, gelegentlich ins Pericard. Seltener ist das groB
knotige, zu friihem Zerfall neigende verhornende Plattenepithelcarcinom; 
seine groBe Ausdehnung sowie die Beschrankung auf einen Lappen ist charak
teristisch. Selten ist die polypose, zunachst.rein intrabronchiale Form mit friih
zeitiger Infiltration del' Bronchialwand und Ubergreifen auf Mediastinum und die 
Gegend der Bifurkation sowie bald einsetzender Bronchostenose. 1m Gegensatz 
zum Carcinom der Bronchien ist das sehr seltene eigentliche Lungencarcinom 
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ein Alveolarepithelkrebs, der im charakteristischen Gegensatz zu ersterendieNeigung 
zum primar multiplen, kleinknotigen Auftreten hat und makroskopisch dem Bilde 
der metastatischen Carcinose stark ahnelt. 

Krankheitsbild: In einer Reihe von Fallen gehen andere chronische 
Lungenleiden jahrelang voraus, insbesondere chronische Bronchitis, 
Bronchiektasen, Tuberkulose. Der Beginn der Krankheit ist in der 
Regel schleichend, meist ohne markante Symptome; nur selten beginnt 
das Leiden als akut fieberhafte Erkrankung. Oft besteht zunachst nur 
hartnackiger Reizhusten mit schleimig-eitrigem Sputum. In manchen 
Fallen ist das erste Symptom ein hamorrhagischer Auswurf, der beson
ders in der Form eines himbeergeleeahnlichen Sputums diagnostischen 
Wert hat. Das Allgemeinbefinden kann langere Zeit gut bleiben, spater 
tritt meist Abnahme der Krafte, Abmagerung und Anamie ein, wiewohl 
stiirkere Kachexie loft bis zuletzt vermillt wird. Dyspnoe, ziehende 
Schmerzen zwischen den Schulterblattern, Intercostal- und Plexusneur
algien werden besonders in spateren Stadien beobachtet. Der lokale 
Befund ist der einer langsam wachsenden Infiltration eines Lungen
lappens (haufiger rechts, oft des Oberlappens), welche allmahlich intensive 
Dampfung, die oft unregeImaBig begrenzt ist, baufig Bronchialatmen 
und erhaltenen Pectoralfremitus zeigt. Beides kann aber abgeschwacht 
sein, wenn es wie haufig zur Stenosierung des Bronchus kommt. 

FUr die Diagnose, ist abgesehen von dengenannten physikalischen Symptomen, 
moglichst friihzeitig die Rontgenuntersuchung heranzuziehen, die allerdings 
auch nicht immer die Abgrenzung gegeniiber andersartigen Leiden (Tuberkulose, 
Lymphogranulom usw.) Bieber ermoglicht. 1m Rontgenbild kann man hilusnahe 
und hilusferne Carcinome unterscheiden, erstere erinnern an die Bilder bei Tuber
kulose, letztere bewirken ausgedehntere Infiltrate bzw. bei Ausbreitung langs der 
Bronchien (Lymphangitis carcinomatosa) strahlige Bilder; nicht selten ist z. B. 
ein ganzer Oberlappen bis zum Interlobarspalt infiltriert. 

Erganzen kann man die Vntersuchung durch die Bronchographie (s. S. 224), 
ferner durch einen diagnostischen Pneumothorax sowie durch eine probatorische 
Rontgenbestrahlung, der gegeniiber Carcinome (aber auch tuberkulose Herde) 
im Gegensatz zu chronisch-pneumonischen Herden, Sarkomen und Granulomen 
relativ resistent sind. 

Die Bronchostenose liillt sich bei der Durchleuchtung durch inspiratorische 
Ansaugung des Mediastinums nach der erkrankten Seite (besonders beim sog. 
Schnupfversuch) sowie durch paradoxe Zwerchfellbewegung an dieser bzw. Zwerch
fellhochstand nachweisen. 

Oft treten im weiteren Verlauf der Krankheit Halsdriisenmetastasen, 
einseitige Recurrenslahmung sowie Venenstauung und C>dem am Gesicht, 
Hals und Arm infolge von Druck, ferner Schluckbeschwerden auf, des
gleichen exsudaiive Pleuritis, deren hamorrhagische Beschaffenheit stets 
auf Tumor verdachtig ist, zumal wenn sich das Exsudat nach der Punktion 
schnell wieder erganzt. Auch besteht zeitweise Fieber, namentlich bei 
den Fallen mit Neigung zu starkerem Zerfall. 

Das Sputum ist keineswegs immer hiimorrhagisch; die oft mikroskopisch 
vorhandenen Fettkornchenkugeln sind nicht fiir Tumor spezifisch; vermeintliche 
Tumorzellen (polymorphe bzw. mehrkernige ZelIen) im Sputum haben nur dann 
diagnostischen Wert, wenn sie ala Zellkomplexe mit Stroma vorkommen. 

Infolge von Einschmelzung der Geschwulst kann es zu zentraler Hohlenbildung, 
mitunter mit brandiger Infektion kommen (Phthisis carcinomatosa). .AhnIiche 

1 Vnter Ka c h e xie versteht man einen Zustand eigentiimlichen korperlichen Ver
falles, der charakterisiert ist durch gelbfahles Aussehen, matten Gesichtsausdruck, 
triibe Stimmung, zunehmende KraftlQsigkeit und hochgradigen Appetitmangel; es 
bestehen starke Gewichtsabnahme, Anamie und Darniederliegen aller Lebenstriebe; 
der Gesamtstoffwechsel (Ruheniichternwert) ist betrachtlich gesteigert. 
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Bilder wie die Lungencarcinome erzeugen die vom Mediastinum in die Lunge 
hineinwachsenden Sarkome (Lymphosarkome). 

Metastasen im Gehirn mit entsprechenden Ausfallserscheinungen sind relativ 
haufig. 

Trotz der absolut infausten Prognose der Lungentumoren (Dauer etwa 
bis 2 Jahre) versuche man stets therapeutische Rontgenbestrah
lungen. 

Dnter den sekundaren Lungentumoren sind Metastasen von Schilddriisen
carcinomen, von Chorionepitheliomen sowie Sarkommetastasen relativ hii.ufig. 
1m Rontgenbild prasentieren sie sich meist als kleinere multiple, rundliche 
Schatten; klinisch bewirken sie i:ifter hii.morrhagisches Sputum. 

Der Echinococcus der Lunge entwickelt sich in der Regel im 
AnschluB an die gleiche Erkrankung anderer Organe, besonders der 
Leber; er ist daher haufig im rechten Unterlappen lokalisiert. 

Der Echinococcus ist das Finnenstadium der Taenia echinococcus, die im 
Hundedarm lebt. Aus den in den menschlichen Darm gelangten Eiern der Tanie 
entstehen junge Embryonen, die nach Durchwande
rung der Darmwand in verschiedene Organe ver
schleppt werden und dort zu bis kindskopfgroBen. 
blasena.rtigen Gebildenanwachsen. Ihre Wand (Chitin) 
zeigt parallelstreifige Schichtung; der wasserklare 
Inhalt enthalt kein EiweiB, aber NaCI und Bern
steinsii.ure. An der Innenwand sprossen die sog. a 
Skolices, d. h. die Kopfe der spii.teren Tanie mit 
Saugnii.pfen und einem Kranz von kleinen Hii.kchen 
(vgl. Abb. 31). Oft enthii.lt die groBe Blase mehrere 
kleine Tochterblasen. AuBer dieser sog. uniloku
laren Blasenform kommt seltener (speziell in Siid
deutschland, Tirol) die multilokulare Form des 
Echinococcus vor, die aus zahlreichen kleinen mit 
Gallerte gefiillten Hohlrii.umen besteht. 

Das erste Symptom ist oft Rusten mit 
schleimigem, bisweilen etwas blutigem Aus
wurf, der oft eine Tuberkulose vortauscht, 

=-= .. 
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Abb. 31. a Taenia echi
nococcus des Hundes. b 
Ha.ken. c Membra.nstiick. 

(Nach Leuckart.) 

zumal wenn leichtes Fieber besteht. In anderen Fallen tritt unvermittelt 
ein pneumonisches Bild mit Schiittelfrost, Dyspnoe und Pleurareizung 
auf, das aber mitunter nach einiger Zeit wieder abklingt. Wachst der 
Echinococcus, so macht er charakteristische physikalische Sy mpto me: 
eine oft scharf begrenzte Dampfung mit bronchialem oder meist ab
geschwachtem Atemgerausch, Zuriickbleiben der Seite, aber keine Ver
drangungssymptome. Vereiterung des Echinococcus bewirkt Fieber, 
bisweilen Schiittelfrost. Mitunter stirbt der Echinococcus ab und hinter
laBt einen schrumpfenden oder verkalkten Herd. Haufig kommt es zu 
Durchbruch in den Bronchus mit Expektoration von klarer Fliissigkeit 
oder Eiter, in welchem Tochterblasen und die charakteristischenMembran
fetzen und Hakchen enthalten sind; Perforation in die Pleura bewirkt 
unter stiirmischen Erscheinungen (Kollaps, Dyspnoe, Seitenstechen) 
Empyem oder Pneumothorax. Das Platzen des Echinococcus ist oft 
von Urticaria begleitet. 

Diagnostisch wichtig ist u. a. einmal das Rontgenbild, das oft einen auf
fa.llend scharf begrenzten, rundlichen intensiven Schatten im Lungenfeld zeigt, 
ferner eine ofter vorhandene Eosinophilie des Blutes, weiter die der Wassermann
Reaktion ii.hnliche Komplementbindungsreaktion (Serum des Patienten+E-Fliissig
keit + Komplement), schlieBlich eine der Pirquetreaktion ahnliche Cutanreaktion 
mit Echinococcenantigen. Die Probepunktion ist gefahrlich (Intoxikationserschei
nungen !). Gleichzeitiges Bestehen eines Leberechinococcus erleichtert die Diagnose. 
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Sichergestellt wird dieselbe durch die charakteristischen Bestandteile (s. oben) im 
Sputum bzw. im Empyemeiter. Vereinzelt wird ockergelbe Fa.rbung des Sputums 
oder des Pleuraexsudates beobachtet. 

Therapeutisch kommt ausschlie13lich die chirurgische Behandlung 
(Pneumotomie), namentlich nach Vereiterung der Echinococcen odernach 
ihrer Perforation in die Pleura in Frage. Nach Durchbruch in die 
Bronchien beobachtet man gelegentlich Spontanheilung. 

Bei Anwesenheit von Distomum pulmonale in der Lunge, einem kleinen, in den 
Tropen vorkommenden Wurm, besteht Reizhusten (meist morgens) mit schleimigem, 
zum Teil bluthaltigem Sputum, das mikroskopisch reichlich ovale, oft mit einem 
Deckel versehene Distomum-Eier sowie oft 0 h a rc 0 t -Leyd e nsche Krystalle enthilt. 

Stauungslunge. 
Stauung im Lungenkreislauf stellt sich bei Erlahmen des linken Ventrikels bzw. 

bei Stromungshindernissen in ersterem besonders dann ein, wenn die reohte Kammer 
relativ krMtig ist. Man findet sie vor allem bei Mitralfehlern, besonders bei Mitral
stenose, bei Schwache des linken Ventrikels, Aorteninsuffizienz, Myodegeneratio 
cordis sowie bei Kyphoskoliose. 

Anatomisch findet sich Konsistenz- und Volumenzunahme der Lunge, die 
nicht wie in der Norm zusammensinkt (Lungenstarre). Die Oapillaren sind stark 
erweitert, prall gefiillt und springen knopfformig in die Alveolen vor, deren 
Volumen dadurch vermindert wird. Letztere enthalten desquamierte Epithelien, 
in denen sich braunschwarzes eisenhaltiges Blutpigment findet, die sog. Herz
fehlerzellen. Bei langerem Bestehen der Stauung kommt es zur Bindegewebsver
mehrung undBraunfa.rbung derLungen, der sog. braunen Induration der Lunge. 

Klinisch bestehen Atemnot, Husten und Auswurf, bei der physikalischen 
Untersuchung Tiefstand der unteren Lungengrenzen mit verminderter Verschieb
lichkeit, ferner die Zeichen der Bronchitis und hiufig hinten unten Knisterrasseln. Das 
zum Teil spa.rliche Sputum ist za.hschleimig und gelblich oder auch bra.unlich ge
fii.rbt; es enthilt die charakteristischen Herzfehlerzellen, welche mit 2% Ferro
cyankaliumliisung und 1-3 Tropfen HOI Eisenreaktion (Berlinerblau) geben. 
Ihre Anwesenheit, selbst in spiiorlichster Menge, hat als sicherstes Symptom der 
Stauung groBen diagnostischen Wert. Rontgenbefund: Diffuse Trubung beider 
Lungenfelder sowie starke Hiluszeichnung infolge von Erweiterung der Lungen
wurzelgefaBe; gelegentlich bewirkt die herdformige Ansammlung von Herzfehlerzellen 
fleckige Zeichnung. Zu beachten ist, daB gelegentlich in Fallen, wo hochgradige 
St&uung nur sehr geringe physikalische Symptome bewirkt und das Sputum fehlt, 
erst das Rontgenbild die Sachlage klart; letzteres ist aUch zur Kontrolle des Er
folges der Therapie besonders instruktiv. 

Die Therapie der Stauungslunge richtet sich gegen das Grundleiden, die Herz
schwa.che (vgl. S. 189). Subjektiv wirken hier bei stii.rkeren Beschwerden besonders 
Senfpackungen (S. 227) sowie Sauerstoff-Einatmung erleichtemd. 

Lungenodem. 
Unter LungenOdem versteht man das Eindringen gro13er Mengen 

von seroser eiweillreicher Fliissigkeit aus den Lungencapillaren in die 
Alveolen. Ursachen sind hochgradige Stauung im kleinen Kreislauf 
unter bestimmten Bedingungen (s. unten), sowie vor allem Schiidigung 
der Gefa13wand der Lungencapillaren; hiiufig sind beide Momente mit
einander kombiniertvorhanden. Oft beobachtet man LungenOdem 
als agonale Erscheinung im Verlauf anderer Krankheiten. Hier ist es 
Folgeerscheinung, bei der ersteren Kategorie der FaIle Ursache 
des todlichen Ausganges. 

Stauung im Lungenkreislauf fiihrt dann zu LungenOdem, wenn bei Erlahmen 
des linken Ventrikels der rechte Ventrikel noch relativ krMtig ist und infolgedessen 
groBe Mengen Blut in die Lunge gepumpt werden. Es wird daher oft im Terminal
stadium bei Aorteninsuffizienz, bei Mitralfehlem, aber auch bei allgemeiner Herz
schwii.che beobachtet, zumal auch bei letzterer die linke Kammer fruher als die 
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rechte zu versagen pflegt. Abnorme Durehlii.ssigkeit der Capillaren entsteht auch 
unter dem Einflull toxischer oder ba.kterieller Schadigung, wie das LungenOdem 
bei Nephritis und bei Pneumonie zeigt. 

Die klinischen Symptome sind zunehmende Atemnot mit Blasse 
und Cyanose, sowie meist schon in der Entfemung horbares Rasseln, 
das "Kochen auf der Brust". Unter starkem Hustenreiz wird reichlich 
diinnfiiissiger, schaumiger Auswurf entleert, der oft etwas rotlich ist, 
im Glase geschlagenem Eiweill gleicht und starke Eiweillreaktion 
(s. S. 226) zeigt; bei Pneumonie ahnelt der sanguinolente Auswurf einer 
Pflaumenbrfthe. Der Lungenklopfschall ist nicht gedampft, sondem 
tympanitisch; auscultatorisch hOrt man massenhaft feuchte, mittel
und kleinblasige Rasselgerausche tiber beiden Lungen; bei ungiinstigem 
Ausgang wird schlleBlich unter dauemder Verschlechterung des Pulses 
und Benommenheit die Atmung laut rochelnd (Trachealrasseln). 

An a to mis c h zeigt die Lunge vermehrte Konsistenz; von ilier SchnittfIa.che 
fliellt reichlich mit Luftblaschen vermischte Fliissigkeit. Mikroskopisch sind die 
Alveolen mit einer beim Kochen gerinnenden Fliissigkeit erfiillt, die desquamierte 
Alveolarepithelien enthiiJ.t. 

Lokal kann in einem Lungenlappen ein akutes Odem bei zu raacher Entleerung 
groller Mengen von Pleuraexsudat entstehen; dies ii.ullert sich durch die sog. 
albuminose Expektoration, d. h. durch voriibergehende Entleerung eines 
diinnen schaumigen Sputums. 

Die Therapie hat nur in den allerersten Stadien des Leidens Aussicht auf Er
folg: Senfwickel, Aderlall, heilie Hand- und Fullbii.d.er,· sowie Analeptica wie 
Campher, Hexeton, Coffein (S. 188), starker Kaffee; Sauerstoffeinatmung sowie 
Lobelin (s. S. 58), Digipurat bzw. Strophanthin (vgl. S.191), sowie evtl. 5-10 ecm 
10% ChloreaIciumIosung intravenOs; grollte Vorsieht ist Morphium gegeniiber am 
Platz. Man versuche aueh eine energisehe manuelle seitIiehe Kompression des Thorax 
wie bei Emphysem zur meehanisehen Entleerung von Odemfliissigkeit (vgl. S. 234). 

Pneumonokoniosen (Staubinhalationskrankheiten). 
Daa Eindringen von Staub in die Atmungswege in milligen Mengen ist kliniseh 

infolge der besehriebenen Schutzvorrichtungen des Organismus in der Regel be
deutungslos. In die Alveolen vermogen nur Teilehen unter 10 fL Grolle (sog. 
schwebender Staub) einzudringen. Die Ablagerung von Kohlenrull in den Lungen 
ist beim Stadter gewissermallen physiologiseh. Grollere Mengen von Staub sowie 
dessen besondere ehemisehe Eigensehaften (insbesondere seine LOsIiehkeit und 
ehemisehe Aktivitat) fiihren dagegen zu krankhaften Veranderungen der Bronehien 
und der Lunge, welche iibrigens durch Behinderung der Naaenatmung gefordert 
werden. Meist handelt es sich um Berufskrankheiten. 

Soweit nicht die Flimmerbewegung der Bronchialschleimhaut und der Husten 
die Staubpartikel wieder nach aullen zu fordern vermogen, werden me von 
den Alveolen den Lymphbahnen zugefiihrt, die sie zu den peribronchiaIen, sub
pleuraIen und endlich nach den Tracheobronehialdriisen transportieren. Bei Ober
schwemmung mit Staub kommt es zur Ablagerung desselben in den interaIveolii.ren 
Septen, weiter zur Verlegung der Lymphbahnen und zur ehronisch-entziindlichen 
Bindegewebsreizung mit Induration, die zu Knotenbildung und Schrumpfung fiihrt. 

Ablagerung von Kohlenstaub (Anthrakose) bewirkt erst bei sehr grollen 
Mengen (Kohlenarbeiter, Heizer, Sehornsteinfeger) schwerere Verii.nderungen, und 
zwar hauptsaehlich in den Oberlappen mit Bog. schiefriger Induration, teilweise 
mit Erweichung des mit RuB iiberladenen Gewebes. Daa schwarzliche Sputum zeigt 
zahlreiehe, mit RuBpigment vollgestopfte Alveolarepithelien. Eine etwa gleiebzeitig 
bestehende Tuberkulose zeigt in der Regel milden Verlauf (vgl. Fullnote S. 237). 

Wesentlieh gefa.hrlicher ist Steinstaub (Chalicosis). Die "Steinhauer
lunge" zeigt ausgedehnte Induration der Hilus<4"iisen sowie sehr derbe binde· 
gewebige Knoten an den Kreuzungspunkten der Lymphgefii.Be, die im Rontgen
bilde den Flecken bei disseminierter Tuberkulose gleichen, sich von dieser aber 
durch seharfere Schattenbildung, oft mit mckiger Begrenzung, unterscheiden. In 

v. Domarus, GrundriJ3. 11. Auf!. 17 
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den derben Schwielen kann es durch Erweichung zur Hohlenbildung kommen. Es 
besteht groBe Neigung zu tuberkuloser Erkrankung. - Auch Eisenstaub (Side
rosis), spezieU bei Nadel- und Messerschleifern, ferner Mehl- und Asbeststaub 
bewirken Pneumonokoniosen. Am gefii.hrlichsten ist der chemisch reizende Staub 
der Thomasphosphatschlacke sowie der Tabakstaub. Tabakarbeiter fallen sehr 
haufig der Tuberkulose zum Opfer. 

Wahrend der klinische Befund bei den Pneumonokoniosen meist nur in 
uncharakteristischen Symptomen wie Husten, Atemnot, Bronchitis, Thoraxstarre, 
spater in den Zeichen des Erlahmens des rechten Herzens besteht, ergibt sich 
die Diagnose aus der Anamnese (Beruf), sowie vor allem aus dem Rontgenbefund, 
mitunter auch aus dem mikroskopischen Verhalten des Sputums. 

Im Rontgenbild ist die normale Zeichnung in beiden Lungen gleichmaBig 
deutlich netz· und wabenartig verstarkt; spater entsteht ein aus kleinen Flecken 
bestehendes getiipfeltes Bild ("Schrotkornlunge") und schlieBlich kOnnen grobere 
Schatten zur tumorartigen Staublunge fiihren. Stets sind die Flecken scharf 
konturiert; die Hiluszeichnung ist immer erheblich verstarkt. 

Die Unterscheidung von chronisch indurierender Phthise ist oft um so schwerer, 
ala dieselbe haufig gleichzeitig vorhanden ist. 

Sehr wichtig ist die Prophylaxe: Anwendung von Respiratoren, Anfeuchtung 
des Schleifmateriales, gute Ventilation, Belehrung der Arbeiter, Wiederherstellung 
der Nasenatmung (Beseitigung von Polypen usw.). 

Krankbeiten der Pleura. 
Pleuritis (Brustfellentziindung). 

Entziindungen der Pleura sind iiberaus haufig. Sie kommen als 
trockene (fibrinose) sowie als exsudative (serose, eitrige, hamorrhagische) 
Pleuritis vor. Ein primar in der Pleura lokalisierter Entziindungs
prozeB ohne anderweitige Erkrankung kommt nur nach Traumen, z. B. 
bei Rippenfrakturen vor. In der Regel ist die Pleuritis sekundar, indem 
sie sich vor all em an Entziindungsprozesse in der Lunge anschlieBt, wenn 
auch diese oft klinisch nicht direkt nachweisbar sind; in erster Linie kommt 
sie bei Pneumonien und Tuberkulose vor. Die Tuberkulose ist in etwa 
der Halfte aller Falle Ursache der Pleuritis. Auch metastatisch kommt 
Pleuritis z. B. bei Anginen sowie Gelenkrheumatismus vor, mitunter 
als Teilerscheinung einer Polyserositis mit gleichzeitiger Pericarditis und 
Bauchfellerkrankung. Endlich beobachtet man bisweilen bei infektiosen 
Prozessen unterhalb des Zwerchfells eine sog. D u r c h wan d e run g s . 
pleuritis. Dem Verlaufnach gibt esakute undchronische Pleuritiden. 

Pleuritis sicca: Die entziindete Pleura verliert anatomisch ihren normalen 
spiegelnden Glanz und wird stellenweise triibe infolge von feinen oder derberen, 
zum Teil zottigen FibrinaufJagerungen. Oft verkleben an dieser Stelle beide Pleura· 
blatter, wobei es infolge von bindegewebiger Organisation schlieBlich zu den haufigen 
flii.chenbaften oder bandartigen Adhasionen kommt. Bakterien sind meist nicht 
nachweisbar. 

Klinisch verrat sich die akute Pleuritis durch heftiges Seitenstechen 
und Husten (nur die parietale Pleura ist schmerzempfindlich); es besteht 
oft maBiges Fieber, Mattigkeit und infolge des Schmerzes Behinderung 
der Atmung, so daB der Patient die Neigung hat, zur Ruhigstellung der 
kranken Seite sich auf diese zu legen. Meist schleppt bei tiefer Atmung 
die betroffene Brusthalfte etwas nacho Objektiv hort man als charakte
ristisches Symptom das S. 222 beschriebene Reibegerausch, dem mitunter 
ein palpatorisch wahrnehmbares Knarren entspricht. Der iibrige physi
kalische Befund hangt von dem Vorhandensein oder Fehlen stii.rkerer 
Veranderungen der Lunge ab; er ist oft negativ. 
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Zu bea.chten ist, da./l das Reibegerausch oft nur an einer ganz umschriebenen 
kleinen Stelle hOrbar ist. Man Buche daher auscultatorisch sorgfaltig die ganze 
Lunge auf etwaiges Reiben abo Dies ist um so wichtiger, als es oft das einzige, 
auf eine Lungenerkrankung hinweisende Symptom ist! In manchen Fii.llen ist es 
nur fiir sehr kurze Zeit horbar. 

Bei Lokalisation del' Pleuritis zwischen Zwerchfell und Lungenbasis (Pleuri tis 
diaphragmatica) bestehen au./ler Brustschmerzen namentlich bei Inspiration 
intensiver Schmerz im Bereich del' unteren Abschnitte des Thorax vorn, seitlich 
und hinten sowie bisweilen Schmerz beim Schlucken (Durchtritt del' Speisen durch 
den Hiatus oesophageus) und bei Aufsto./len. Reiben ist nicht nachweisbar. 1m 
Rontgenbild zeigt sich mitunter Rochstand des Zwerchfells del' kranken Seite. Die 
Pleuritis diaphragmatica schlie./lt sich of tel' an abdominelle Prozesse an. 

Beziiglich del' pleuropericardialen und extrapericardialen Gerausche sei auf 
S. 147 verwiesen. 

Oft ist die Pleuritis sicca Vorlaufer der Pleuritis exsudativa, speziell 
der serosen Form. Hierbei besteht Atemnot namentlich bei jeder An
strengung, sowie Oppressionsgefiihl, wahrend Seitenstechen oft fehlt. 
Die Dyspnoe pflegt beirn Wacheen des Exsudates zuzunehmen. Sehr 
groBe Exsudate bedeuten eine ernste Gefahr fiir die Zirkulation. Ob
jektiver Befund: Nachschleppen der kranken Seite, mitunter Erwei
terung derselben mit Verstrichensein del' Intercostalraume (bei groBeren 
Exsudaten), ferner als physikalischer Befund, wenn die Exsuda.t
menge etwa 1/,1 iiberschreitet, eine nach unten an Resistenz zunehmende 
Dampfung mit Abschwachung odeI' Aufhebung des Atemgerausches und 
des Pectoralfremitus sowie del' Bronchophonie. 

Die Dampfung, die zunachst nur hinten unten vorhanden ist und erst bei 
gro./leren, bis zur Schulterblattmitte reichenden Exsudaten nach vorn iibergreift, 
ist nach oben nicht horizontal, sondern durch die parabolische Kurve von 
Damoiseau-Ellis begrenzt, deren hOchster Punkt nahe del' hinteren Axillar
linie liegt, wahrend sie nach vorn und hinten abfiUlt. Del' dadurch hinten ent
stehende dreieckige, nicht gedii.mpfte Raum zwischen del' Damoiseauschen 
Linie und del' Wirbelsaule ist das fiir Exsudate charakteristische Garlandsche 
Dreieck. Weiter ist bei gro./len Exsudaten hinten unten auf del' gesunden Seite 
neben del' Wirbelsaule eine schmale dreieckige Dii.mpfungsfigur nachweisbar, 
deren obere Spitze annii.hernd del' Rohe des Exsudates entspricht (Rauchfu./l
Groccosches Dreieck); Ursache ist die durch das Exsudat bewirkte Verminde
rung del' Schwingungsfii.higkeit dieses Teils del' Wirbelsaule. 

Del' Beginn del' Exsudatbildung verrat sich meist zuerst durch Aufhebung 
del' Verschieblichkeit des seitlichen unteren Lungenrandes, dorl tritt auch die erste 
Dii.mpfung auf. Beziiglich Messung des Thorax vgl. S. 218. Gro./le Exsudate fiihren zu 
Verschiebung des Mediastinums, insbesondere del' Rerzdampfung nach del' gesunden 
Seite, au./lerdem bewirken rechtsseitige Exsudate Tieferlreten del' Leberdampfung, 
linksseitige sehr gro./le Exsudate Verkleinerung odeI' Ausfiillung, d. h. Dii.mpfung 
des Traubeschen Raumes zwischen ~z, linkem Leberrand und Rippenbogen. 
Lagewechsel des Patienten ruft keine Anderung del' Dampfungsfigur hervor. Das 
vorherige Vorhandensein von Adhasionen hat atypische Dampfungsfiguren zur Folge. 

Del' Lungenklopfschall oberhalb eines Exsudates zeigt infolge del' Entspannung 
del' Lunge Tympanie; bei gro./leren Exsudaten kommt es zur teilweisen Atelektase 
del' Lunge mit Bronchialatmen. Die auscultierte .. Stimme zeigt in dem oberen 
Bezirk des Exsudates meckernden Kiang, die sog. Agophonie. Sinkt das Exsudat, 
so tritt an seinem oberen Rande oft Reiben auf (letzteres beweist stets das 
Fehlen von Fliissigkeit an del' betreffenden Stelle). Das Rontgenbild zeigtbei 
kleinen Exsudaten Ausfiillung des Zwerchfellrippenwinkels, bei groBeren intensive, 
seitlich ansteigende Beschattnng ohne Niveauverschiebung bei Lagewechsel. 

In allen diagnostisch unklaren Fallen versaume man nicht die Pro bepunktion; 
man nimmt sie an del' Stelle intensivster Dampfung, abel' stets oberhalb des Zwerch
fells (Vergleich mit del' gesunden Seite!) mittels etwa 10 cm langer, nicht zu diinner 
Punktionsnadel VOl'. Beziiglich del' gekammerten Exsudate vgl. S.261. 

Seroses Exsudat, welches dem Blutserum ii.hnelt, hat ein spez. Gew. iiber 1018 
(Unterscheidung von Transsudaten), scheidet beim Stehen Fibrin aus und gibt 

17* 
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mit 3%iger Essigsiiure in der KaIte deutliche Triibung. Mikroskopisch sind 
insbesondere die tuberkulOsen Exsudate reich an Lymphocyten, wahrend die rheu. 
matischen (vgI. jedoch S.89, Abs. 1) und akuten Exsudate anderer Genese mehr 
Leukocyten aufweisen. Bakterien fehlen, speziell Tuberkelbacillen lassen sich 
meist nur durch Tierimpfung (10 ccm Exsudat, Meerschweinchenimpfung vgl. 
S.240) nachweisen. 

In der Regel ist bei seri:isem Exsudat Fie ber vorhanden und zwar 
wahrend des Ansteigens eine nicht sehr hohe Continua, die, wenn das
selbe zum Stehen kommt, in remittierendes Fieber iibergeht; es schwindet, 
wenn das Exsudat resorbiert wird. Der Harn ist zuerst an Menge 
vermindert, hochgestellt und NaCI-arm, spater erfolgt als erstes Zeichen 
der Resorption Harnflut. Bei jugendlichen Individuen geschieht die 
Resorption oft innerhalb weniger Wochen, bei alteren wesentlich lang
samer und oft unvollkommen. Sehr groBe Exsudate ki:innen infolge 
von pli:itzlicher Abknickung der groBen GefaBe lebensbedrohend werden, 
kleinere sind ungefahrlich. 

Stets aber ist mit der Moglichkeit zu rechnen, daB es bei langerem Bestehen 
zu bindegewebiger Organisation des Exsudates mit Adhasionen ·oder Schwarten
bildung und nachtraglicher Schrumpfung kommt. Auch bleibt spater bei langerer 
Kompression der Lunge ihre Entfaltung aus, zumal wenn sich gleichzeitig pneu
monische Prozesse abspielen; hier kommt es ofter zum Ausgang in chronische Pneu
monie (vgl. S. 236). Starkere Schrumpfungserscheinungen bewirken bei 
groBerer Ausdehnung Abflachung der Thoraxwand, Schultertiefstand, Heran
ziehung des Mediastinums und des Zwerchfells nach der kranken Seite, Skoliose der 
Wirbelsaule, Fehlen der respiratorischen Verschieblichkeit. Pleurasch warten 
bewirken Schallverkiirzung, Abschwachung des Atemgerausches und des Pectoral
fremitus, im Rontgenbild Triibungen, Minderbeweglichkeit des Zwerchfells, das 
mitunter eine zeltartige Zipfelbildung zeigt. Eine haufige Folgeerscheinung sind 
chronische Bronchitis und Bronchiektasen sowie Zirkulationsstorungen infolge der 
Mehrbelastung des rechten Ventrikels. Subjektiv machen sich oft ziehende 
Schmerzen namentlich bei schlechter Witterung, oft auch Atemnot bei An
strengungen bemerkbar. 

Durch besondere LokaIisation ausgezeichnet ist die interlobiire Pleuritis mit 
abgekapseltem Exsudat zwischen Ober- und Unterlappen bzw. Mittel- und Unter
lappen. Sie ist mit Sicherheit nur im Rontgenbild zu erkennen und hinterlii.Bt 
nach der Resorption oft einen schmalen, der Grenze zwischen beiden Lappen ent
sprechenden dunklen Streifen vom Hilus zur Peripherie (s. auch unten). 

Die eitrige Pleuritis, das Empyem, entsteht unter der Einwirkung 
von Eitererregern, vor aHem von Streptococcen und Pneumococcen, von 
denen letztere u. a. das metapneumonische Empyem bewirken. Auch be
sonders im AnschluB an Influenzapneumonien, ferner bei LungenabsceB, 
Lungengangran, Lungentuberkulose, Pneumothorax, im Verlauf von 
Sepsis, sowie Anginen, bei Aktinomykose und Echinococcus, endlich 
nach penetrierenden Brustverletzungen werden Empyeme beobachtet. 

Das allgemeine Krankheitsbild des Empyems, namentlich der 
akuten Form, ist wesentlich schwerer als das der seri:isen Pleuritis. 
Hoheres, oft intermittierendes Fieber, haufig im Beginn Schiittelfrost, 
schnelles Ansteigen des Exsudates sowie nicht selten heftige Schmerzen, 
ferner starke Prostration mit SchweiBen, kleiner weicher PuIs weisen auf 
den eitrigen Charakter der Pleuritis hin. Da der physikalische Befund 
genau der gleiche wie bei der serosen Pleuritis ist, die Unterscheidung 
aber praktisch-therapeutisch von groBter Bedeutung ist, ist unverziiglich 
die Probepunktion vorzunehmen, die hier Eiter zutage fordert. 

Pneumococceneiter ist dick und von griinlicher Farbe, Streptococceneiter 
ist diinner, flockig und zeigt oft beim Stehen Schichtung. Putrider diinnfliissiger 
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Eiter kommt ofter bei septischen Prozessen vor. Bakterienfreier Eiter ist stets auf 
Tuberkulose verdachtig. Bakterienarm ist auch das parapneumonische Empyem 
(vgl. S. 57). Diagnose des Echinococcus s. S. 255, der Aktinomykose s. S. 129. 
Interlobare eitrige Exsudate kommen ofter nach Pneumonie vor; ohne Rontgen. 
untersuchung und nachfolgender Probepunktion (IV. Ikr. in der Axillarlinie) werden 
sie oft iibersehen. Akute Empyeme gehen mit starker Leukocytose einher. 

Der Verlauf eines Empyems, das nicht kiinstlich entleert wird, 
ist viel ungiinstiger als der einer serosen Pleuritis. Mit der Spontan
resorption rein eitriger Exsudatc, ist praktisch nicht zu rechnen (aus
genommen die bakterienarmen parapneumonischen Empyeme, vgl. S. 57). 
Bei langerem Bestehen entwickelt sich allmahlich Marasmus sowie mit
unter Amyloidose; oft kommt es zum Durchbruch in die Bronchien mit 
Expektoration groiler Eitermassen (vgl. Lungenabsceil S. 250) und 
Zuriickbleiben einer dauernd sezernierenden Empyemhohle oder zur 
Perforation der Brustwand mit Bildung einer Fistel (sog. Empyema 
necessitatis). Stets entsteht in diesen Fallen massive Schwartenbildung. 
Rechtzeitige therapeutische Entleerung hingegen fiihrt in der Regel -
die tuberkulosen Empyeme ausgenommen (vgl. S. 245) - zur Ausheilung. 

Therapie der Pleuritis: Bei trockener Pleuritis Bettruhe, Schwitzprozeduren 
(evtl. Lichtbogen im Bett) sowie feuchte Brustwickel; lokal gegen die Schmerzen 
heiBe Kompressen, Thermophor, Senfpflaster, Schropfkopfe, Jodvasogeneinreibung, 
AntipWogistinpackung, ferner Aspirin oder Salipyrin; zur Ruhigstellung der kranken 
Seite sind Heftpflasterstreifen dem Verlauf der Rippen entsprechend zweckmaBig. 
Bei heftigem Husten Codein, Dicodid, imNotfall 0,01 Morphium. Bei seroser Pleuritis 
die gleiche Therapie, auBerdem Anregung der Diurese zur Forderung der Resorption 
(4mal taglich 0,5 Diuretin oder Salyrgan, vgl. S. 192) Bowie Reduktion der Trink· 
menge. Oft bringt schon allein die Probepunktion von 10 ccm die Aufsaugung 
in Gang. Bei der rheumatischen Pleuritis 3-5mal taglich 0,5 Aspirin oder Natr. 
salicyl. Bei seroser Pleuritis ist evtl. die Entleerung der Fliissigkeit vorzunehmen. 

Indikationen zur Entleerung eines serosen Exsudates (Paracentese): 
1. Erhebliche GroBe desselben, d. h. wenn es vorn die 4. Rippe, hinten die Mitte 
des Schulterblattes erreicht, sowie bei starkeren Verdrangungserscheinungen wegen 
der dadurch bedingten Lebensgefahr. 2. Bei kleineren Exsudaten die verzogerte 
Resorption. In letzterem FaIle entleert man nicht vor 3-4 W ochen nach Beginn 
der Erkrankung. Die Entleerung (stets unmittelbar vorher Probepunktion!) erfolgt 
unter aseptischen Kautelen mittels Hohlnadel, an die zwecks Heberwirkung ein 
1 m langer Gummischlauch mit Borlosung oder der Potainsche Aspirations
apparat mit Spritze zum Ansaugen angeschlossen ist. Die Entleerung solI so schonend 
wie moglich unter Kontrolle des Pulses und des Allgemeinbefindens bewerkstelligt 
werden. Plotzlicher starker Hustenreiz sowie schaumiges Sputum (vgl. Lungen
odem S. 256) gebieten sofortige Unterbrechung der Punktion. Maximum der ent
leerten Menge P/21. Nachtraglich kann man wie beim therapeutischen Pneumo
thorax zur Vermeidung von Adhasionsbildung das gleiche Quantum Luft oder 
O2 vorsichtig einblasen. Bei der Rontgenuntersuchung ist Ofter nur eine partielle 
Entleerung des Exsudates namentlich in den Fallen zu konstatieren, wo es sich 
in!olge. von Adhasionen urn sog. gekammerte Exsudate handelt. Neuerdings 
Wlrd dIe sog. offene Pleurapunktion empfohlen, bei der der Patient in Seitenlage mit 
der Schulter und dem GesaB der kranken Seite auf zwei verschiedenen Betten 
ru.ht, so daB die Punktionsstelle zwischen beiden ohne Unterstiitzung freiliegt. 
I?Ie alsdann an der tiefsten Stelle mittels Trokars ausgefiihrte Punktion bewirkt 
emengefahrlosen griindlichen AbfluB des gesamten Exsudates. Dem Verfahren wird 
Beschleunigung der Heilung sowie Vermeidung von Verwachsungen nachgeriihmt. 

Therapie des Empyems : Rier ist die operative Eroffnung der Pleura mittels Rippen
resektion die Methode der Wahl, weil hier die einfache Paracentese oft nicht zum Ziele 
fiihrt. Anzustreben ist die vollstandige Entleerung der Pleura von Eiter, die baldige 
vollkommene Entfaltung der Lunge sowie die Vermeidung der Entstehung einer Rest
bOhle. Die Wiederentfaltung der Lunge wird jetzt durch moglichst friihzeitige kiinst
liche Wiederherstellung des negativen Druckes in der Pleura herbeigefiihrt. Bei 
besonders schweren Fallen, namentlich solchen mit Zirkulationsschwache, empfiehlt 
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es sich, sich zunachst mit der einfachen Punktion zu begniigen und erst einige 
Tage spater die Rippenresektion vorzunehmen bzw. durch die Biilausche Heber
oder besser Saugdrainage fiir dauernden EiterabfluB zu sorgen. Zur Ausfiihrung 
letzterer wird unter Lokalanasthesie ein 7 mm weiter Trokar eingestoBen, sein Stilett 
entfernt, an dessen Stelle ein weicher Katheter eingefiihrt und alsdann die Hiilse 
des Trokars herausgezogen; den Katheter verbindet man unter Einschaltung 
einer Druckflasche, die zugleich als SammelgefaB dient, mit einer Wasserstrahl
pumpe oder einem aus zwei groBen Flaschen zusammengestellten Flaschenaspirator. 
Die Saugdrainage bewahrt sich am besten bei fibrinarmen, z. B. putriden Exsu
daten. Ausreichender EiterabfluB kommt durch Fieberabfall zum Ausdruck. 
Andauerndes Fieber macht dagegen die baldige chirurgische Eroffnung notwendig, 
gleichfalls wenn nicht innerhalb 6 Wochen die Sekretion wesentlich zuriickgeht 
(Abkapselung von Eiterherden ist dann wahrscheinlich). Das gleiche gilt fUr alte, 
stark geschrumpfte sowie fiir interlobare Exsudate. Tuberkuliise Empyeme nehmen 
therapeutisch eine Sonderstellung ein; sie sollen zur Vermeidung von Mischinfektionen 
sowie von Fistelbildung nach Rippenresektionen, konservativ behandelt werden. 
Nach Entleerung durch Punktion wird das Exsudat evtl. durch Gas (N) ersetzt, um 
die heilsame Kompression der Lunge nicht zu beseitigen. Bei Mischinfektionen 
sowie bei putriden Exsudaten empfehlen sich Spiilungen mit 3-5 I physiol. NaCI
oder 1 %oiger Rivanol-Losung. Bei alten verschleppten oder fistelnden Empyemen 
ist zur definitiven Ausheilung die chirurgische Thorakoplastik nicht zu umgehen. 

Ausgedehnte Pleuraadhasionen und Schwarten sind nach volligem Abklingen 
aller entziindlichen Erscheinungen (Fieber, Reibegerausche, Rasselgerausche) mit 
lokaler Warme, am besten m~t Diathermie sowie systematischen Atemiibungen zu 
behandeln. Bisweilen (bei Uberanstrengung des rechten Ventrikels) bringt die 
K uhnsche Saugmaske infolge von Entlastung des kleinen Kreislaufs Erleichterung. 

Hydrothorax und Hamatothorax. 
Der Hydrothorax (Brustwassersucht) ist eine nichtentziindliche Fliissigkeits

ansammlung in der Pleura, die sich prinzipiell sowohl beziiglich ihrer Ent
stehung wie durch die Beschaffenheit der Fliissigkeit von der Pleuritis exsu
dativa unterscheidet. In der Regel handelt es sich lediglich um Teilerscheinung 
eines allgemeinen Hydrops, oft mit gleichzeitiger Transsudation in andere 
Hohlen (Bauchhoble, Pericard). Hydrothorax wird hauptsachlicb bei cardialer 
Stauung, bei hydropischen Nierenerkrankungen, Kachexien und schweren Anamien 
beobachtet. 

Er besteht meist doppeiseitig, macht physikalisch die gleichen Symptome 
wie ein Exsudat, von dem er sich aber durch sein niedriges spezifisches Gewicht 
(unter 1015), den geringen Gehalt an Fibrin und an Zellen sowie durch Fehlen der 
Essigsii.uretriibun~ in der Kii.lte unterscheidet. Er pflegt zuerst hint en unten nach
weisbar zu sein und ist dann anfangs wegen des annabernd gIeichen Standes auf 
beiden Seiten vom einfachen Zwerchfellhochstand schwer zu unterscheiden. Nach 
LagewechscI zeigt er im Verlauf einiger Stunden Anderung der Dampfungsfigur, da 
entziindliche Verklebungen fehlen. Reiben wird stets vermiBt. Einseitiger Hydro
thorax kommt bei lokaler Kompression der Venen oder des Ductns thoracicus durch 
Tumoren vor. Die Thera pie richtet sich gegen das Grundleiden. In Fallen groBerer 
Fliissigkeitsansammlung kann infolge der Behinderung der Atmung eine Punktion 
notwendig werden. 

Hiimatothorax, d. h. BIutansammlung in der Pleura kommt hauptsachlich bei 
penetrierenden Brust,wandverletzungen, Lungenschiissen, bei Ruptur von Aneu
rysmen, Verletzung einer Intercostalarterie usw. vor. Oft ist er mit Pneumo
thorax kombiniert. Die physikalischen Symptome sind die gleichen wie bei 
exsudativer Pleuritis. Das BInt gerinnt nicht in der Pleura. Bei groBen BIutungen 
kann die Punktion notwendig werden. 1m Gegensatz zur hamorrhagischen Pleuritis 
besteht die Fliissigkeit aus reinem BIut. 

Tumoren der Pleura. 
Abgesehen von metastatischen Neoplasmen, die in der Regel ihren Ausgang 

von einem Mamma- oder Lungenkrebs, seltener von einem Oesophagus- oder 
Magencarcinom nehmen, kommen flachenhaft sich ausbreitende primare Sarkome 
und Endotheliome der Pleura nicht ganz selten vor. Klinisch zeigen sie in der 
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Regel das Bild einer exsuda.tiven Pleuritis, wobei meist eine auffallend massive 
Dampfung sowie der hamorrhagische Charakter des Exsudates die Diagnose er
leichtern; oft finden sich im Punktat reichlich Fettkornchenzellen sowie bei 
Endotheliomen mitunter sog. Siegelringformen (Zellen mit groBer Vakuole und 
wandstandigem Kern) oder auch abnorm groBe Tumorzellen mit Mitosen. Die 
Prognose ist vollig infaust. 

l'neumothorax. 
Unter Pneumothorax versteht man die Anwesenheit von Luft oder 

Gas in der Pleurahohle. Ursache des Eindringens von Luft sind pene
trierende Verletzungen der Brustwand (z. B. auch die Empyemoperation) 
und vor aHem Risse in der Pleura pulmonalis, letzteres am haufigsten 
bei dicht unter der Pleura liegenden Lungenkavernen, insbesondere bei 
rasch fortschreitenden Phthisen, seltener bei Lungengangran. Thera
peutischer Pneumothorax s. S. 248. Sehr selten entsteht Pneumo. 
thorax durch Gasbildung infolge von putrider Zersetzung von Pleura. 
exsudaten. 

Das Eindringen von Luft in den Pleuraraum bewirkt ein Zusammensinken der 
Lunge, die sich infolge ihrer Elastizitat nach dem Hilus hin zuriickzieht (totaler 
Pneumothorax), falls keine Verwachsungen bestehen. 1m letzteren Fall ent. 
steht ein partieUer oder abgesackter Pneumothorax. Bei dem sog. offenen 
Pneumothorax besteht eine dauernde Verbindung mit der AuBenluft, Z. B. nach 
Rippenresektion bei Empyem. In den anderen Fallen handelt es sich in der Regel 
um geschlossenen Pneumothorax, da der den Luftdurchtritt bewirkende Pleura· 
defekt meist schnell verklebt. In diesen Fallen wie auch beim therapeutischen 
Pneumothorax wird die Luft (und zwar zuerst der 0, viellangsamer der N) wieder 
resorbiert, worauf sich die Lunge allmahlich wieder entfaltet. Beim BOg. Ventil· 
Pneumothorax wird wahrend der Inspiration Luft von der Lunge in die Pleura 
gepreBt, wogegen wii.hrend der Exspiration die Perforationsstelle sich ventilartig 
schlieBt, so daB der in der Pleura herrschende positive Druck allmii.hlich zu ge· 
fiLhrlicher Rohe ansteigt. Der bei Perforation einer krankhaft veranderten Lunge 
entstandene Pneumothorax ist infolge des Eindringens von Infektionserregern in die 
Pleura oft von Exsudatbildung (Seropneumothorax) oder einem Empyem (Pyo. 
pneumothorax) begleitet. Letzterer entsteht Z. B. auch bei Durchbruch eines 
Lungenabscesses oder eines Echinococcus in die Pleura. 

Symptome: Die plotzliche Entstehung eines Pneumothorax bewirkt 
infolge der Ausschaltung der Lunge hochgradige Atemnot mit Blasse und 
Cyanose, kleinem weichem PuIs, SchweiBausbruch. Diese Symptome 
gehen mit Ausnahme der Atemnot nach einigen Tagen wieder zuriick. 
Bei langsamerer Entstehung sind die Beschwerden weniger markant; 
selten wird der Pneumothorax erst bei einer gelegentlichen Untersuchung 
festgesteHt. Auch ein (infolge von Adhasionen) partieller Pneumothorax 
kann symptomlos bleiben~ Physikalisch zeigt die befallene Brust· 
halfte eine Erweiterung und bei der Atmung Unbeweglichkeit, lauten und 
abnorm tiefen, in der Regel nicht tympanitischen Schall, der infolge 
der Verdrangung des Mediastinums und des Zwerchfells die normalen 
Lungengrenzen in der Mitte und unten iiberschreitet. Bei rechts· 
seitigem Pneumothorax ist die Leber nach unten verdrangt. Bei Plessi. 
meterstabchenperkussion hort man wie bei Kavernen Metallklang; der 
Stimmfremitus ist abgeschwacht, desgleichen das Atemgerausch, welches 
amphorischen Charakter hat oder oft vollkommen fehlt. Bei Vorhanden· 
sein eines Exsudates ist der untere Abschnitt gedampft; bei Lageanderung 
des Patienten findet die fiir Pneumothorax charakteristische sofortige 
horizontale Einstellung des Fliissigkeitsspiegels statt (im Gegensatz 
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zu pleuritischen Exsudaten und Hydrothorax). 
Patienten vernimmt man metallisch-klingendes 
Succussio Hippocratis. 

Beim Schiitteln des 
Platschern, die sog. 

Sehr charakterietisch ist das Rontgenbild, das ein abnorm helles Feld im 
Bereich der LuftansammIung zeigt, wahrend die Lunge (bei totalem Pneumothorax) 
auf einen kleinen dunklen Schatten nahe der Mittellinie reduziert ist. Fliissigkeit 
im Pneumothorax ist als intensiver horizontal begrenzter Schatten zu erkennen, der 
jedem Lagewechsel des Patienten prompt folgt und beim Schiitteln sowie infolge 
der Herzpulsationen Wellenbewegung erkennen laBt. Herz und Mediastinum zeigen 
eine Verschiebung nach der gesunden Seite und zwar um so mehr, je hoher der Druck 
im Pneumothorax ist. Oft erscheint im Rontgenbild die Lunge nicht vollkommen 
kollabiert und zwar infolge von Adhiisionen, die speziell bei Lungentuberkulose sich 
besonders im Bereich des Oberlappens oder der Spitze finden. Bei ausgedehnten 
Verwachsungen kann der abgesackte Pneumothorax zu recht komplizierten Bildern 
fiihren. Dies beobachtetmanauch ofter beimAnlegen des kiinstlichen Pneumothorax. 

Der Verlauf des Pneumothorax richtet sich vor allem danach, ob 
bei seiner Entstehung gleichzeitig infektioses Material in die Pleura ein
gedrungen war oder nicht. 1m ersteren Fall bildet der Pneumothorax 
eine langwierige und ernste KompIikation, zumal es oft zur Bildung 
eitriger Exsudate kommt und vor allem die Perforationsstelle der Pleura 
eine nichtheilende Fistel bildet. Ein aseptischer Pneumothorax pflegt 
sich dagegen im Verlauf von 8-14 Tagen vollkommen zuriickzubilden. 

Beim therapeutischen Pneumothorax zeigt die Pleura, insbesondere bei An
wendung des schwer resorbierbaren N eine im VerIauf der wiederholten Neu
fiillungen abnehmende Resorptionsfahigkeit, so daB der Pneumothorax sich hier 
schlieBlich viele Wochen hindurch unverandert halt. 

Therapeutiseh ist beim akuten Entstehen des Pneumothorax zunachst die 
Zirkulationsschwache und die Atemnot zu bekiimpfen (Campher, Coffein, Sauerstoff, 
Morphium). 1m iibrigen bildet die Zunahme der Verdrangungserscheinungen sowie 
der Dyspnoe und Cyanose die Indikation zur Verminderung der Gasansamm
lung, besonders bei Ventilpneumothorax. Man entleert mittels Punktion oder besser 
durch Absaugen mit einem Pneumothoraxapparat. Serose Ergiisse indizieren die 
Entleerung nur bei betrachtlicher GroBe wegen der Gefahr fiir den Zirkulations
apparat, eitrige Exsudate erfordern sie in jedem Fall, wobei fiir die Art der Ent
leerung die Grundsatze der Empyembehandlung maBgebend sind (S. 261; vgl. den 
Unterschied zwischen tuberkulosen und nichttuberkulosen Empyemen). 

Kranklleiten des Mediastinnms. 
Das Mediastinum ist der zwischen Brustbein und Wirbelsaule gelegene Raum, 

der seitlich von der Pleura mediastinalis, unten vom Zwerchfell begrenzt wird; oben 
steht er an der oberen Brustapertur ohne schiirfere Grenze mit der vorderen Hals
region in Verbindung. In ihm sind untergebracht das Herz, die groBen GefiiBe, 
die Luftrohre und die groBen Bronchien, die Bronchialdriisen, die Speiserohre, der 
Vagus, Sympathicus und Phrenicus, der Ductus thoracicus,. endlich in den Liicken 
lockeres Bindegewebe mit zahlreichen Lymphspalten. tiberdies stellt es eine 
Trennungswand zwischen beiden Lungen dar, die dadurch beziiglich ihrer Druck
verhaltnisse eine gewisse Unabhangigkeit voneinander erhalten. Infolge der Unter
bringung der genannten wichtigen Gebilde in dem engen Raum erkiiiren sich die 
erheblichen Wirkungen, die oft durch Erkrankungen des Mediastinums hervor
gerufen werden. Einblick in die topographischen Verhaltnisse gibt beim Lebenden 
vor allem die Rontgenuntersuchung sowohl in sagittaler und frontaler Durchleuch
tung wie vor allem auch in den schragen Durchmessern (vgl. S. 143). 

Unter den Krankheiten des Mediastinums kommen hauptsachlich Ge· 
schwiilste sowie Entziindungen des mediastinalen Bindegewebes in Frage. 

~Iediastinaltumoren: Vergrol3erung der Schilddriise bewirkt, wenn diese 
sich als S t rum a sub s t ern ali s unter das Brust bein erstreckt, durch 
Kompression der Trachea, vor allem dadurch, dall deren Knorpelringe 
allmahlich erwcicht werden, gefahrliche Zustande von Atemnot mit 
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Stridor. Rontgenbild: Ein nach oben sich verbreiternder, der Aorta 
aufgesetzter Mittelschatten mit scharfer Begrenzung (cave Verwechslung 
mit Aneurysmen!); mitunter zeigt eine frontale Rontgenphotographie 
Abplattung der Trachea. Thymushyperplasie bei jungen Kindern 
macht sternale Dampfung und ruft bisweilen schwere Dyspnoe hervor. 
Maligne Mediastinaltumoren, vor allem Sarkome, nehmen von 
den Lymphdrusen oder vom Thymusrest ihren Ursprung. Auch beim 
Hodgkinschen Granulom (s. S. 287), bisweilen auch bei Leukamie 
(s. S. 285), kommen ausgedehnte lymphomatose Geschwiilste vor. 

Die Symptome erklaren sich vor aHem aus dem mechanischen Druck 
auf die Nachbarschaft. Der physikalische Befund entspricht oft dem 
eines Lungentumors, d. h. es besteht eine sternale Dampfung, die sich 
lateral ins Bereich der Lunge, oft nach beiden Seiten erstreckt und 
spater sehr oft intensive Resistenz (Schenkelschall) mit Bronchial
atmen zeigt. Die Kompressionserscheinungen bestehen anfangs oft nur in 
neuralgischen Schmerzen in der Brustwand oder in den Armen. Weitere 
Symptome sind Recurrensiahmung, Sympathicuslasion mit Horner
schem Syndrom (enge Lidspalte, Zuriicksinken des Bulbus, enge Pupille) 
und mitunter halbseitigem Schwitzen, sowie bisweilen Vagusiahmung 
mit Tachykardie. 1m weiteren Veriauf beobachtet man oft starke, bis
weilen halbseitige Venenstauung mit Cyanose und Odem des Gesichtes, 
gelegentlich auch der Arme, ferner Schluckstorung infolge von Druck 
auf den Oesophagus, sowie vor aHem Kompression der Trachea mit 
Stridor und Atemnot. Letztere wird durch das haufig im weiteren 
Verlauf sich entwickelnde pleuritische Exsudat, das oft hamorrhagisch 
ist, verstarkt. 

1m Rontgenbild sieht man oft von dem Mittelschatten in die Lungenfelder 
hineinreichende intensive knollige Schatten, die nicht selten durch Fortleitung 
von der benachbarten Aorta puIsatorische Bewegungen ahnlich einem Aneurysma. 
zeigen und von diesem biswtlilen nur schwer zu unterscheiden sind, namentlich 
wenn sie scharf begrenzt sind. In anderen Fallen verrat der unscharfe Kontur 
den Tumor. Der Nachweis von Driisenmetastasen, speziell an HaIs und Achsel 
(evtl. Probeexcision), sowie mitunter gewisse klinische Eigentiimlichkeiten beim 
Granulom (vgl. S. 287) sichern die Diagnose. Man versaume niemals die Blutunter
suchung. Zunahme der Atemnot, der Anii.mie und Kachexie, mitunter unregel
maBiges Fieber sowie bisweiJen hamorrhagische Nephritis stellen sich im weiteren 
Verlauf ein, der schlieBlich oft mit Erstickung, in anderen Fallen unter allgemeinem 
Marasmus letal endet. 

Die Therapie der gutartigen Tumoren (z. B. Strumen) besteht in ihrer opera
tiven Entfernung. Bei den malignen Formen ist der Versuch mit energischer 
Rontgenbestrahlung Bowie intensiver Arsenbehandlung zu machen (vgl. Hodgkin
sche Krankheit S. 287); doch ist die Prognose stets infaust. 

EntzUndnng des Mediastinums: In aku ter Form tritt dieselbe als diffuse ei trige 
Mediastini tis oder als Mediastinala bsceB auf, hauptsachlich infolge von Fort
leitung von Entziindungen aus der Nachbarschaft, so z. B. nach Retropharyngeal
abscessen, Vereiterung der Schilddriise oder des Kehlkopfs, Mundbodenphleg
monen, Durchbruch eines Oesophaguscarcinoms (auch nach Durchbobrung der 
Speiserohre durch faIsche Sondierung), nach Durchbruch eines Lungenabscesses, 
einer Gangran oder eines Empyems, nach Bronchialdriisenvereit.erung, weiter 
als metastatische Eiterung im Verlauf von Sepsis, Typhus, Erysipel, endlich nacb 
penetrierenden Stichverletzungen von auBen. Symptome sind hohes Fieber 
mit Schiittelfrosten, lebhafter Brustschmerz, namentlich retrosternal sowie mit
unter einzelne der oben beschriebenen Kompressionssymptome. Unter raschem 
Kriifteverfall endet das Leiden meist in wenigen Tagen letal. Nur bei circum
scripten Eiterungen hat die chirurgische Eroffnung Aussicht auf ErfoIg. 

Die cbronische Mediastinitis bat vor allem in ihrer von vornherein 
schleichend verlaufenden, zur Narbenbildung fiihrenden Form als sog. schwielige 
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Mediastinitis klinisches Interesse. Sie pflegt sich an chronische tuberkulOse oder 
rheumatische Entziindungen der Pleura oder des Peri cards anzuschlieBen und ist 
oft Teilerscheinung einer Polyserositis. 

Anatomisch besteht ausgedehnte Vmwandlung des lockeren mediastinalen 
Bindegewebes in derbe Schwarten und Schwielen, in die das Herz und die groBen 
GefaBe eingebettet sind und die diese Gebilde mit dem Brustbein fest verloten. 
Adhasive Pleuritis und Verwachsung der Pericardblatter begleiten in der Regel 
die Erkrankung. 

Infolge der mechanischen Behinderung der Herztatigkeit und der Beein· 
trachtigung der groBen GefaBe stellen sich die S.195 beschriebenen charakteristischen 
Symptome ein. Der Pulsus paradoxus (vgl. S. 149) kommt infolge von inspira· 
torischer Einschniirung der groBen GefiiBe durch Narbengewebe zustande. 1m 
weiteren Verlauf pflegen sich Erscheinungen zunehmender Herzinsuffizienz zu 
zeigen. Therapeutisch kommt, soweit es sich um schwere Zirkulationsstorungen 
handelt, die chirurgische Thorakolyse oder Kardiolyse in Frage. 

Blutkrankheiten. 
Vorb!lmerkungen: Vnter normalen Verhaltnissen zeichnet sich das Blut durch 

eine auBerordentliche Konstanz seiner morphologischen und physikalisch.chemischen 
Zusammensetzung aus, so daB schon geringe Abweichungen von der Norm als 
krankhaft aufzufassen sind. Da das Blut einen innigen Konnex zwischen allen 
Organen des Korpers vermittelt, insbesondere al!-~h den Stoffaustausch ~erselben 
regelt, so geben seine Zusammensetzung und Anderungen derselben mcht nur 
AufschluB iiber den Zustand der Blutbildungsorgane, sondern bilden in vielen 
Fallen einen getreuen Spiegel der auch im iibrigen Korper sich abspielenden Krank· 
heitsprozesse. Die hierbei zu beobachtenden Blutveranderungen (insbesondere 
Anderungen der Zahl und des Hamoglobingehaltes der Erythrocyten sowie der 
Leukocytenzahl) wurden in ihrer symptomatischen Bedeutung bereits wieder· 
holt in den vorangehenden Kapiteln erwahnt. Sie haben fiir die Erkennung einer 
groBen Reihe von Krankheiten einen hohen diagnostischen Wert. Vnter Blut· 
kr ankh ei t en versteht man diejenigen Krankheitsbilder, bei denen die Alteration der 
hii.matopoetischen Organe bzw. des zirkulierenden Blutes eine fiihrende Rolle spielt. 

Zu den geformten Bestandteilen des Blutes gehoren die roten und weiBen 
Blutkorperchen und die Blutplattchen. Normal ist ihre Bildungsstatte beirn Er· 
wachsenen das Knochenmark; die Lymphocyten entstehen in der Hauptsache im 
Lymphadenoidgewebe der Lymphknoten und in der Milz. Bei krankhaft ge· 
steigerter Hamatopoese konnen auBerdem die Milz, die Leber und das Bindegewebe 
analog ihrer Funktion in der Fetalzeit bei der Bildung. samtlicher Blutzellen mit· 
wirken. Die Erythrocyten (4,5--5 Mill. in 1 cmm) entstehen normalerweise im 
roten Knochenmark der platten Knochen und Wirbelknochen, wahrend das gelbe 
Fettmark der langen Rohrenknochen unbeteiligt bleibt. Rei gesteigerter Erythro. 
poese, z. B. nach Blutverlusten, wandelt sich auch das Fettmark in rotes Zellmark 
um. Mutterzellen der kernlosen Erythrocyten sind die kernhaltigen Erythroblasten 
und zwar normalerweise Normoblasten (Abb. 33, S. 275) von der gleichen GroBe wie 
die Erythrocyten, unter pathologischen Verhaltnissen die erheblich groBeren Megalo. 
blasten (vgl. Abb.33), die im embryonalen Leben die normalen Vorstufen der 
Erythrocyten sind; kernhaltige Rote kommen normalerweise im zirkulierenden 
Blut nicht vor. Die normale Zahl der Leukocyten betragt 6000-8000 in 1 cmm. 
Hinsichtlich ihrer Entstehung (Leukopoese) sind die Granulocyten und die 
Vngranulierten, unter den letzteren die Lymphocyten und die Monocyten (diese um· 
fassen die groBen Mononukleiiren und die sog. Obergangsformen) zu unterscheiden. 

D~e gr~nulierten polynuklearen (oder besser polymorphkernigen) ,Leukocyten 
des zlrkulierenden Blutes (75-80% der Gesamtleukocytenzahl) entstehen im 
Knochenmark aus granulierten Vorstufen, den sog. Myelocyten, die sich von 
den reifen Leukocyten durch ihre einfache Kernform unterscheiden. Entsprechend 
den verschiedenen Granulationen der letzteren gibt es neutrophile, eosinophile und 
basophile Myelocyten. Dieselben lassen sich ihrerseits von ungekOrnten Mutter· 
zellen, den sog. Myel!) blasten (Abb. 36), ableiten, d. h. lymphocytenartigen 
Zellen mit groBem Kern und schmalem granulationsfreiem Protoplasma, in 
welchem wahrend der Entwicklung zu Myelocyten allmahlich Granulationen 
entstehen. So laBt sich eine liickenlose Reihe der einzelnen Entwicklungsstadien 
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der granulierten Leukocyten aufstellen, angefangen mit dem rundkernigen 
ungranulierten Myeloblasten tiber die unvollkommen ("Promyelocyten") bzw. 
vollstandig granulierten Myelocyten zum reifen granulierten Leukocyten mit 
polymorphem Kern. Das Vorkommen von Myeloblasten und Myelocyten im 
zirkulierenden Blut .ist patholog~sch. Von den Granulocyten unabhangig entsteht 
der Lymphocyt 1m lymphatlschen Gewebe des Korpers und zwar in den 
Keimzentren der Follikel;. seine. Mutterzelle ist der groBe Lymphocyt oder 
Lymphoblast, der morphologlsch mIt dem Myeloblasten weitgehend tibereinstimmt. 
Die Lymphocyten bilden 20-25 % der Gesamtleukocytenzah!. Die B I u t P Iii t t c hen 
entstehen im Knochenmark aus den Knochenmarksriesenzellen; auch ihr.e Zahl 
zeigt im zirkulierenden Blut eine gewisse 
Konstanz (etwa 250000 im cmm). 

Die Hauptaufgabe der Erythrocyten 
beruht auf der Fahigkeit des Hamoglobins 
(Hb.), als Sauerstofftrager zu dienen. Die 
Lebensdauer der einzelnen Erythrocyten b 
ist beschrankt, so daB eine bestandige 
Blutmauserung stattfindet. Die zugrunde
gehenden Erythrocyten werden aus der 
Zirkulation hauptsachlich von der Milz 
abgefangen, wobei das bei dem Abbau der 
Blutkorperchen freiwerdende Hb.-Eisen C 

bei der Blutregeneration wieder Verwen
dung findet. Unter pathologischen Ver
hii.ltnissen kann die Blutkorperchen zersto
rende Eigenschaft der Milz erhohte Bedeu
tung erlangen. Auch die Blutplattchen 
gehen in der Milz zugrunde. 

Den Leukocyten kommt eine viel
seitige Rolle im Organismus zu. Ihrer 
Bedeutung bei der Abwehr pathogener 
Bakterien wurde schon S. 3 gedacht. Sie 
beruht teils in der Bildung von Schutzstof· 
fen, teils in der Phagocytose der Mikroben. 
Die Leukocyten enthalten ferner zahl
reiohe Fermente. Die Blutplattchen 
stehen in wichtiger Beziehung zur B I u t -
gerinnung sowie zur Thrombenbildung 

Abb. 32. Leukocytose. 
a Segmentkerniger, b stabkerniger, 
c jugendlicher Leukocyt (Metamyelo
cyt). (Aus Klemperer, GrundriB der 
klinischen Diagnostik, 26. Auf!. Berlin: 

Julius Springer 1929.) 

(sie finden sich stets angehauft an der Spitze eines Thrombus). Die Gerinnung 
des Blutes ist an das Vorhandensein bestimmter im Plasma in Form von Vorstufen 
(Fibrinogen, das hauptsachlich in der Leber entsteht) anwesender Korper gebunden: 
Das wahrscheinlich aus den Blutplattchen oder den Leukocyten stammende Ge
rinnungsferment (Thrombin + Thrombokinase), das z. B. durch Bertihrung mit 
Fremdkorpern oder mit der pathologisch veranderten GefaBwand frei wird, ftihrt 
bei Gegenwart von Kalksalzen das im Plasma praformiert vorhandene, geloste 
Fibrinogen in festes Fibrin tiber. Die Geschwindigkeit der Gerinnung und die 
Festigkeit bzw. die Retraktion des Fibringerinnsels, beides wichtige Momente zum 
Schutz des Organismus gegen Verblutung, zeigen unter pathologischen Bedingungen 
erhebliche Abweichungen von der Norm. Bei einer capillaren Blutung hangt aber 
das Stehen derselben in hohem MaB auch von dem funktionellen Verhalten des 
GefaBsystems ab (Zusammenziehung und Verklebungsfahigkeit. der durch
schnittenen GcfaBenden). Zur Beurteilung dieser verschiedenen Faktoren dient die 
Feststellung der Blutgerinnungszeit, der Blutungszeit (Zeit vom Beginn 
bis zum Stehen der Blutung) und der Blutungsintensitat (GroBe der Blutungs
tropfen in der Zeiteinheit). 

Die Beurteilung des Blutes auf krankhafte Veranderungen ist nur auf Grnnd 
einer exakten Blutuntersuchung moglich. Hierher gehoren die Feststellung 
der Erythrocyten- und Leukocytenzahl in 1 cmm, des Hamoglobin
gehaltes mittels Hamometers, die Berechnung des als Farbeindex (F.-I.) be
zeichneten mittleren Hb.-Gehaltes des einzelnen Erythrocyten aus dem Hb.-Wert 
und der Erythrocytenzahl sowie die Herstellung eines gefii.rbten Blutabstrich
praparates, mittels dessen man u. a. auch die prozentuale Beteiligung der 
einzelnen Leukocytenformen feststellt. 
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Die normale prozentuale Zusammensetzung der Leukocyten ist 
folgende: h·l L 201 

{ 
neutrop 1 e .. . . . . . . . 65-7 0' 

Polymorphkernige eosinophile L. . . . . . . . . 2- 4%, 
basophile L. (Mastzellen) . .. 0,5%, 

Lymphocyten .................. 20-25%. 
GroJ3e Mononukleare und Ubergangsformen (zusammen "Monocyten") 6-8%. 

Die Gesamtheit der ungranulierten Zellen, d. h. Lymphocyten plus Monocyten 
wird auch als Lymphoidzellen-Gruppe bezeichnet. Auch die Kernform der 
neutrophilen Leukocyten hat diagnostische Bedeutung insofern, als das Erscheinen 
weniger differenzierter Kernformen, speziell der sog. Stabkernigen und Jugend
formen (Abb.32) (die sog. Linksverschiebung) pathologische Verhaltnisse, in der 
Regel infektiOse Prozesse andeutet. 

Vielfach ist auJ3erdem noch folgendes zu untersuchen: die Viscositat des 
Blutes (normal 4,2-4,5 verglichen mit dest. Wasser), die Blutgerinnungszeit 
(normal 5-6 Min.), die sog. Blutungszeit sowie die Farbe des Blutserums 
(normal hellgelb), in einzelnen Fallen die Resistenz der Erythrocyten gegeniiber 
hypotonischen NaCI-Losungen sowie die refraktometrische EiweiJ3bestimmung 
des Serums (etwa 7-8%) bzw. des Plasmas (etwa 9% EiweiJ3), endlich die Fest· 
stellung des Volumens der geformten Elemente, das 40-44% gegeniiber 
60-56% des Plasmavolumens betragt. Neuerdings gelang es, auch mittels ein· 
fachererMethodik, die ungemein wichtigeBestimmung der Gesamtblutmenge, 
die etwa 1/s-1/10 des Korpergewichtes bildet, vorzunehmen. Ebenso hat die Be
stimmung der sog. Senkungsgeschwindigkeit der Erythrocyten in vitro, die 
ebenfalls normalerweise groJ3e Konstanz zeigt, erhebliche praktische Bedeutung 
dadurch gewonnen, daJ3 sie insbesondere bei allen Init erheblicherem EiweiJ3abbau 
einhergehenden Vorgangen, daher bei den entziindlichen Prozessen sowie bei 
malignen Neoplasmen eine Beschleunigung erfahrt. Ein weiteres diagnostisches 
Verfahren, das zunehmend an Bedeutung gewinnt, ist die Knochenmarksunter
suchung am Lebenden, die in Form der leicht durchfiihrbaren sog. Sternal
punktion wichtige Einblicke in die Hamatopoese liefert. 

Die Anamien. 
Unter Anamie versteht man eine Verarmung des Blutes an Hamo

globin, die haufig mit einer Herabsetzung der Erythrocytenzahl in der 
Volumeneinheit einhergeht. Ais Oligochromamie bezeichnet man 
FaIle mit ausschlieBlicher Blutfarbstoffverminderung, als Oligocyth
ami e sole he mit Reduktion der Hamoglobin- und der Erythrocytenwerte. 
Inwieweit bei der Anamie auBerdem regelmaBig eine Verminderung der 
Gesamtblutmenge besteht, ist eine Frage, deren Lasung am Krankenbette 
zur Zeit noch auf Schwierigkeiten staBt. Von den Anamien streng 
zu trennen sind diejenigen Zustande, bei denen eine blasse Hautfarbe 
eine Anamie vortauscht, wahrend tatsachlich der Blutbefund normal 
ist (sog. Schein- oder Pseudoanamie). Hautblasse und Anamie sind 
daher keineswegs identisch, was praktisch von graBter Bedeutung ist. 

Die Entstehung einer Anamie kann auf zweierlei \Veise zustande kommen, 
einerseits durch vermehrten Bllltverbrauch, z. B. durch Blutverlust (Blutungen) oder 
durch gesteigerten Untergang von Erythrocyten innerhalb des Korpers, andererseits 
durch verminderte Blutbildung und zwar entweder infolge funktionellen Versagens 
der Hii.matopoese (Torpor des Knochenmarks, aplastische Anamie) odcr ferner 
durch anatomische Zerstorung oder Substitution gr6J3erer Teile des Knochenmarks 
durch fremdes Gewebe, z. B. durch Tumoren. Praktisch ist im einzelnen Fall im 
Verlauf einer Anamie nicht immer sieher zu entscheiden, welches der genannten 
Momente dominiert, zumal sicher in manchen Fallen vermehrter Blutverbrauch 
mit verminderter Blutbildung kombiniert ist. 

In der groBen Mehrzahl der Falle ist die Anamie nur Begleiterscheinung 
oder Folge anderer bekannter Krankheiten; diese Arten von Anamien 
werden daher logisch als sog. "sekundare Ana mien" gewissen anderen 
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Anamien, speziell der Chlorose und der perniziosen Ana mie gegen
iibergestellt. Auch in hamatologischer Beziehung bestehen gewisse Unter
schiede, die eine Trennung in verschiedene Arlen von Anamie praktisch 
erfordem. 

Die seknndaren (hypochromen) Anamien. 
Eine sog. sekundare Anamie stellt sich im Gefolge einer gro.Ben 

Zahl von Krankheiten als haufige Folgeerscheinung derselben ein. A.tio
logisch kommen akute und chronische Blutverluste, Intoxikationen, 
Infektionskrankheiten, Darmparasiten, maligne Tumoren, gewisse Kon
stitutionskrankheiten, endlich bei jungen Kindem ungeniigende Eisen
zufuhr oder Nahrschaden in Betracht. 

Cbroniscbe Blutverluste spielen bei mcus ventriculi und duodeni, aber auch 
bei Magendarmcarcinom, ferner haufig im Gefolge von Uterus- und Hii.morrhoidal
blutungen eine Rolle. Unter den anii.misierenden Giften sind zu unterscheiden 
solche, die unter dem Bilde einer akuten Intoxikation teils eine Aufliisung der 
Erythrocyten bewirken, tells das Hb. chemisch veriiondern (z. B. in Methamoglobin 
oder bei der Leuchtgasvergiftung in CO-Hb.), so daB eine griiBere Menge Blutfarb
stoff von seiner normalen Funktion alB Sauerstoffiibertra.ger ausgeschaltet ist, 
ferner solche, die im Gegensatz zur ersten Gruppe langsam und chronisch aniiomi
sierend wirken, wobei Angriffspunkte der Giftwirkung sowohl das zirkulierende 
Blut wie vor allem die hiiomatopoetischen Organe sein diirften. 

Akute Blutgiltaniimien kommen vor bei Vergiftung mit hii.molytisch wirkenden 
Giften wie Lorcheln, Arsenwasserstoff, Extr. filicis maris, Schlangengift, ferner bei 
Schwarzwasserfieber (S. 115), bisweilen nach Transfusionen. Auch bei der paroxys
malen Hii.moglobinurie (S. 289) kommt es zur Zerstiirung groBer Mengen von Erythro
cyten in der Blutbahn. Akute Aniiomie mit Methii.moglobin-Bildung entsteht durch 
Vergiftung mitKal. chloricum,ferner durchAnilin und seine Derivate wieAntifebrin, 
Maretin, Phenacetin, Lactophenin, weiter durch Nitrobenzol sowie Nitrite wie 
Amylnitrit, Bismut. 8ubnitric., endlich durch Phenole (Lysol usw.). Chronisch 
schleichend verlaufende Anamien beobachtet man bei manchen gewerblichen Intoxi
kationen, vor allem bei der Bleivergiftung. Bei den Infektionskrankheiten bewirken 
die Bakterientoxine die Blutschiiodigung, so vor allem bei der Sepsis. Postinfektiiise 
Anii.mien beobachtet man in der RekonvaIeszenz nach Polyarthritis, Typhus sowie 
Lues. Bei der Malaria entsteht im Arnall eine Zerstiirung zahlreicher Erythrocyten. 
Darmparasiten bewirken iifter chronische Anii.mien durch Blutverlust, so in besonders 
hohem Grad das Ankylostomum duodenale (beziiglich des Bothriocephalus vgl. 
perniziiise Anii.mie S. 277). Unter den biisartigen Tumoren spielt das Carcinom, 
speziell das des MagendarmkanaIs eine besondere Rolle; man nimmt hier toxische 
Substanzen des Neoplasmas an, die die Blutschii.digung bewirken. Endlich fiihrt 
bei jungen Kindem eine zu lange nach der Geburt fortgesetzte eisenarme Er
nii.hrung (reine Milchnahrung) zur Blutarmut (vgl. S. 279). Beim Erwachsenen hin
gegen bewirkt weder Unterernii.hrung noch Mangel an Sonnenlicht allein Aniiomie. 

Das Krankheitsbild der sekundaren Anamie bedarf hier nur fiir 
die Falle einer besonderen Besprechung, in denen die Anamie im Vorder
grunde des klinischen Befundes steht und, obgleich sie eigentlich nur ein 
Symptom ist, auch in therapeutischer Beziehung besondere Beachtung 
verdient. 

Die posthamorrhagische Anamie tritt in akuter Form nach plotz
lichen gro.Beren Blutverlusten ein. Die klinischen Zeichen sind starke 
Blasse der Haut und der Schleimhaute, gro.Be Schwache, Ohnmachten, 
Kopfschmerzen, Ohrensausen, Schwindelgefiihl, Flimmem vor den Augen, 
starker Durst, Schlafrigkeit. Der PuIs ist klein, weich und beschleunigt 
sowie sehr labil, die Atmung bei schwerer Anamie beschleunigt. 

Blutbefund: Es besteht eine je nach derGroBe des Blutverlustes ver
schieden starke Verminderung des Hamoglobins und der Erythrocyten. Die 
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unmittelbar naeh dem BIutverlust einsetzende Regeneration der ver· 
sehiedenen Bestandteile des BIutes erfolgt stets in bestimmter Rellien· 
folge, indem zuerst das Wasser, dann die EiweiBkorper des Plasmas, 
spater die Erythroeyten und am langsamsten das Hb. ersetzt werden. 
Die Rb.·Werte sind daher starker herabgesetzt als die Zahl der Roten, die 
Erythroeyten sind hypoehrom, d. h. der Farbeindex ist stets < 1,0. 
Dies ist ein wiehtiges Charakteristieum jeder sekundaren (hypo
ehro men) Anamie. 

1m Blutabstrichpraparat sind die Erythrocyten blaB, zeigen eine abnorm 
groBe Delle sowie GroBenverschiedenheiten (Anisocytose) und Abweichungen von 
der Scheibenform (Poikilocytose). Infolge verstarkter Regenerationstatigkeit des 
Knochenmarks findet man im zirkulierenden Blut kernhaltige Jugendformen der 
Erythrocyten und zwar Normoblasten (niemalB Megaloblasten), ferner Poly. 
chromasie sowie gelegentlich sparlich basophil punktierte Erythrocyten (vgl. 
Abb. 33), vOriibergehend ferner eine neutrophile Leukocytose. Die Blutplattchen 
sind vermehrt; die Blutgerinnung ist gesteigert. Die Farbe des Serums ist auf· 
fallend hell. 

Die Korpertemperatur zeigt haufig geringe subfebrile Steigerungen. 
Am Herzen bestehen oft laute systolisehe aeeidentelle Gerausehe (vgl. 
S. 146). Die GroBe des Herzens (Rontgenbild) ist bisweilen vermindert 
(vgl. S. 156); in manehen Fallen entwiekelt sieh spater Dilatation. Haufig 
ist Nonnensausen (vgl. S. 150). Geringe Odeme speziell an den Knoeheln 
und im Kreuz sind bei starkeren Anamien nieht selten. Der Ram zeigt 
stets sehr helle Farbe, oft Spuren von EiweiB, dagegen niemals eine 
positive Benzaldehydreaktion. Meistens besteht Neigung zu Obstipation. 

Das Tempo der Blutregeneration und des Ausgleiehs der allgemeinen 
Storungen riehtet sieh abgesehen von der GroBe des Blutverlustes vor 
allem nach dem gesamten iibrigen Gesundheitszustand, dem Alter und 
dem Emahrungszustand der Kranken. 

Der akute Verlust von mehr alB der Halfte der Gesamt-Blutmenge ist meist 
Wdlich. Hierbei spielt neben der Verminderung des Hb. und dem dadurch bedingten 
Sauerstoffmangel vor allem die plotzlich eintretende Fliissigkeitsverminderung 
im GefaBsystem eine entscheidende Rolle, die in der Wirkung der bei der akuten 
Vasomotorenschwache (vgl. S. 161) ahnlich ist. GroBere Blutverluste brauchen im 
besten FaIle mehrere Wochen bis zur volligen Restitutio ad integrum; am schnellsten 
vollzieht sich dieselbe bei der einfachen traumatisch entstandenen .Anii.mie. 

AlB anatomischer Befund bei schwereren Anamien bestehen auBer hoch
gradiger Blutarmut samtlicher Organe Fettablagerung im Herzmuskel, Leber und 
Nieren, sowie nach liingerem Bestehen der Anamie rotes zellreiches Knochenmark 
mit lebhafter Neubildung junger Erythrocyten. Bei Versagen der Knochenmarks
regeneration, z. B. bei alten Leuten oder sehr geschwachten Individuen findet 
sich statt deBSen zellarmes Fettmark. Leber und MHz zeigen keine verstiirkte 
Eisenablagerung; die MHz ist nicht vergroBert. 

Therapie s. unten. 
Die ehronisehe posthiimorrhagisehe Aniimie, die sieh naeh haufig 

wiederkehrenden kleineren Blutungen einstellt (Ulcus ventriculi oder 
duodeni, Uterus· und Ramorrhoidalblutungen usw.), macht klinisch 
weniger stiirmische Erscheinungen, obschon die Anamie schlieBlich 
extreme Grade erreichen kann. 

Der Blutbefund ist im Prinzip der gleiche wie oben beschrieben: Niedriger 
Farbeindex, Leukocytose, Polychromasie, Anisocytose, basophile Punktierung der 
Erythrocyten, Normoblasten, helles Blutserum. Die Regeneration ist infolge der 
lange sich hinziehenden erhohten Inanspruchnahme der Hamatopoese verlangs&mt. 
Auch bier kann es zum Versagen derselben mit "aplastischem" gelben Knochenmark 
kommen, insbesondere bei allgemeinem Marasmus oder auch bei sehr lange an
haltenden Blutverlusten. 
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Sehr wichtig ist auch hier die m6glichst friihzeitige Erkennung der 
Ursache; insbesondere fahnde man stets auf okkultes Blut im Stuhl; 
Darmparasiten, welche hochgradige chronische Anamien durch Blut
verlust erzeugen, sind das Ankylostomum duodenale und del' Necator 
americanus. 

1m Gegensatz zu den posthamorrhagischen Anamien, bei denen der 
Blutverlust nach auBen erfolgt, kommt es bei anderen sekundaren An
amien zu einer Zerst6rung der Erythrocyten innerhalb des K6rpers 
(Blutgifte, Malaria usw.). Hier ist das klinische Bild sowie der Verlauf 
meist von der Grundkrankheit beherrscht, so daB die Anamie als solche 
und ihre Folgeerscheinungen klinisch in den Hintergrund treten. 

Ein wichtiger Unterschied gegenuber den Blutungsanamien ist die Tatsache, 
daB hier der bei der Zerstiirung der Erythl'ocyten freiwerdende Blutfarbstoff und 
seine Fe.haltigen Derivate (Hamosiderin) dem Kiirper nicht verloren gehen, sondern 
in verschiedenen Organen, speziell in Milz und Leber abgelagert werden (Hamo
siderose) und diese Depots bei der Blutneubildung wieder Verwendung finden, 
was die R.egeneration wesentlich erleichtert. Andererseits ist hier mit einer gleich
zeitigen toxischen Schadigung der hamatopoetischen Organe durch das Grund
leiden zu rechnen. 

Zeichen vermehrter Blutzerst6rung sind die Urobilin- und Urobi
linogenreaktion im Harn, vermehrter Urobilingehalt der Faeces sowie 
mitunter die Vergr6Berung der Milz (falls der Milztumor nicht infekti6sen 
Ursprungs ist). Der Harn pflegt bei dieser Art von Anamien dunkel zu 
sein, desgleichen 6fter das Blutserum. Naheres vgl. unter Malaria 
S. 114. 

Therapie der seknndiiren Aniimien: Bei der akuten posthamorrhagischen 
Anamie ist zunachst die Aufftillung des Fliissigkeitsvolumens das wichtigste: NaCl
Infusion bzw. Ringerliisung oder Normosal subcutan resp. intraveniis, sowie Ana
leptica (Campher, Hexeton, Coffein, Wein, vg!. S. 188); evtl. Transfusion von art
eigenem Blut, das vorher in vitro auf seine Unschadlichkeit zu prufen ist (Wa.-R., 
Blutgruppenbestimmung beim Spender und Empfanger zur Vermeidung einer 
gefahrlichen Hamolyse bzw. Isoagglutination der Erythrocyten). Nach Abwendung 
der akuten Gefahr ist die Therapie einmal eine atiologische, gegen das Grundleiden 
gerichtete, sodann bezweckt sie die Anregung der Blutregeneration auf pharma
kologischem Wege (Eisen, Arsen). An erster Stelle steht das Eisen, das vor allem 
aIs Reizmittel fUr die Hamatopoese wirken dfufte. Von den zahlreichen Eisen
praparaten im Handel sind nur diejenigen wirksam, welche zweiwertiges Ferroeisen 
enthalten; damit dieses im Magen in lasliches, d. h. resorbierbares Ferrochlorid 
ubergefuhrt wird, muB bei Bestehen von Subaciditat bzw. Achylie gleichzeitig HCI 
verabreicht werden. Eisen wird heute in wesentlich griiBeren Dosen wie fruher 
verabreicht (3-5,0 pro die und mehr). Empfehlenswerte Praparate sind: Ferr. 
reduct. 3mal taglich 1,0 oder Ferr. carbon. cum saccharo bzw. Ferr. oxydat. cum 
saccharo, beides aIs Schachtelpulver 3mal taglich 1 Messerspitze, Pilu!. ferri carbonici 
Blaudii 3mal taglich 2 Pillen, Ferrostabil (ein haltbares Ferrochlorid) 3mal2 Tabletten. 
Samtliche Eisenpraparate sind auf vollen Magen zu nehmen. In manchen leichteren 
Fallen wirkt die Trinkkur von Eisenwassern trotz ihres geringen F.:J-Gehaltes gunstig 
(Pyrmont, Cudowa, Franzensbad, Kohlgrub, Val Sinestra, St. Moritz). Die Fe
Therapie ist bei den Anamien, wo genugend Fe-Depots im Karpel' zuruckbleiben, 
zwecklos (s. oben). Das Arsen kann bestenfalls nul' als Mittel zur Unterstiitzung 
del' Eisenwirkung gelten, vermag abel' nicht etwa das Eisen zu ersetzen; aIs Pra
parate kommen in Frage Liquor arsenic. Fowleri (mit Aqua amygd. am. aa 3mal tag
lich 1 Tropfen langsam steigend bis auf 20 Tropfen) odeI' Pil. asiatic. anfangs 1 Pille, 
langsam steigend bis 6 Pillen taglich oder subcutan als Ziemssensche Lasung 
(l%iges Natr. arsenicos.; frisch bereiten!), anfangs 0,1 ccrn, langsarn steigend 
bis 1-2 ccrn ta.glich; ferner von organischen As-Praparaten z. B. das Kakodyl 
(wenig zuveriassig), sowie Solarson; in leichteren Fallen Astonininjektionen in 
Amphiolen MBK. Arsenquellen: Levico, Val Sinestra (beide Fe-haltig) sowie die 
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Fe-freie 'Diirkheimer Maxquelle (Trinkschema wird beigegeben). Oft bewahrt 
sich die kombinierte Fe-As.Therapie z. B. a1s Comprett. felT. c. acid. arsenicos. 
compos. MBK. 3mal taglich 1-2 Tabletten. - Bei schwerer Anii.mie ist strenge 
Bettruhe notwendig ; Aufstehen fur kurze Zeit ist erst bei iiber 50% Hb. erlaubt. 
Zur Nachkur ist Aufenthalt in Hohenklima oft von Erfolg. 

Chlorose (Bleichsucht). 
Die Chlorose ist eine selbstandige Krankheit, die von den sekundii.ren Anii.mien 

streng zu trennen ist. Sie ist heute ein sehr seltenes Leiden. Sie befallt aus
schlieBlich das wei bliche Geschlecht nnd zwar in jiingerem Alter, und ist durch 
Verminderung des Hamoglobins sowie eine Rellie verschiedener anderer charakte
ristischer Storungen gekennzeichnet. 

Bei Mannern wird die Krankheit niemals beo bachtet. Wahrscheinlich liegt ihre 
Ursache in mangelhafter Funktion der Ovarien, deren innet;e Sekrete als Hormone 
anregend auf die blutbildenden Organe wirken diirften. AuBere schiidliche Ein. 
fliisse sind nur von untergeordneter Bedeutung. Die Krankheit kommt in allen 
Bevolkerungsklassen ungefil.hr gleich hii.ufig vor; auf dem Lande ist sie etwas 
seltener als in der Stadt. In manchen Familien beobachtet man gehauftes Auf· 
treten. 

Krankheitsbild: Die ersten Anzeichen der Krankheit lassen sich in der Regel 
bis in den Beginn der Pubertat verfolgen. Die Symptome sind starke Blii.sse der 
Haut und der Schleimhaute, groBe Ermiidbarkeit und Mangel an korperlicher 
Leistungsfahigkeit sowie Teilnahmslosigkeit, Ohnmachten, Ohrensausen, Flimmern 
vor den Augen. Der Ernahrungszustand ist dabei oft auffallend gut; auch zeigen 
die Mii.dchen nicht selten krii.ftigen Korperbau. Der Schlaf ist gut, oft besteht 
groBes Schlafbediirfnis. . 

Die HauHarbe zeigt in manchen Fallen einen Stich ins Griinliche (daher die 
von dem Griechischen abgeleitete Bezeichnung Chlorose). Bei den sog. bliihenden 
Chlorosen tauscht das frische Rot der Wangen iiber die bestehende Blutarmut. 
Oft zeigen die Patienten einen pastosen Habitus; das Unterhautzellgewebe ist 
schwammig, das Gesicht erscheint etwas gedunsen. FUr das psychische Verhalten 
der Bleichsiichtigen ist es bezeichnend, daB sie trotz der vorhandenen Mattigkeit 
und Apathie bei entsprechender Anregung oft lange Zeit an gesellschaftlicher 
(Tanzen) oder sportlicher Betatigung Erstaunliches leisten. 

Die Korpertemperatur ist stets normal. Oft wird iiber Herzklopfen geklagt. 
Die Herzdampfung ist mitunter etwas verbreitert, was aber zum Teil nur auf 
Retraktion der Lungenrander beruht. Regelmii.Big sind accidentelle systolische 
Gerausche iiber der Pulmonalis, der Mitralis und der Rerzspitze zu horen, des· 
gleichen Nonnensausen (vgl. S. 150). Die Pulsfrequenz ist nicht erhOht, der Blut· 
druck normal. Die friihere Hypothese von der Hypoplasie des Herzens sowie der 
Enge der Aorta als Ursache der Chlorose hat sich als iITig erwiesen. Schwerere 
FaIle zeigen Neigung zu Thrombosen, speziell der unteren Extremitii.ten, gelegent
lich auch der Hirnsinus. 

Blut: In leichteren Fallen besteht eine maBige Hb .. Verminderung bei im 
iibrigen normalem Blutbefund; bei schweren Fallen findet sich neben starkerer 
Reduktion des Rb. eine maBige Verminderung der Erythrocyten. 

Stets ist wie bei den sekundii.ren Anii.mien der F.-I. < 1,0. Die Erythrocyten 
sind daher im Abstrichprii.parat auffallend blaB und zeigen eine groBe Delle, einzelne 
Erythrocyten !;lind infolge von Quellung vergroBert. Normoblasten und punk. 
tierte Erythrocyten sind nicht hii.ufig. Die Leukocytenzahl ist in der Regel normal, 
bei sehr schweren Fallen gelegentlich vermindert. Die Blutplattchen sind stets 
stark vermehrt. Das Serum ist auffallend hell. Symptome einer hii.molThagischen 
Diathese werden stets vermiBt. 

Die Atmung ist oberflachlich, womit die Retraktion der Lungenrander 
(s. oben) und der hii.ufige Zwerchfellhochstand in Zusammenhang stehen. In zahl. 
reichen Fallen beherrschen Beschwerden seitens des Verdauungsapparates 
das Bild: Appetitmangel oft verbunden mit den fiir Chlorose charakteristischen 
eigentiimlichen Geschmacksgeliisten (Verlangen nach sauren Speisen, Essen von 
Kreide, Kohle usw.), Klagen iiber Magendruck, AufstoBen Bowie hartnackige 
Obstipation. 
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Der Harn ist oft von auffallend heller Farbe, frei von pathologischen Bestand
teilen; die Urobilin- und Aldehydprobe ist stet.s negativ. Bei den pastiisen Formen 
ist die Harnmenge herabgesetzt; die Besserung verrat sich durch Zunahme derselben 
sowie zugleich durch entsprechende Abnahme des Korpergewichtes. Bisweilen 
beobachtet man Polydipsie mit vermehrter Harnmenge. Beides schwindet bei 
Besserung der Krankheit. Mit der Storung des Wasserstoffwechsels hangt auch 
das bei schweren Formen oft vorhandene Knochelodem zusammen. Die Geni talien 
zeigen oft einen etwas infantilen Habitus, die Menstruation ist mllist schwach oder 
bleibt langere Zeit ganz aus. Sehr haufig ist starker Fluor albus. 

Verlaul: Die Ohlorose ist ein gutartiges Leiden, das einer rationellen Therapie 
fast stets zuganglich ist. Andererseits zeichnet sie sich durch hartnackige Neigung 
zu Riickfallen aus, die mit Vorliebe im Friihjahr und Herbst auftreten. Schwerere 
FaIle brauchen mitunter Monate bis zur Heilung. Sehr oft hat die Ehe, speziell 
die Graviditat, einen giinstigen EinfluB, so daB aus bleichsiichtigen MMchen 
spater oft leistungsfahige gesunde Miitter werden. 

FUr die Diagnose ist der Blutbefund allein nicht ausreichend. Erst 
die Fl'ststellung des beschriebenen klinischen Gesamtbildes sowie der AusschluB 
aller eine Anamie erklarenden Ursachen (insbesondere z. B. okkulter Magendarm
blutungen) gestattet die Diagnose, spater bisweilen aueh ex juvantibus die prompte 
Besserung naeh Einleitung der Behandlung. In praxi wird die Ohlorose viel zu 
haufig diagnostiziert. Differentialdiagnostisch kommen vor allem die achyli
sche Ohloranamie, ferner die latente oder inzipiente Lungentuberkulose sowie 
gewisse Formen von Hyperthyreoidismus bei jungenMadchen (Kropfherz) in Frage. 
Konsequent durchgefiihrte Temperaturmessungen, Kontrolle des Pulses, die 
Rontgenuntersuehung del' Lungen. auch die Tuberkulinreaktion sind zur Ent
schcidung heranzuziehen. In einzelnen Fallen kann auch del' Rypothyreoidismus 
ein del' Ohlorose ahnliches Bild bewirken. N i em a Is stelle man die Diagnose 
auf die bloBe Rautblasse hin. 

Therapelltisch steht die Eisenbehandlung obenan; nicht selten wird aller
dings ihre Durchfiihrung durch die bestehenden Magendarmstiirungen erschwert 
(die subcutane Fe-Verabreichung ist in solchen Fallen zweeklos, weil das Fe in 
jedem Fall dUTch den Dickdarm ausgeschieden wird). Oft bewa.hrt sich die Kom
bination mit Arsenpraparaten (vgl. S. 271). Dauernde Bettruhe bei allen schweren 
Formen (unter 50% Rb.); spater Liegekuren. EiweiBreiche, leicht verdauliche 
Kost; reiehlich Obst. Bekampfung der Obstipation durch milde Abfiihrmittel 
(Rhabarber, Pulvis liquirit. compos.). Bei den pastosen Formen empfehlen sich 
Schwitzkuren zur Entwasserung. Bei torpiden Formen wurde nach wiederholten 
kleinen Aderlassen (50 cern) eine Anregung der Blutbildung beobachtet. 

Achylische Chloranamie (essentielle hypochrome 
Anamie). 

Diese Form del' Anamie, die nicht selten ist, kommt hauptsachlich 
bei Frauen zwischen 30 und 50 Jahren VOl' und zeigt einen allmahlichen, 
unmerklichen Beginn. Sie auBert sich durch Blasse, Mattigkeit, Appetit
mangel sowie Volle und Druckgefiihl im Magen, Brennen an del' Zunge 
(wie bei pernizioser Anamie), abel' auch im Hals und Schlund sowie haufig 
durch eigenartige Veranderungen an den Nageln, welche briichig werden 
und eine Eindellung zeigen (Hohlnagel, Koilonychie). Auch konnen 
Zeichen einer leichteren funikularen Spinalerkrankung (s. S. 573) mit 
Parasthesien vorhanden sein. 

Das B 1 u t zeigt das Bild del' gewohnlichen sekundaren, d. h. hypo
chromen Anamie mit niedrigem Farbeindex, ohne Megalocyten, ferner 
Leukopenie mit Lymphocytose sowie Ubersegmentierung del' Leuko
cytenkerne. Die Zahl del' Erythrocyten ist meist nur wenig, das Hamo
globin starker herabgesetzt (auf 50, bisweilen auf erheblich niedrigere 
Werte). Die Blutplattchen verhalten sich normal. Das Blutserum ist 
hell. Die Zunge ist infolge von Schleimhautatrophie glatt. Del' Magen-

v. Domarus. Grundril.l. 11. Aufl. 18 
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saft ist achylisch, enthalt aber im Gegensatz zur perniziosen Anamie das 
antiperniziOse Prinzip von Castle (s. S. 277); in anderen Fallen besteht 
nur eine Subaciditat. Bisweilen findet sich eine Neigung zu Diarrhoen. 
Die Milz ist oft maBig vergroBert. Zeichen vermehrten Blutzerfalls 
wie verstarkter Urobilin- und Urobilinogengehalt in Stuhl und Harn 
fehlen; dieser ist auch nicht abnorm dunkel, sondern hell. Eine 
hamorrhagische Diathese kommt dem Krankheitsbilde nicht zu. 

Die Krankheit verlauft ausgesprochen chronisch, ohne in der Mehrzahl 
der FaIle gefahrliche Grade zu erreichen, so daB es nur selten zu letalem 
Ausgang kommt; andererseits neigt sie zu Rtickfallen. 

Als ursachlicher Faktor wird allgemein die Achylie angeschuldigt, die miig
licherweise mit einer Verschlechterung der Aufnahme des Eisens aus der Nahrung 
in Zusammenhang steht, wofiir der eklatante Erfolg der Salzsaure.Eisentherapie 
spricht. Jedoch diirften auch konstitutionelle Faktoren (gemeinsames Auftreten 
von Achylie sowie von pernizii:iser Anamie in der gleichen Familie) sowie endokrine 
Momente (Dominieren des weiblichen Geschlechts) von Bedeutung sein. 

Differentialdiagnostisch ist das Krankheitsbild gegen die seltene Chlorose, 
bei der die Achylie fehlt, sowie vor allem gegen die verschiedenen hypochromen 
sekundaren Anamien bei Tumoren, Parasiten, Infektionen sowie Blutungen ab
zugrenzen. Von der perniziiisen Anamie unterscheidet es sich abgesehen vom Blut
befund durch die weiJ3e Blasse der Raut, der der Stich ins Gelbliche fehlt. 

Therapie: Die Achylie ist mit groBen HCl-Dosen und Diat (vgl. S. 310) 
zu behandeln, die Anamie mit Eisenpraparaten (auch hier ausschlieBlich 
mit Ferrosalzen), s. S.271. 

Progressive perniziOse Anamie (Biermersche Anamie). 
Auch die perniziose Anamie nimmt unter den Anamien in klinischer 

und anatomischer Beziehung eine Sonderstellung ein. Sie ist relativ 
haufig und befallt mit Vorliebe das mittlere LebensaIter, Frauen haufiger 
als Manner. AuBere ursachliche Momente wie starke Blutverluste, Ver
giftungen, ungtinstige Lebensbedingungen usw. spielen keine Rolle; 
insbesondere hat die Krankheit nichts mit den sekundaren hypochromen 
Anamien zu tun. In Deutschland hat die Krankheit seit dem Kriege 
erheblich zugenommen. 

Krankheitsbild: Der Beginn des Leidens ist in der Regel so UIl

merklich und schleich end, daB die Patienten meist keinen genauen Zeit
punkt anzugeben wissen. Die ersten Beschwerden sind die gleichen wie hci 
jeder anderen Anamie (vgl. S. 270), auch wird oft tiber AppetitmangeJ 
und mitunter tiber Diarrhoe geklagt. Ferner bestehen nicht selten schon 
frtihzeitig ein Geftihl von Wundsein oder Stumpfheit an der Zungenspitze 
sowie Klagen tiber Einschlafen, Taubsein und Unsicherheit der FtiBe. 

o bj ekti v fiillt die starke Blasse der Raut und der Schleimhaute 
auf; sie zeigt oft einen Stich ins Strohgelbe (kein Ikterus !). Das 
gleichzeitig meist vorhandene gute Fettpolster gibt zusammen mit del" 
Hautfarbe den Kranken ein charakteristisches Aussehen, das an dasjenige 
der Nephritiker crinnert und sich wesentlich von dem der sekundarcn 
Anamien unterscheidet. Die Temperatur ist wahrend des Fortschreitens 
des Leidens oft erhoht, bisweilen mit Steigerungen bis 39 0 und mehr; 
oft wechseln febrile Perioden mit afebrilen abo Die Rerzdampfung ist 
nicht seIten verbreitert; regelmaBig sind accidentelle systolische Gerauschc 
vorhanden, bisweilen hier auch diastolische Gerausche ohne anatomischen 
Befund. Der PuIs ist dauernd erhoht. Meist besteht KnochelOdem. Throm
bosen werden fast niemals beobachtet. Oft stellen sich im weiteren 
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Verlauf Zeichen der hamorrhagischen Diathese ein, insbesondere Epistaxis, 
Menorrhagien und Netzhautblutungen. Beschleunigung der Atmung wird 
bei starkeren Graden der Anamie bemerkbar. Der Verdauungsapparat 
zeigt in der Regel Storungen. Die Zunge ist haufig iniolge von Schleim
hautatrophie auffallend glatt, an der Spitze finden sich ofters BHischen 

Abb. 33. Perniziose Anamie. (J enne r - May - Farbung.) Megaloblasten, Normo
blasten, punktierte Erythrocyten, polychromatophile Erythrocyten, Poikilocytose. 

(Nach Lenhartz - Meyer.) 
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Abb. 33 a. Situationsskizze. 

oder kleine Schleimhautdefekte, die die obengenannten Beschwerden 
erklaren. Immer findet sich vollstandige Achylie verbunden mit 
beschleunigter Entleerung des Magens. Auffallend haufig findet man im 
Diinndarm eine abnorme Bakterienflora, speziell Colibacillen. Geringe 
Milzvergro13erung ist haufig, dagegen fehlen stets Drusenschwellungen. 

BI u t befund (Abb. 33): Schon bei der ersten Untersuchung pflegt 
eine hochgradige Anamie zu bestehen. 1m Gegensatz zu den hypochromen 
Anamien ist hier die Erythrocytenzahl starker als das Rb. herabgesetzt, 
d. h. der Farbeindex ist gro13er als 1,0; der einzelne Erythrocyt ist also 

lR* 
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abnorm Rb.-reich und zeigt daher eine auffallend gute Farbung (daher 
die Bezeichnung "hyperchrome" Anamie); charakteristisch ist ferner 
das Vorhandensein von abnorm groBen gut gefarbten bzw. hyperchromen 
Erythrocyten, den sog. Megalocyten, die, wenigstens in geringer Zahl, nie 
vermiBt werden; hiiufig sind auch einzelne Megaloblasten vorhanden. 
Reichlich pflegen auch Mikrocyten vorzukommen. Die Leukocyten, 
deren Kerne charakteristischerweise zum Teil iibersegmentiert sind, sind 
stets, zum Teil erheblich vermindert, desgleichen die Blutplattchen. Das 
Blutserum ist dunkler als normal (nicht im Remissionsstadium). 

Die iibrigen Veranderungen der Erythrocyten wie Anisocytose, Poikilocytose, 
basophile Punktierung, Cab 0 t sche Ringe sind die gleichen wie bei schweren sekun
daren Anii.mien. Die Anisocytose kann sehr hohe Grade erreichen. Ofter tl'eten 
in groBerer Zahl Normoblasten auf. Die Leukopenie entsteht auf Kosten der 
Granulocyten, daher besteht relative Lymphocytose; die Eosinophilen sind stark 
vermindert oder fehlen, ebenso die Monocyten; Myelocyten kommen in einzelnen 
Exemplaren vor. Die Blutgerinnung verhalt sich normal. 

Der Harn ist stets dunkel gefarbt, die Urobilinogenreaktion positiv (beides 
fehlt jedoch im Remissionsstadium); oft findet sich leichte Albuminurie. Der 
Duodenalsaft pflegt infolge der Pleiochromie der Galle sehr dunkel zu sein. Die 
Faeces enthalten abnorm groBe Urobilinmengen. 

Sehr haufig bestehen Symptome seitens des Zentralnervensystems, die 
auf disseminierten degenerativen Herden im Riickenmark beruhen (funikularc 
Spinalerkrankung, vgl. S. 577): B a bin sk i s Zehenphanomen, Par- und Anii.sthesien 
an den unteren Extremitaten, mitunter auch an den Handen, Ataxie wie bei Tabes, 
Neuritis optica (dagegen niemals Pupillenstarre) usw. Die Haut zeigt bisweilen 
eine an Addison erinnernde Pigmentierung. Haufig findet man starke Druck
und Klopfempfindlichkeit der langen Rohrenknochen und des Brustbeins. 

Der V er la uf der Krankheit ist in der Regel chronisch und fiihrt 
unter stetiger Zunahme der Anamie schlleBlich zum Tode. Sehr charak
teristisch sind die hii.ufig zu beobachtenden vOriibergehenden Remis. 
sionen mit erheblicher Besserung des Allgemeinbefindens und des Blut· 
befundes, die spontan eintreten, gelegentlich monatelang anhalten und 
sogar bis zu zeitweiliger Wiederherstellung der Arbeitsfahigkeit fiihren. 
Ausnahmslos folgen aber Recidive, denen der Patient schlieBlich unter den 
Zeichen extremer Anamie (Rb. oft unter 10%, Erythr. unter 1 Mill.) 
erliegt. Die Krankheitsdauer erstreckte sich bisher nur selten iiber 
2 Jahre. Das ist seit Einfiihrung der Leberbehandlung (s. unten) wesent
lich anders geworden. 

In einzelnen Fallen kann die Besserung ausnahmsweise so betrachtlich sein, 
daB der Blutbefund fast normal wird. Hier ist dann bisweilen das Vorhandensein 
einzelner Hb.-reicher Megalocyten oder wenigstens von Erythrocyten, deren Durch
messer den mittleren Wert del' Normocyten etwas iibersteigt, schlieBlich das einzige 
fiir perniziose Anamie sprechende Symptom. - Bezeichnend ist iibrigens fiir das 
Leiden, daB die Patienten oft noch relativ leistungsfahig bei stark verminderten 
Erythrocytenzahlen sind, bei denen Kranke mit sekundaren Anii.mien bereits 
vollkommen bettlagerig sind; dies erklart sich aus dem hohen Hb.-Gehalt des 
einzelnen Erythrocyten (s. oben). 

Pathologisehe Anatomie: Stets findet sich hochgradige Anii.mie samtlicher 
Organe mit Verfettung del' Parenchyme, speziell "Tigerung" des Herzmuskels, 
namentlich des linken Ventrikels, Umwandlung des Fettmarks del' !angen Rohren
knochen in rotes geleeartiges Mark, das reichlich Erythroblasten. vor allem Megalo
blasten enthii,lt (sog. embryonaler Blutbildungstypus). Die stets etwas ver
groBerte Milz zeigt Verkleinerung der Follikel sowie Fe-haltiges Blutpigment in 
del' Pulpa, das indessen in viel l'eichlicherer Menge in den Sternzellen der Leber 
und meist auch in der Niere vorhanden ist CBerlinerblau-Reaktion). Regelmii.Big 
besteht hochgradige Atrophie del' Magenschleimhaut. 

Fiir die Diagnose sind der beschriebene charakteristische allgemeine 
Habitus, der Blutbefund und das Fehlen einer erkennbaren Ursache 
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der Anamie von Bedeutung, sodann die mitunter vorausgegangenen 
Remissionen (Anamnese I). 

In seltenen Fallen kann bei Sepsis, bei gewissen Intoxikationen (Nitrobenzol, 
Arsenwasserstoff), ferner bei malignen Tumoren speziell des Magendarmkanals, 
endlich bei Knochenmarkscarcinose ein der perniziosen Anamie ahnliches BIut
bild entstehen. Hier entscheidet abgesehen von dem allgemeinen Krankheitsbild 
die meist vorhandene Leukocytose die Diagnose. SchlieBlich kommt noch die 
S.342 erwahnte Sprue differentialdiagnostisch in Frage. 

Die Pathogenese der Biermerschen Anamie ist bisher nicht gekIart. Tat
sache ist, daB einerseits ein abnorm starker Blutzerfall im Korper stattfindet 
(Hamosiderose!) und andererseits die Blutregeneration nicht nach dem gewohn
lichen Typus der hypochromen Anamie, sondern nach dem Vorbildeembryo
naler Blutbildung (Megaloblasten, ErhOhung des F.-I.) erfolgt. Die Ursache sucht 
man in hypothetischen Giften, zumal es Krankheitsbilder mit bekannter toxischer 
Ursache gibt, deren Blutbild mit dem der Biermerschen Anamie genau iiberein
stimmt. Hierher gehOrt die perniziose Anamie in der Graviditat, die in der 
zweiten HaIfte derselben Mehrgebarende befallt und bei rechtzeitiger Unterbrechung 
der Schwangerschaft oft in HeiIung iibergeht, desgleichen die bisweilen durch den 
Bothriocephalus latus (breiter Bandwurm) hervorgerufene Anamie, die nach 
Abtreibung des Wurms heilt, falls sie noch nicht zu weit fortgeschritten ist (charak
teristisch ist hier neben dem typischen Blutbild der perniziosen Anamie Vermehrung 
statt Verminderung der Eosinophilen). Man untersuche daher in allen Fallen von 
pernizioser Anamie den Stuhl! SchlieBlich spricht auch das vereinzelt im An
BchluB an Lues III beobachtete Vorkommen der perniziosen Anamie und ihrer 
Heilung durch eine spezifische Kur fiir die Moglichkeit einer toxischen Genese des 
Morbus Biermer. Bemerkenswert ist aber bei den genannten exogen entstandenen 
Fallen, daB die dabei oft nachweis bare hereditar-familiare Belastung auch hier 
auf einen konstitutionellen Faktor hinweist. Neue Gesichtspunkte ergaben 
sich aus den therapeutischen Erfolgen, die von den amerikanischen Forschern 
Minot und Murphy mit der Leberbehandlung der Krankheit erzielt wurden. 
Diese sowie ferner die Beobachtung, daB auch in der Magenschleimhaut normaler
weise antiperniziose Stoffe, das sogen. Cas tIe sche Prinzip, enthalten sind und 
in den Magensaft sezerniert werden (sie entstehen bei der Verdauung von EiweiB 
durch normalen Magensaft, ohne daB etwa die HCI hierbei entscheidend ist, da 
derselbe Effekt auch bei gewohnIicher Achylie zu beobachten ist), legen die Ver
mutung nahe, daB bei der perniziosen Anamie ein Mangel an bestimmten Stoffen 
besteht, die in der Schleimhaut des Magens entstehen diirften und erst sekundar 
in der Leber gespeichert werden. 

Therapie: Bettruhe bis zum Ansteigen des Rb. auf 60%. Die atiologische 
Therapie bei Graviditat, Darmparasiten oder Lues wurde schon erwahnt. Fiir die 
iibrigen kryptogenen FaIle kommt sie nicht in Frage. Medikamentos ist Eisen 
nutzlos, da der Korper iiber geniigend Fe-Vorrate verfiigt (s. oben). Dagegen war 
bis zur Einfiihrung der Leberbehandlung (s. unten) die Verabreichung von Arsen die 
Methode der Wahl. Praparate vgl. S.271. Besonders zu empfehlen ist dieZiemssen
sche Losung (vgl. S.271). Auch von Transfusionen wurden Erfolge gesehen. 
Bisweilen geniigen 5 ccm defibrinierten BIutes, welches Quantum wiederholt 
intravenos injiziert wird. Mitunter wirkt schon die intramuskulare Injektion 
von 10--20 ccm nicht defibrinierten BIutes giinstig. Bei den Transfusionen diirfte 
es sich im wesentlichen um einen auf die BIutbiIdungsstatten ausgeiibten Reiz 
handeln. Eine Transfusion (200-300 ccm, evtl. wiederholt) ist besonders in den 
Fallen dringend indiziert, bei denen infolge der hochgradigen Anamie nicht 
geniigend Zeit fiir eine langsamer wirkende Therapie vorhanden ist. Unbedingt 
in jedem FaIle erforderlich gegen die Achylie ist Salzsaure mehrmals taglich 
20-30 Tropfen und mehr wahrend des Essens; ferner Pan k reo n 3mal taglich 
3 Tabletten 1/2 Stunde p. c. Bei hartnackigen DiarrhOen gibt man langere Zeit 
Pankreon aa mit Calc. carbon. Die vorgeschlagene Exstirpation der Milz zur 
Hemmung der Erythrocytenzerstorung erzielt nur voriibergehend Besserung. 
Beziiglich der Erfolge der Therapie bei pernizioser Anamie ist stets an die 
Moglichkeit einer spontanen Remission zu denken. 

Einen epochalen Umschwung in derTherapie bedeutet die Leberbehandlung. 
Sie findet jetzt Anwendung teils in Form der oralen Verabreichung von tierischer 
Leber (200--250 g roh oder leicht angebraten oder daraus hergestellter Praparate 
wie Repatopson, Repatrat, Leberpulver-Merck) bzw. als Injektion wasseriger 

v. Domarus, GrundriB. 11. Auf!. 18a 
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Leberextrakte (z. B. Campolon) unter starker Einschrankung der Fette in der 
Nahrung und reichlicher Verabreichung von frischem Gemuse und Obst; hiermit 
erreicht man neben erheblicher Besserung des Allgemeinbefindens oft Annaherung 
des Blutbefundes bis zur Norm, ja gelegentlich sogar dartiber hinaus. Auch die 
Zungenveranderungen schwinden, zum Teil bessem sich auch die Ruckenmarks· 
symptome (bei sehr energischer Therapie), wahrend die Achylie unverandert bleibt. 
Eine Heilung der Krankheit durch die Lebertherapie tritt nicht ein; wird dem 
Kranken der in der Leber enthaltene ihm fehlende Stoff langere Zeit nicht zugefUhrt, 
so tritt ein Ruckfall ein. Die Dosierung betragt taglich etwa 2 cern Campolon (oder 
eines der anderen Praparate) bis zur Normalisierung des Blutbildes; ist diese erreicht, 
so gibt man die gleiche Dosis 1-2mal wochentlich weiter oder aIle ~4 Tage ein Depot 
von 5-10 cern unter dauernder Kontrolle des Blutbefundes. Eine Uberdosierung der 
Leberpraparate ist nicht zu fUrchten. Neuerdings erzielte man auch mit Praparaten 
aus Magenschleimhaut (Ventramon, Mucotrat, Ventriculin) per os Erfolge. 

Unter aplastiscbcr Aniimie (Amyelie, hamorrhagische Aleukie) versteht 
man schwere, letal verlaufende Anamien, die im Gegensatz zu dem oben beschrie
benen Bilde sich durch das vollstandige Fehlen von Regenerationserscheinungen 
und auBerordentliche Zellarmut des Knochenmarks auszeichnen. Auch besteht 
kein gesteigerter Blutzerfall, die Hamosiderose fehlt daher oft. Die meist jugend
lichen Faile entwickeln sich nicht selten im AnschluB an septische Erkrankungen, 
zum Teil auch spontan und fUhren unter den Zeichen extremer Anamie sowie 
ha.morrhagischer Diathese (Blutungen, Purpura) und ulcerativen Schleimhaut
prozessen (u. a. ulcerose Angina), relativ schnell zum Tode. 1m Blutbild fehlen 
die Erythroblasten sowie die punktierten und polychromatischen Erythrocyten. 
Hamoglobin, Erythrocyten, Leukocyten und Blutplattchen sind sehr stark ver
mindert. Es fehlt die Klopfempfindlichkeit der Knochen. Ana to misch zeigen die 
langen Rohrenknochen Fett- oder Gallertmark, die spongiosen Knochen ebenfalls 
zellarmes, regenerationsloses Mark. Die Einheitlichkeit des Krankheitsbildes ist 
zur Zeit noch stark umstritten. Mitunter stoBt die klinische Abgrenzung gegen 
gewisse FaIle von aleuka.mischer akuter Leukii.mie (s. S. 285) auf groBe Schwierig
keiten. Bezuglich der Differentialdiagnose kommt auch die Agranulocytose 
in Frage, die ebenfalls mit Leukopenie, aber ohne Plattchenverminderung und ohne 
Anamie Bowie ohne ha.morrhagische Diathese verlauft (vgl. S. 288)_ 

Hamolytischer Ikterus (konstitutionelle hamolytische 
Anamie). 

Der Mmolytische Ikterus (hamolytische Anii.mie mit Ikterus) ist ein selteneres 
Krankheitsbild, das ebenfalls mit einer Anamie infolge von erhohtem Blutzerfall 
einhergeht. Es handelt sich urn ein kongenitales, familiar auftretendes Leiden 
mit dominanter Vererbung. Das Krankheitsbild besteht in Ikterus, einem 
groBen Milztumor und Anamie. Der Ikterus veriauft ohne Acholie der Stuhle 
sowie im Gegensatz zum katarrhalischen Ikterus ohne Hautjucken und Brady
kardie, da das Blutserum keine Gallensauren enthalt (sog. dissoziierter Ikterus); 
der Ham enthalt meist kein Bilirubin, dagegen viel Urobilin bzw. Urobilinogen. 
Der F.-I. ist mitunter wie bei perniziOser Anamie > 1,0, die Leukocytenzahl 
dagegen oft erhoht. Charakteristisch sind die abnorme Kleinheit der Erythrocyten 
zugleich mit VergroBerung des Dickendurchmessers, die Herabsetzung der Resistenz 
der Erythrocyten gegen hypotonische NaCI-Losung (die Hamolyse beginnt oft schon 
bei 0,6% NaCI) sowie das sehr reichliche Vorhandensein von vitalfarbbaren Ery
throcyten, namentlich wahrend der Krisen, und von Polychromasie. Das Serum 
zeigt Dunkelfarbung wie bei pemiziOser Anamie. 

Die Krankheit verla.uft auBerordentlich chronisch. Die Patienten fUhlen sich 
oft nicht eigentlich leidend und sind mitunter "mehr ikterisch als krank"; das 
gilt besonders auch fiir die "gesunden" Familienmitglieder. In anderen Fallen 
ist, das Allgemeinbefinden dauernd oder zeitweise beeintrachtigt. Bezeichnend 
sind die anfallsweise unter Temperatursteigerung auftretenden "Krisen" mit 
Zunahme des Ikterus und der Ana.mie sowie heftigen Schmerzen in der Ober. 
bauchgegend, die von dem Milztumor herriihren und oft irrtiimlich auf Gallensteine 
bezogen werden. Die Anfalle sind von kurzer Dauer. Bisweilen kommen hart
n~ckige Ulcera cruris als Symptom der Krankheit vor. Manche Kranke zeigen 
emen sog. Turmschadel. Anatomisch zeigt die MHz enormen Blutreichtum, viel 
Blutpigment, Verkleinerung der Follikel und oft Entwicklung von Myeloidgewebe, 
die Leber starke Hamosiderose; das Knochenmark ist zellreiches, rotes Regenerations
mark. Thera peu tisch bewirkt die Milzexstirpa tion in vielen Fallen Heilung. 
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Anamien im Kinde salter. 
Anii.mien in den ersten Lebensjahren konnen verschiedene Ursachen haben. 

Echte perniziose Anamie wurde beim Kind nicht beobachtet, dagegen sind Anamien 
infolge von fehlerhafter Ernahrung nicht selten. Zu lange durchgefiihrte einseitige 
Milchnahrung fiihrt infolge von Eisenmangel zu Blutarmut (s. oben); abel' auch 
bei Mehlnahrschaden gegen Ende des 1. Jahres kommt es bisweilen zu Anamie. 
Meist handelt es sich urn Kinder mit Konstitutionsanomalien wie exsudativer 
Diathese, Rachitis odeI' Neuropathie. Zweifellos spielt in manchen Fallen 
Vitaminmangel der Nahrung eine Rolle (vgl. S. 520). Das Blutbild zeigt eine 
sekundare Anamie, oft reichlich kernhaltige Erythrocyten, sowie Leukoeytose 
mit Myelocyten. Del' alimentare Charakter del' Anamie wird dureh den Erfolg 
einer diiLtetischen Therapie (gemischte Kost, Fruchtsafte, Gemiise) bestiLtigt. 
Alleh einseitige Ernahrung mit Ziegenmileh bewirkt oft eine zum Teil hoch
gradige Anamie, die mit einem hyperchromen Blutbild im Gegensatz zur Kuh
milchanamie del' perniziosen Anamie nahekommt. 

Unter den infektiosen Ursaehen del' Anamien spielt die Lues eine wichtige 
Rolle, seltener andere Infektionen. Die luetisehe Anamie pflegt in den ersten 
Monaten aufzutreten und ist in del' Regel mit anderen Zeiehen del' Lues vergesell
sehaftet (Wa.-Reaktion usw.). Die diagnostische Bedeutung des Milztumors bei 
den Anamien des Kindesalters ist nicht entscheidend, da diesel' bei allen mog
lichen Erkrankungen haufig vorhanden ist. 

Aueh im Verlauf der Barlowsehen Krankheit (s. S.523) entwiekeln sieh 
anamische Zustande, die teils als posthamorrhagisch (infolge del' Blutungen), teils 
als alimental' bedingt aufzufassen sind. 

Die Polycythamien (Polyglobulien). 
1m Gegensatz zu den Anamien handelt es sich hier urn Krankheits

bilder, die durch Vel' mehrung del' Erythrocyten und des Hamoglobins 
iiber die Norm ausgezeichnet sind. 

Hierbei sind zu unterseheiden FaIle, bei denen infolge von Bluteindickung dureh 
Allstritt von Plasma aus den BlutgefiiBen die Erythroeyten eine nur rela ti ve 
Zunahme erfahren, und solehe, welehe ohne Konzentrationszunahme des Plasmas 
eine absolute Vermehrung del' Erythrocyten aufweisen. Letzteres entsprieht 
etwa der sog. Plethora vera mit Zunahme der Gesamtblutmenge. Oft laBt sich 
die Polyglobulie auf bekannte Ursaehen zuriiekfiihren. 

Diese sog. sekundaren Polyglo bulien oder Erythroeytosen (die Wort
bildung entsprieht del' der Leukoeytose) entstehen physiologiseh unter Einwir
kung verminderter Sauerstoffspannung der Luft, die einen Reiz fiir die Blutbildung 
darstellt, z. B. im Hohenklima sowie bei Anwendung del' Kuhnsehen Saugmaske, 
pat hoi 0 g is c h aus dem gleiehen Grunde bei ehroniseher Atemnot wie bei 
dekompensierten Herzfehlern (besonders den angeborenen), Emphysem usw., hier 
zugleieh mit Cyanose, ferner bei versehiedenen Intoxikationen (Kohlenoxyd, Phos
phor, Arsen, Benzin, Antifebrin usw.). Auch bei ehroniseher Tuberkulose, bei MiIz
tllberkulose, gelegentlich bei Trichinose sowie mitllnter bei Malaria wird Vermehrung 
der Erythroeyten beobaehtet. Relative Erythroeytose durch Bluteindiekung 
kommt naeh groBen Wasserverlusten des Korpers, Z. B. naeh starkem Schwitzen 
sowie heftigen Diarrhi:ien (besonders bei Cholera), naeh reiehlichem Erbrechen (Gast
rektasie) sowie mitunter beim Diabetes insipidus bei ungeniigender Wasserzufuhr VOl'. 

Die pathologische Vermehrung del' Erythrocyten kann abel' auch 
als sel bstandiges Leiden ohne erkennbare Ursache auftreten. 

Diese Art von Polycythamie, auch Erythrlimie genannt, ist ein 
chronisches Leiden, das im Alter zwischen dem 35.-55. Jahr auftritt. 
Hereditare Momente spielen keine Rolle. 

Die Patienten klagen iiber lastiges Hitzegefiihl, SchwindelanfaIle, 
Kopfschmerzen odeI' Migrane, Ohrensausen, bisweilen Druckgefiihl im 
linken Hypochondrium. Die Beschwerden pflegen sich in del' warmen 
Jahreszeit und in geschlossenen geheizten Raumen zu steigern. 

Die Kranken zeigen meist eine eigentiimliche rote Gesichtsfarbe, als 
wenn sie stark echauffiert waren; auch die Schleimhaute sind diister rot 
gefarbt. Die Farbung ist von Cyanose verschieden. Zum Teil zeigen die 
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Patienten den bei der Hypertonie (S. 202) beschriebenen Habitus. Das 
Blut ist von erheblich gesteigerter Viscositat und besitzt erhOhtes Ge
rinnungsvermogen. Die Erythrocytenzahl ist betrachtlich vermehrt 
(mitunter bis 10 Mill. und mehr), das Hb. in geringerem MaBe gesteigert, 
der F.-I. ist demnach auch hier < 1,0; es finden sich polychromatische 
sowie einzelne kernhaltige Erythrocyten; die Leukocytenzahl ist teils 
normal, teils vermehrt; die Blutplattchen sind zahlreich. 

Man unterscheidet zwei Formen der Polycythamie, und zwar den 
Vaq uez - Oslerschen Typus mit MilzvergroBerung und normalem 
Blutdruck (megalosplenische Polycythamie) und den Gaisbockschen 
Typus mit erhohtem Blutdruck und Fehlen eines Milztumors (hyper
tonische Pol ycythamie ). 

Oft besteht maBige Herzhypertrophie, besonders bei vorhandener 
Blutdrucksteigerung. Mitunter kommt es zu spontanen Blutungen 
seitens der Haut, des Zahnfleisches, des Uterus, sowie Nasenbluten, wo
nach die Patienten meist voriibergehend Erleichterung ihrer Beschwerden 
empfinden. Auch der Augenhintergrund laBt oft durch die Schlangelung 
und Verbreiterung der Venen die Blutkrankheit erkennen. Thrombosen 
der Schenkelvenen werden ofters beobachtet. 

Die Le ber ist oft etwas vergroBert, lkterus wird nicht beobachtet. 
Die bei der megalosplenischen Form vorhandene MilzvergroBerung 
pflegt sich in maBigen Grenzen zu halten und bleibt stets hinter den 
Dimensionen der leukamischen Milztumoren zuriick. 1m Harn sind 
geringe Mengen Albumen sowie sparliche Zylinder haufig vorhanden, 
die Urobilin- und Urobilinogenreaktion ist oft positiv. In manchen Fallen 
entwickelt sich eine arteriolosklerotische Schrumpfniere. Seitens des 
N ervensyste ms ist die wiederholt beobachtete Steigerung des Liquor
drucks bei der Lumbalpunktion als Ursache der heftigen Kopfschmerzen 
zu erwahnen, desgleichen die Neigung zu Hirnblutungen. 

Die Krankheit verla uft chronisch mit Perioden der Besserung und 
Verschlechterung und erstreckt sich oft iiber viele Jahre. Die Leistungs
fahigkeit der Kranken ist zwar herabgesetzt, braucht aber nicht vollig 
aufgehoben zu sein. SchlieBlich fiihren Apoplexien, in selteneren Fallen 
profuse Magendarmblutungen den Tod herbei. 

Anatomisch wurde stets ein in lebhafter Erythropoese befindliches rotes 
Knochenmark gefunden. Die Ursache dieser gesteigerten Tatigkeit ist nicht geklart. 

Therapeutisch wirken vortibergehend groBe Aderlasse gtinstig auf die Be· 
schwerden. Neuerdings wurden' Erfolge nach Bestrahlungen der langen Rohren
knochen mit harten Rontgenstrahlen gesehen. Die auf Zerstorung der Erythrocyten 
abzielende medikamentose Therapie (Benzol, Phenylhydrazin) ist wegen der Mog
lichkeit einer Intoxikation nicht unbedenklich; dagegen wirken bisweilen groBere 
Arsendosen, Jodkali sowie Sauerstoffatmung giin.~tig. In letzter Zeit hat man mit 
der Verabreichung von Milz oder Milzpraparaten (Prosplen, Splenotrat) Erfolge 
zu sehen geglaubt. Die Kranken sollen, namentlich im Sommer, eingeschlossene 
Orte meiden; Hohenklima bessert oft die subjektiven Beschwerden. Diatetisch 
bewahrt sich eine reizlose Kost (lakto-vegetabilische Diat), die vor allem salzarm 
sein solI (die Menge des Blutplasmas ist u. a. abhangig von der GroBe der Salz· 
zufuhr!). 

Porphyrie. 
Bei manchen Vergiftungen (Sulfonal, Trional, Blei u. a.) wird ein gelbbrauner 

oder dunkelroter Harn entleert, der reichlich Porphyrin 1 enthalt; dieses ist ein 

1 Er gibt mehrere Porphyrine (Uro-, Koproporphyrin usw.), die zwar mit 
dem Hamatoporphyrin nahe verwandt, aber mit ihm nicht identisch sind. Der 
Porphyrinnac~:weis i~~ am Harn leicht zu fiihren, und zwar durch Ausschtitteln 
mit essigsaurem Ather, Uberfiihren in ganz wenig Salzsaure und Ausfiihrung der 
Spektroskopie bzw. der Fluorescenzprobe. ~ 
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eisenfreies Derivat des Blutfarbstoffs. Gleiches wird bei gewissen akuten ileus
artigen Zusmnden mit Koliken, Erbrechen und Obstipation beobachtet. SchlieB
lich gibt es eine chronische und congenitale Porphyrinurie, die durch 
Blasen- und Narbenbildung der dem Lichte ausgesetzten Teile der Raut, z. T. 
mit schwerer Verunstaltung ausgezeichnet ist (das Ramatoporphyrin wirkt sen· 
sibilisierend fiir die Lichtstrahlen) und mitunter zu Erblindung fiihrt. 

Die Lenkamien (Lenkosen). 
Die Leukamien stellen eine Systemerkrankung des gesamten hamato

poetisehen Gewebes des Korpers dar, das in krankhaft gesteigertem 
MaBe groBe Mengen weiBer BIutzelien produziert und das zirkulierende 
BIut in der Regel mit ihnen iibersehwemmt. An dieser pathologisehen 
Hyperplasie beteiligen sieh nieht nur die normalerweise im extrauterinen 
Leben tatigen BIutbildungsstatten wie das~Knoehenmark, sondern alle 
Organe und Gewebe ," die im fetalen Leben bei der Leukopoese eine 
Rolle spielen, Milz, Leber, Lymphdriisen und das iibrige Lymphadenoid
gewebe, Thymus und das gesamte Bindegewebe des Korpers. Entspreehend 
den beiden Bestandteilen des leukopoetisehen Gewebes (vgl. Vorbemer
kungen S. 266), der myeloisehen, d.h. die Granuloeyten produzierenden, 
und der lymphatisehen, die Lymphoeyten erzeugenden Komponente 
gibt es aueh zwei versehiedene Arten von Leukamie, die 
myeloisehe Form (Myelose) und die lymphatisehe Form 
(Lymphadenose). Es gebOrt ferner zum Wesen der Leukamie, daB im 
Gegensatz zur einfaehen Leukoeytose die vermehrte Zellbildung sieh nieht 
nur auf reife Leukoeyten besehrankt, sondern daB infolge iiberstiirzter 
Leukopoese massenhaft unreife Vorstufen der Leukoeyten, also Myelo
eyten und Myeloblasten resp. (wenigstens in einzelnen Fallen) groBe 
Lymphoeyten produziert werden und als solehe in die BIutbahn gelangen. 

Wenn aueh somit die hoehgradige Vermehrung der Leukoeyten und 
ihrer Mutterzellen im zirkulierenden BIut eine wiehtige Begleiterseheinung 
ist, so ist dennoeh zu betonen, daB dieselbe lediglieh symptomatisehe 
Bedeutung hat und daher gelegentlieh weniger stark ausgepragt ist 
und in einzelnen Fallen voriibergehend oder dauernd und zwar spontan 
oder unter auBerer Einwirkung (Therapie) fehlen kann, obsehon aueh 
hier anatomiseh genau die gleiehe hoehgradige leukopoetische Hyper
plasie besteht. Derartige Bilder, die demnaeh anatomiseh mit den obigen 
Fallen identiseh sind und sieh nur durch den fehlenden Blutbefund 
von ihnen unterseheiden, werden Aleukamien genannt. Jede Leuk
amie kann zeitweise aleukamiseh werden. 

Die mit der gesteigerten Leukopoese einhergehende Gewebszunahme 
fiihrt fast stets zu entspreehender Vol u m vergroBerung der befallenen 
Organe: Milztumor, Drnsensehwellungen, LebervergroBerung. Eine regel
maBige Begleiterseheinung ist ferner eine progrediente Anamie, die sieh 
zum Teil dureh die fortsehreitende Substitution des erythropoetisehen 
dureh leukopoetisehes Gewebe erklart, vor allem aber dureh gewisse, 
wahrseheinlieh von dem leukamisehen Gewebe ausgehende toxisehe 
Stoffe, die wie bei den malignen Neoplasmen die in spateren Stadien 
sieh entwiekelnde Kaehexie (Definition s. S. 254, FuBnote) erklaren, 
desgleiehen das haufig vorhandene Fie ber. In einzelnen Fallen kommt 
die Analogie mit den bosartigen Tumoren aueh in lokaler gesehwulst
artiger Wueherung von leukopoetisehem Gewebe zum Ausdruek. 
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Die Leukamien und Aleukamien stellen ein progredientes Leiden dar, 
das regelmaJ3ig zum Tode fiihrt. Ihre.A tiologie ist nicht bekannt. Nach 
der Verlaufsart unterscheidet man chronische und akute Leukamien. 

Die chronische myeloische Leukamie (chronische Myelose) ist die 
haufigste aller Leukamien. Ihr Beginn ist unmerklich schleichend. 
Symptome sind anfangs zunehmende Mattigkeit und Blasse, Appetit
mangel, SchweiJ3e, gelegentlich Nasenbluten, haufig Druck- und Volle
gefiihl in der Oberbauchgegend, das auf VergroJ3erung der Milz beruht. 
Der regelmaBig vorhandene Milztumor kann enorme Dimensionen 
annehmen und reicht oft bis ins Becken hinab; charakteristisch sind 
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Abb.34. Myeloische Leukamie (Nativpraparat). (Nach Lenhartz-Meyer.) 

seine harte Konsistenz sowie mehrere fiihlbare Kerben an seinem Innen
rand. Nicht selten entstehen im Verlauf der Krankheit Infarkte, die 
sich durch heftige Schmerzen sowie durch auscuItatorisch horbare 
Reibegerausche iiber der Milz (Perisplenitis) verraten. Oft sind die 
Knochen, namentlich das Sternum, stark klopfempfindlich. 

Blutbefund: Die Leukocytengesamtzahl ist enorm gesteigert (meist 
viele Hunderttausend); die der myeloischen Reihe angehorenden granu
lierten Zellen (Neutrophile, Eosinophile, Mastzellen) sind sowohl absolut 
wie relativ an Zahl vermehrt, auJ3erdem finden sich in gro13er Menge 
unreife Markzellen, d. h. Myelocyten der drei Granulationsarten. 

Wie Abb. 34 zeigt, kann man schon im ungefarbten Nativpraparat die Leukiimie 
an den zahlreichen einkernigen granulierten Zellen erkennen. In den Anfangs
stadien iiberwiegen noch die Polymorphkernigen unter relativer Vermehrung der 
Eosinophilen und Mastzellen, spater nimmt die Zahl der Myelocyten zu, auch 
pflegen bei Verschlimmerungen Myeloblasten (vgl. Abb.36) sowie die zwischen 
diesen und den Myelocyten stehenden partiell granulierten Promyelocyten auf
zutreten. 1m weiteren VerIauf entwickelt sich stets eine sekundare Anamie. Regel
miiBig sind von Anfang an zahlreiche Normoblasten vorhanden. 

Die T e m per a t u r ist oft erhOht und zeigt bisweilen hektischen 
Typus (vgl. S. 243). Die am Zirkulationsapparat auftretenden 
Erscheinungen entsprechen den bei Anamie beschriebenen Symptomen. 
Die Leber ist oft erheblich vergroJ3ert. Seitens der Genitalien kommt 
vereinzelt Priapism us vor, bisweilen als Friihsymptom; er beruht teils auf 
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Gerinnselbildung in den Schwellkorpern, teils auf Kompression der Venen 
durch den Milztumor. Der Harn enthli.lt sehr groBe Harnsauremengen, 
die aus den Kernen der massenhaft zerfallenden Blutzellen stammen ; 
ein reichliches Ziegelmehlsediment fallt oft den Patienten selbst als 
Friihsymptom auf. Der A ugenhin tergrund zeigt nicht selten streifen
artige oder flachenhafte Blutextravasate, bisweilen weiBe Flecke. Sonstige 
Zeichen der hamorrhagischen Diathese (s. S. 289) werden mit
unter in spateren Krankheitsstadien beobachtet. Blutungen nach ein
fachen Zahnextraktionen konnen schon bei Beginn des Leidens durch 
ihre Hartnackigkeit zu einer Gefahr 
werden. Lymphdriisenschwel
[ungen fehlen oft bis zuletzt, oder 
sie treten erst in vorgeschritteneren 
Stadien und zwar als Inguinal-, 
Achsel- und Halslymphome auf; 
sie sind weich, indolent, mit der 
Haut und der UnterIage nicht ver
wachsen. 

1m weiteren V er la uf des Lei
dens nimmt die Kachexie und An
amie zu, das Blutbild zeigt steigende 
Mengen Myelocyten und vor aHem 
ungranulierte Myeloblasten. Besse
rungen unter Einwirkung der Thera
pie verraten sich durch Hebung des 
Allgemeinbefindens, Abnahme der 
Leukocytenzahl und der Anamie, 
Verminderung der Myelocytenzahl, 
Zuriickgehen des Milztumors und 

Abb. 35. Lymphatische Leukii.mie. 
(J enner - May-Farbung.) 

(Aus dem Blutatlas von Erich Meyer 
und H. Rieder.) 

Schwinden des Fiebers. Auch interkurrente fieberhafte Erkrankungen 
vermogen voriibergehend eine weitgehende Besserung der leukamischen 
Symptome zu bewirken. 

Anato mischer Befund: Eine iiber den ganzenKiirper ausgedehnte Wucherung 
von myeloischem Gewebe, namentlich in der Milz, in der Leber, in den Lymph
driisen. Das gelbgriine Knochenmark zeigt oft eine eiterahnliche Beschaffenheit. 
Mikroskopisch finden sich in grol3er Menge die gleichen wie die im Blut vor
handenen Zellen. 

Therapie s. unten. 
Die cbroniscbe lympbatische Leukamie (cbroniscbe Lympbadenose), 

welche seltener als die Myelose ist, besteht in einer generalisierten 
Wucherungvon lymphatischemGewebe, wobei in erster Linie die lymphati
schen Organe, Milz, Lymphdriisen, Thymus, Tonsillen usw. befallen sind. 

Das Krankheitsbild ist dem der Myelosen sehr ahnlich. Initial
symptome sind hier meist DriisenschweHungen am Hals, in der Achsel 
und der Leistengegend ; der in der Regel vorhandene Milztumor bleibt 
meist hinter dem myeloischen an GroBe erheblich zuriick. Die Lymphome 
sind weich, unter der Haut und auf der UnterIage verschieblich, nicht 
schmerzhaft und vereitern niemals. 

BI u t befund (Abb. 35): Es besteht ebenfalls hochgradige Vermehrung 
der Leukocyten, an der sich prozentual iiberwiegend Lymphocyten 
beteiligen, wahrend die granulierten Zellen (Neutrophile, Eosinophile, 
Mastzellen) im Blutbild vollkommen zuriicktreten. 
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Wa.hrend meist die kleinen Lymphocyten dominieren, sind in manchen FiiJIen auch 
groBe Lymphocyten, zum Teil in groBerer Menge, vorhanden. Ha.ufig finden sich in 
Zerfall begriffene Zellen, sog. Gum p re c h tsche Lymphocytenschatten (s. Abb. 36). 
Ana.miAche Vera.nderungen feWen anfangs, sind spater aber oft stark ausgepragt. 

Charakteristisch sind die in manchen Fallen vorkommenden knoteniOrmigen 
lymphatischen Infiltrate der Haut, speziell des Gesichts, die es bisweilen stark 
verunstalten (sog. Facies leontina). 

Der Verlauf der chronischen Lymphadenosen entspricht dem der 
Myelosen. Unter fortschreitender Anamie und Kachexie erfolgt im 
Laufe von mehreren Jahren (durchschnittlich hochstens auch hier 

Kloine Myeloblll ten 

Abb. 36. Blutbild bei akuter Myelo
blastenleuka.mie. (Nach Pappenh eim.) 
(Aus W. Schul tz: Die akuten Er
krankungen der Gaumenmandeln. Berlin : 

Julius Springer 1925.) 

ca. 31/ 2 Jahre) der Tod an 
ErschOpfung. 

Histologisch bestehtinden 
genannten Organen eine diffuse 
Hyperplasie von lymphatischem 
Gewebe, das die urspriingliche 
Organstruktur vollkommen ver· 
wischt. Auch in vielen anderen 
Organen sowie im Bindegewebe 
trifft man Anhaufungen von 
lymphatischem Gewebe. 

Therapie s. unten. 
Die akuten LeukSmien, 

die mit Vorliebe jugendliche 
Individuen, vor allem das 
Kindesalter befallen, unter
scheiden sich in mehrfacher 
Rinsicht von den chroni
schen Leukamien. Abge
sehen von dem akuten, bis
weilen foudroyanten Verlauf 
besteht oft ein Krankheits
bild, das infolge des be
stehenden hohen Fiebers 

und des schweren Allgemeinzustandes dem einer akuten Infektionskrank
heit, insbesondere einer Sepsis gleicht. Auch hamatologisch und histo
logisch bestehen gewisse Unterschiede. Die Frage einer etwaigen infektiOsen 
A tiologie ist noch nicht geklart. RegelmaBige Begleiterscheinung ist eine 
meist fruhzeitig einsetzende hamorrhagische Diathese mit Nasenbluten, 
Raut-, Zahnfleisch- und Augenhintergrundsblutungen, Menorrhagien usw. 
Raufig sind ulcerose Prozesse der Mundschleimhaut, vor aHem gangranose 
Angina sowie skorbutartige Stomatitis, spezieH Gingivitis. Auch bei den 
akuten Leukamien ist eine myeloische und eine lymphatische Form 
zu unterscheiden. Milztumor bzw. Lymphome pflegen im Gegensatz zu 
den chronischen Leukamien weniger stark ausgepragt zu sein, Drusen
schwellungen werden mitunter sogar vollkommen vermiBt. 

Das Blutbild bei der akuten Myelose entspricht nur selten dem 
der chronischen Myelose. Die Leukocytenzahl ist oft nur ma13ig vermehrt 
(etwa im Um£ang einer gewohnlichen Leukocytose), wobei die unreifsten 
Vorstu£en der Granulocyten dominieren, also die Myeloblasten oder 
Promyelocyten, d . h. nicht oder unvollkommen gekornte Zwischen
stufen zwischen ersteren und den Myelocyten; eosinophile und Mast
Myelocyten sind im Gegensatz zu den chronischen Myelosen in nur 
ganz geringer Zahl oder uberhaupt nicht zu finden. Bei manchen 
besonders bosartigen Formen sind ausschlieBlich Myeloblasten vorhanden. 
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Das Blutbild der akuten Lymphadenose ist bisweilen das 
gleiche wie bei der chronischen Lymphamie (S. 283) mit Vorwiegen der 
kleinen Lymphocyten; doch ist das reichliche Auftreten groBer Lympho
cyten fUr die akute Verlaufsform besonders charakteristisch. 

Anatomisch findet man wie bei den chronischen Formen eine Wucherung des 
myeloischen bzw.lymphatischenGewebes im Knochenmark und den iibrigen Organen. 

Die im jugendlichen Alter auftretenden akuten Leukamien zeigen eine Neigung 
zu tu morartiger Wucherung des leukamischen Gewebes, namentlich im Bereich 
des Thymus und der Mediastinaldriisen, so daB mitunter das Bild des Mediastinal
tumors (vgl. S. 265) entsteht. Man hat derartige Falle, soweit sie ein groBzelliges 
Blutbild zeigen. als Leukosarkomatosen bezeichnet. 

Eine im Kindesalter vorkommende seltene Form der akuten Myelosen ist ferner 
das Chlorom, das durch ausgedehnte subperiostale geschwulstartige Wucherungen 
von leukamischem Gewebe ausgezeichnet ist, die vor allem die platten Schadel
lmochen befallen und bereits am Lebenden sich als griinlich gefarbte, durch die Haut 
durchschimmernde Tumoren zu erkennen geben. Oft kommt es zu mechanischer 
Schii.digung einzelner Hirnnerven (Opticus usw.). 

Die akuten Leukamien verlaufen stets innerhalb weniger W ochen 
oder sogar nur Tagen todlich. 

Die Alenkamien gehoren zu der fruher als sog. Pseudoleukamien 
zusammengefaBten Gruppe, die eine Reihe nur auBerlich ahnlicher 
Krankheitsbilder umfaf3t. Die ihnen gemeinsamen Eigentumlichkeiten 
sind verschiedene, auch bei den Leukamien vorkommende Symptome 
wie multiple Drusenschwellungen, Milztumor, progrediente Anamie und 
Kachexie, wogegen ihnen die starke Leukocytenvermehrung der Leukamien 
fehlt. Wahrend ein Teil der Pseudoleukamien anatomisch auf Wucherung 
von entzundlichem Granulationsgewebe beruht (s. granulomatose Pseudo
leukamien, S. 286), sind die Aleukamien, wie friiher erwahnt, histologisch 
echte Leukamien, denen lediglich die starke Zell vermehrung im Blute £ehlt. 

Die lymphatische Aleukamie verlauft chronisch oder akut unter 
dem gleichen Bilde wie die Lymphadenosen, mit Drusen- und Milz
schwellung. Das Blutbild zeigt entweder keineAbweichungen oder haufiger 
uesteht cine relative Lymphocytose (haufig atypische Zellen!) bei an
nahernd normaler Gesamtleukocytenzahl. - Die seltene myeloische 
Aleuka mie zeigt erhebliche MilzvergroBerung sowie zahlreiche Myelo
cyten im Blut ohne absolute Leukocytenvermchrung. Sie kann groJ3e 
diagnostische Schwierigkeiten bereiten. Man hat hier die Milzpunktion 
diagnostisch angewendet (vgl. S. 124); mehr zu empfehlen ist die 
Punktion des Knochenmarks (Sternum). 

Wie schon erwahnt, kann jede Aleukamie in Leukamie ubergehen; 
lImgekehrt beobachtet man ofter im Verlauf einer Leukamie, namentlich 
unter einer energischen Therapie, vorubergehend ein Zuruckgehen der 
Leukocytenzahl zu normalen Werten, wobei schlieBlich nur die prozen
tuale Leukocyten£ormel pathologisch bleibt (aleukamisches Stadium). 

Therapie der Leukiimien und Aleukiimien: Wahrend die akuten Leukii.mien 
einer Therapie nicht zuganglich sind (evtl. Versuch mit Salvarsan!), gelingt es in 
der Regel, chronische Leukamien wenigstens eine Zeitiang therapeutisch zu bessern 
und die pathologische Leukopoese fiir Wochen oder Monate in Schach zu halten. 
Eine Heilun)! ist nicht miiglich. Medikamentiis sind besonders wirksam das Arsen, 
das von den Patienten auch in hiiheren Dosen auffallend gut vertragen wird, z. B. als 
Natr. arsenicos. subcut. (Dosierung vgl. S. 271) und als Pi!. asiat. zu 1 mg As20 a. Gegen
tiber dem Benzol (per os aa mit 01. olivar. in Gelatinekapseln in Einzeldosen von 0,5 
steigend 3,0 bis 5,0 pro die oder bis zu IOmal taglich 30 Tropfen in Milch oder 
Sahne) sei man im Hinblick auf seine toxisch-anamisierenden Eigenschaften zuriick
haltend. Bedeutend wirksamer ist die Riintgentherapie, der gegeniiber das 
lcnkamische Gewebe sehr empfindlich ist. Man bestrahlt mit mittelharten Strahlen, 
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bei den Myelosen VOl' allem die Milz, bei den Lymphadenosen auBerdem die Lym. 
phome; die Bestrahlung del' Knochen ist zu wenig wirksam. Der Erfolg zeigt 
sich im Zuriickgehen des Milztumors und der Driisenschwellungen, Schwinden des 
Fiebers, Besserung des Allgemeinbefindens sowie der An.ii.mie, ferner im Sinken der 
Leukocytenzahl und in Verminderung der pathologischen Zellformen; letzteres 
zeigt sich besonders bei den Myelosen, die sich gelegentlich bis zu fast normalen 
Blutbildern zuriickbilden, was bei den Lymphadenosen in dieser Form niemals 
beobachtet wird. Da stets nach einigen Wochen oder Monaten ein Riickfall 
eintritt (fortlaufende Kontrolle des Blutes I), sind die Bestrahlungen zu wieder· 
holen, bis schlieBlich auch die Rontgentherapie das Fortschreiten des Leidens nicht 
mehr aufzuhalten vermag. Oft wird namentlich in den Anfangsstadien der Fehler 
einer zu energischen Strahlentp'-erapie begangen, trotz guten Allgemeinbefindens 
und Fehlens einer Aniimie in Uberschiitzung der Bedeutung der Leukocytenzahl. 
Bei zu intensiver Bestrahlung sinken die Lenkozahlen unter die Norm, die Rb.· W erte 
vermindern sich, statt wie bei erfolgreicher Behandlung ZQ steigen, auch kommt 
es bisweilen plotzlich zu einer Oberschwemmung des Blutes mit Myeloblasten. 
Eine wesentliche Verliingerung der Lebensdauer der Leukamien durch die Be· 
strahlungen ist iibrigens nicht zu verzeichnen, wohl aber ein Rinausschieben des 
allgemeinen Verfalles. - Auch mit Thorium X kann man mitunter a.hnliche Er· 
folge wie mit Rontgenstrahlen erreichen (etwa 500 elektrostat. Einh. pro Woche). -
Mit allen, auch geringfiigigen operativen Eingriffen sei man bei Leukii.mikern 
wegen der ha.morrhagischen Diathese a.uBerst vorsichtig und wade zum mindestens 
wenn angiingig, eine Remissionsperiode ab. 

Grannlomatose Psendolenkamien. 
Die granulomatasen Pseudoleukamien sind von den leukamisch·aleuk· 

amischen Krankheitsprozessen streng zu trennen (vgl. oben). Gemeinsam 
ist beiden lediglich die Schwellung del' Lymphdriisen und der Milz. Da· 
gegen handelt es sich hier nicht um eine ~ystemaffektion, sondern nul' urn 
eine, wenn a uch ha ufig sehr ausge breitete par tie 11 e Erkrankung einzelner 
Bezirke des hamatopoetischen Apparates. Die Erkrankung besteht in 
Wucherung von entziindlichem Granulationsgewebe, das das spezifische 
Organgewebe in Driisen, Milz, Knochenmark sukzessive ersetzt. 1m 
Gegensatz zur Hyperplasie des hamatopoetischen Gewebes bei Leukamie 
kommt es demnach hierumgekehrtzum Schwunddesselben. Atiologisch 
handelt es sich um infektiase Prozesse. Zu unterscheiden sind das tu ber. 
kulase, das luetische und das sog. maligne.Granulom. 

Das tuberkulose Granulom zeigt multiple Driisenschwellungen ohne Ver· 
eiterung derselben, bisweilen geringe MilzvergroJ3erung, im iibrigen klinisch die 
Erscheinungen einer milden Tuberkulose, im Blutbild normale Verhii.ltnisse, bis· 
weilen relative Verminderung der Lymphocyten. Die Diagnose liiBt sich oft nur 
nach Probeexcision einer Driise stellen. 

AhnIich verhii.lt sich das gummose Granulom bei Lues. Rier ergibt auJ3er 
der positiven Wassermannschen Reaktion im Blut mitunter das Ergebnis der 
Driisenpunktion (Spirochii.ten) eine Randhabe fiir die Diagnose sowie vor aHem 
das Zuriickgehen der Lymphome auf eine antiluetische Kur. 

Jlalignf's Graunlom (Lymphogranulom, Hodgkinsche 
Krankht'it). 

Es handelt sich um eine nicht seltene Erkrankung, die haupt. 
sachlich jiingere Individuen befallt. Der Erreger, del' sicher infektiOser 
Natur sein diirfte, ist hisher nicht bekannt. 

Iuankheitsbild: Das Leiden beginnt mit Schwellung im Bereich 
einer Lymphdriisengruppe, am haufigsten der Halsdriisen, die oft bis zu 
hiihnereigrof3en Tumoren anwachsen. Sie sind nicht schmerzhaft, derb, 
unter der Haut und auf der Unterlage verschieblich und vereitern nicht. 
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Mitunter beobachtet man spontane Volumschwankungen. Spater werden 
auch andere Driisengruppen wie Achsel-, Inguinal- und Mediastinal-, 
ferner Mesenterial- und Retroperitonealdriisen befallen und wandel~ 
sich in groBe Geschwulstpakete um; auch treten an solchen Stellen 
Lymphome auf, an denen normal Driisen nicht nachweis bar sind. In 
der Regel besteht ein betrachtlicher, bisweilen hOckeriger Milztumor; 
auch die Leber ist oft vergroBert. 

Fieber ist meist schon in den Anfangsstadien zu beobachten, spater 
besteht es ausnahmslos; oft tritt es periodisch als sog. chronisches 
Riickfallfieber auf. In den fieberfreien Intervallen bessert sich das All
gemeinbefinden. In manchen Fallen bestehen vollkommen unregel
maBige Temperaturen, zum Teil von hektischem Typus, seltener in Form 
einer Continua. Die Driisengeschwiilste bewirken oft Drucksymptome 
wie Venenstauung, lokale Odeme, Ascites, Ikterus, Neuralgien usw. 

Bei vorwiegendem Befallensein der Mediastinaldriisen entwickeIt sich mitunter 
das Bild des Mediastinaltumors oder eines Lungentumors; pleuritische Transsudate 
sind dabei hii.ufig. In anderen Fallen sind hauptsa.chIich die abdominalen 
Drusen erkrankt, das Krankheitsbild kann dann eine Peritonealtuberkulose oder 
einen Typhus (Continua, Milztumor, Leukopenie, Diazo) vortauschen. 

Das Blutbild zeigt eine gewohnliche neutrophile Leukocytose, haufig mit 
absoluter Vermehrung der Eosinophilen; die Lymphocyten sind vermindert, die 
Mononukleii.ren vermehrt. Seltener ist eine normale oder sogar verminderte Leuko
cytenzahl. Die Eosinophilen konnen bei Verschlimmerungen abnehmen oder vollig 
schwinden. 1m Verlauf der Krankheit entwickelt sich eine sekundare Anamie. 

Schwellungen oder Infiltrate der Rachengebilde wie bei Leukamie 
kommen nicht vor, wohl dagegen gelegentlich knotige Infiltrate in der 
Raut. Pruritus findet sich haufig, bisweilen als Initialsymptom. 1m 
Rarn ist haufig die Diazoreaktion stark positiv, desgleichen in spateren 
Stadien mitunter die Benzaldehydprobe. In manchen Fallen bestehen 
hartnackige DiarrhOen. 

Die anatomische Untersuchung ergibt in der Regel eine erheblich starkerc 
Ausbreitung des Prozesses, als der klinische Befund vermuten laBt. Makro
skopisch erinnern die befallenen Teile an Carcinom oder Sarkom. Die stark 
vergroBerte Milz zeigt haufig ein gesprenkeltes Aussehen infolge eingesprengter 
Granulomherde (sog. Porphyrmilz), desgleichen bisweilen die Leber sowie das 
Knochenmark. Mikroskopisch findet sich entztindliches Granulationsgewebe be
stehend aus Fibroblasten, Lymphocyten, Leukocyten sowie oft reichlich Eosino
philen und vor allem aus den fiir den entziindlichen Charakter bezeichnenden 
Plasmazellen, ferner aus den chal'akteristischen sog. Sternbergschen Riesen
zellen sowie fibrillii.rem Bindegewebe, das in alteren Herden Neigung zu Schrump
fung und Induration zeigt. Das spezifische Organgewebe ist in den Granulom
herden durch diese ersetzt. 1m Gegensatz zu den leukii.mischen Prozessen finden 
sich beim Granulom auch bei starkster Ausbreitung der Krankheit stets einzelne 
normale Driisen. Oft findet man gleichzeitig eine Tuberkulose. 

Der Krankheitsverlauf ist in der Regel chronisch und erstreckt 
sich nicht selten iiber mehrere Jahre. Oft gesellt sich klinisch das Bild 
der Tuberkulose hinzu. 

Die Diagnose ist in den Anfangsstadien mitunter schwierig. Charakteristisch 
ist das Fortschreiten von Driisengruppe zu Driisengruppe, das periodische Fieber, 
das Blutbild (Leukocytose oft mit Eosinophilie), die positive Diazoreaktion, die 
aber nicht selten fehlt. Die Driisen sind anfangs weich, spater im Gegensatz zu 
den aleukamischen Lymphomen oft hart; auch verbacken sie iifters miteinander. 
Charakteristisch sind die spontanen Schwankungen ihrer GroBe. In unklaren Fallen 
kann die Probeexcision entscheiden, die indessen in initialen Fallen gelegentlich 
auch versagt. Die bei vorwiegend abdomineller Lokalisation des Prozesses vor
handenen diagnostischen Schwierigkeiten sind oben erwahnt. 
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Thcrapcutisch bewahren sich bisweilen die Rontgenbestrahlung der 
Lymphome und der MUz, namentlich wenn die Bindegewebsentwicklung 
noch llicht zu ausgedehnt ist, sowie ferner energische Arsenbehandlung. 

AgI'anulocytose (Granulocytopenie). 
Die Agranulocytose (Granulocytopenie) stellt ein nicht ganz seltenes Krank

heitsbild dar, das hauptsachlich Frauen befallt, durch akuten Beginn mit hohem 
Fieber und vor allem durch schwere gangranescierende Prozesse speziell in der 
Mundhohle, aber auch an den Genitalien, im Magendarmkanal usw. ausgezeichnet 
ist; charakteristisch ist hochgradige Verminderung der Leukocyten (hauptsachlich 
der Neutrophilen und Eosinophilen), deren Zahl auf wenige Hundert sinken kann. 
Blutplattchen sind reichlich vorhanden; hamorrhagische Diathese und Anamie 
fehlen, dagegen besteht sehr haufig Ikterus. Der bakteriologische Befund ist nicht 
einheitlich und die oft im weiteren Verlauf sich einstellende Sepsis diirfte sich 
erst sekundar auf das Krankheitsbild aufpfropfen. Es lassen sich zwei verschiedene 
Formen unterscheiden, eine schein bar idiopathische und eine sekundare Form im 
AnschluB an die Verabreichung verschiedener Medikamente. Differentialdiagnostisch 
kommt die Amyelie (S.278) in Betracht. Die Prognose st fast stets infaust. 
Therapeutisch haben sich wiederholte Transfusionen, idie Injektion von Pentose
nucleotiden sowie Rontgenreizbestrahlung der Knochen bewahrt. 

Multiple Myelome (Kahlersche Krankheit). 
Die nicht ganz seltene Krankheit besteht in multiplen zahlreichen Tumoren des 

Knochenmarks der verschiedenen Knochen, namentlich der Rippen, Schadelknochen 
und der Wirbelsaule, die anfangs nur unbestimmte Symptome wie Neuralgien und 
Druckempfindlichkeit der Knochen bewirken, spater zu Auftreibungen und zu 
Spontanfrakturen derselben fiihren. Eine friihzeitige Diagnose ist oft durch das 
Auftreten des sog. Bence-Jonesschen EiweiBkorpers im Harn moglich, der beim 
Erwarmen ausfallt, um beim Kochen wieder in Losung zu gehen. Das Rontgen
bild der Knochen zeigt zahlreiche rundliche Aufhellungen. Die Geschwiilste be
stehen teils aus Knochenmarkszellen, teils aus Lymphocyten. Das Blutbild zeigt, 
abgesehen von Anamie, keinen typischen Befund. Die Kranken gehen schlieBlich 
an allgemeiner Kachexie zugrunde. Die Therapie ist rein symptomatisch. 

Bantische Krankheit. 
Die Bantische Krankheit ist ein seltenes Krankheitsbild, das durch Milz

tumor, Anamie, Lebercirrhose, Ascites und Kachexie ausgezeichnet ist. Das oft iiber 
Jahre sich erstreckende Leiden laBt mitunter drei Abschnitte erkennen, und zwar 
zuerst eine anamische Periode, eine zweite mit LebervergroBerung und eine dritte 
mit Entwicklung von Ascites. Das Blutbild zeigt eine progrediente sekundare 
Anamie und Leukopenie. Die histologische Untersuchung der Milz ergibt starke 
Bindegewebsentwicklung mit Schwund der Follikel. Das Endstadium der Krank
heit entspric1).~ dem Bild der Lebercirrhose; Magen-Darmblutungen sind dabei 
haufig. Die Atiologie der Krankheit ist unklar; Lues kommt nicht in Frage. 
Vereinzelt wurde nach Milzexstirpation Besserung beobachtet. 

Zu beachten ist, daB der Bantische Symptomenkomplex einer Reihe 
anderer seltener Krankheitsbilder ahnlich sein kann, so der chronischen Malaria 
sowie der chronischen Plortaderthrombose (friihzeitig Magen- undDarmblutungen!), 
bei der ebenfalls Milztumor, Ascites, Anamie und mitunter Leukopenie vorkommen. 
Allch die isolierte groBknotige Milztuberkulose kann diagnostische Schwierigkeiten be
reiten, zumal sie ebenfalls sehr chronisch verlauft und mitunter lange Zeit nur wenig 
Beschwerden verursacht. In einzelnen Fallen wurden dabei erhohte Erythrocyten
werte beobachtet. Etwaige Verkalkung der Tuberkel, die fiir die Diagnose ent
scheidend ist, laBt sich im Rontgenbild nachweisen. 

Auch die seltene 

Gauchersche Krankheit 
geht mit einem groBen Milztumor einher. Es handelt sich um ein familiar auf
tretendes Leiden, das ana to misch durch multiple weiBliche oder gelbliche 
Herde aus protoplasmarcichen lipoidhaltigen Zellen bestehend in MHz und Leber 
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charakterisiert ist und klinisch sich durch fieberlosen, sehr chronischen Verlauf, 
ockergelbe Hautfarbe, maBige Anamie sowie haufig durch Leukopenie auszeichnet. 
In diesen Kreis gehOrt auch die sog. Splenomegalie von Niemann-Pick. 

Paroxysmale Hamoglobinurie. 
Die Ausscheidung von gelostem Hamoglo bin (also nicht von Erythrocyten) durch 

die Nieren ist eine Teilerscheinung mancher Blutgift-Intoxikationen (vgl. S.269), 
sowie ein wichtiges Symptom des Schwarzwasserfiebers (S.115). Stets geht ihr 
der Austritt von Hb. aus den Erythrocyten in den Gefii.J3en voraus. Ein anscheinend 
selbstandiges Krankheitsbild ist die als paroxysmale Ha.moglobinurie bezeich
nete, in einzelnen Anfallen auftretende Erkrankung, die durch Einwirkung von 
starker Abktihlung sowie intensiven Muskelanstrengungen ausgelost wird. Unter 
Schiittelfrost, hohem Fieber, starker Prostration, Erbrechen, Nierenschmerzen 
wird plotzlich stark bluthaltiger oder roter bzw. braunroter Harn ausgeschieden (in 
welchem hOchstens vereinzelte Erythrocyten vorhanden sind). Wahrend des An
falles besteht starke Verminderung der Lymphocyten und Eosinophilen sowie 
Blutdrucksteigerung. Die ungefa.rbten Blutpra.parate zeigen auffallend Hb.-arme 
blasse sog. Ponficksche Erythrocytenschatten. Der Anfall geht stets schnell 
wieder voriiber, um sich nach einiger Zeit zu wiederholen. In der Zwischenzeit 
herrscht volliges Wohlbefinden. In der Regel ist eine Lues vorhanden; die Wasser
m annsche Reaktion ist oft positiv. 

LokallaBt sich bei den Patienten auch in der anfallsfreien Zeit Ha.molyse kiinst
lich in der Weise hervorrufen, daB man einen abgeschniirten Finger in Eiswasser 
und hernach in lauwarmes Wasser taucht; das Serum des aus dem Finger ent
nommenen Blutes enthii.lt dann gelOstes Hb. Eine Erklarung des Wesens der 
Krankheit bietet die Tatsache, daB sich im Serum der Patienten auch in der 
Zwischenzeit ein komplexes Hamolysin findet, das sich nur in der Kalte mit den 
Erythrocyten verbindet, um sie in der Warme zu losen (Versuch von Donath
Landsteiner). Therapie: 1m Anfall Analeptica; im iibrigen antiluetische Kur. 
Prophylaxe: Schutz vor starker Abkiihlung und korperlicher Anstrengung. 

Hamorrhagische Diathesen. 
Unter hamorrhagischen Diathesen versteht man Krankheitszustande, 

die durch eine ausgesprochene Neigung zu multiplen Blutungen in die 
Raut, in die Schleimhaute, die Serosae, die Gelenke, den Augen
hintergrund usw. ausgezeichnet sind. Sie umfassen atiologisch sehr 
verschiedenartige Krankheitsgruppen. 

Momente, die eine wesentliche Rolle beim Zustandekommen der hamorrhagischen 
Diathesen spielen, sind einmal Verminderung des Gerinnungsvermogens des 
Elutes (Hamophilie, Cholamie, experimentell bei Phosphorvergiftung), ferner wahr
scheinlich starke Herabsetzung der Zahl der Blutplattchen, sodann Anomalien 
im Blutstillungsmechanismus der Ca pillaren und zwar einmal durch Ausbleiben 
der bei Verletzungen normalerweise eintretenden Verklebung der Endothelien, 
andererseits endlich durch St6rung der nerv6sen Regulation oder der normal 
erfolgenden Ausschaltung eines Capillargebietes im FaIle einer dortselbst gesetzten 
Schadigung. 

Die Neigung zu Ramorrhagien ist oft nur ein Sy m pto m anderer 
schwerer Erkrankungen, so bei Blutkrankheiten wie bei Leukamie, 
perniziOser Anamie, bei Sepsis, Variola, Scharlach, Typhus, Masern, 
ferner bei Cholamie und Uramie, wobei es sich teils um toxische oder 
infektiOse Schadigung der GefaBwand oder wie bei den Leukamien 
gelegentlich daneben auch um Infiltrate in letzterer handelt. 

In anderen Fallen steht die Neigung zu Blutungen im Mittelpunkt 
des Krankheitsbildes wie bei den hamorrhagischen Diathesen im engeren 
Sinne. Zu ihnen gehoren einerseits die Rii mophilie als selbstandige 

Y. Tlomflrlls, Gr'lluclrif.l. 1 J. Auf!. 19 
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Krankheit, andererseits die Purpura haemorrhagica (Morbus WerI
hof) einschlieBlich der Peliosis rheumatica, schlieBlich Skorbut 
und Barlowsche Krankheit. 

Die Hamophilie (Bluterkrankheit) ist eine exquisit erbliche, und zwar 
recessiv-geschlechtsgebundene Konstitutionskrankheit bzw. Krankheits
bereitschaft (Diathese), die nur bei den weiBen Rassen beobachtet 
wird und ausschlieBlich mannliche Individuen befallt. Sie wird 
durch die Frauen als die sog. Konduktoren in Bluterfamilien von 
dem Vater her auf die mannlichen Enkel iibertragen (Nassesche 
Erbregel) 1. Sie pflegt bereits in der Kindheit in die Erscheinung zu 
treten, und zwar in Form von Blutungen in der Haut, in den Schleim
hauten, den Muskeln und Gelenken, aus den Nieren, in der Regel 
nach geringfiigigen Traumen, seltener spontan. Die Abnabelung, der 
Zahnwechsel, das Einziehen von Ohrringen, die Circumcision und vieles 
andere kann zu auBerst hartnackigen, tagelang anhaltenden Blutungen 
AnlaB geben. Namentlich Schleimhautwunden zeigen hochgradige 
Blutungstendenz. Oft besteht hartnackiges Nasenbluten. Bisweilen wird 
die Hamophilie zuerst anlaBlich einer Operation entdeckt. Die haufigen 
blutigen Gelenkergiisse, die das Knie- und FuBgelenk bevorzugen und 
sich in plOtzlicher schmerzhafter Schwellung mit Fieber auBern, k6nnen 
die einzige Manifestation der Hamophilie bilden und dann zu unberech
tigten chirurgischen MaBnahmen verleiten. Mitunter stellen sich in 
Blutergelenken Veranderungen nachArt der Osteoarthropathia deformans 
(vgl. S. 532) ein; gelegentlich kommt es auch zu Ankylosenbildung. 

KrankheitsverIauf: In den schwersten Fallen erliegen die Kranken 
oft bereits im jugendlichen Alter einer tOdlichen Blutung; bei weniger 
hochgradiger Blutungsdiathese kommt es, namentlich bei sorgfaItiger 
Vermeidung aller schadlichen Momente nur in gr6Beren Abstanden und 
in geringerem MaBe zu Blutungen, bis allmahlich etwa vom 4. -5. De
zennium die Neigung zu Hamorrhagien mehr und mehr abnimmt. Nach 
nicht allzu schweren Blutungen pflegen sich die Patienten relativ schnell 
wieder zu erholen. 

Der morphologische Blutbefund ist in der Regel normal; mitunter findet 
sich eine sekundii.re .Anii.mie als Folge der Blutungen. 

Die Blutplattchen sind nicht vermindert, oft vermehrt. Die Gerinnungs
fahigkeit des Blutes ist dagegen stark verzogert, was aus einer Verminderung des 
Gerinnungsfermentes, der Thrombokinase, bei normalem Fibrinogengehalt des 
Blutes erkla.rt wird; unmittelbar ~h schweren Blutungen ist die Gerinnung nor
mal. Das Rumpel- Leedesche PMnomen, d. h. das Auftreten von Petechien 
in der Ellenbeuge nach kurzdauernder (5 Min.) Stauung ist negativ. 

Die Therapie kann sich naturgemiU3 nicht gegen die erbliche Diathese richten 
und zielt lediglich symptomatisch auf die Blutungen ab: Abgesehen von den gewohn
lichen Mitteln lokaler Blutstillung (Eisenchloridwatte, Tampons mit Gelatine bzw. 
1 %0 Suprarenin, Gliiheisen) ist vor allem die Applikation von frischem mensch
lichem (oder tierischem) Blutserum wirksam, und zwar besonders lokal als Tampon 
auf die blutende Stelle sowie 10-20 ccm wiederholt subcutan oder wirksamer 
mittels feinster Kaniile in die Nachbarschaft der blutenden Stelle injiziert. Sehr 
zweckmaJ3ig, besonders als Vorbereitung operativer Eingriffe, aber auch bei 
hartnackigen Blutungen sind Transfusionen. Lokal ist schlieJ3lich auch das aus 

1 Bei dem haufigsten Fall, der Verheiratung einer Konduktorin mit einem 
gesunden Mann, sind unter den SOhnen die eine Halfte hamophil, die andere gesund, 
und unter den Tochtern, die samtlich phanotypisch gesund sind, die eine Hi.i.lfte 
genotypisch gesund, die andere dagegen sind Konduktorinnen. - Die sog. Lossen
sche Regel, nach welcher hamophile Manner, wenn sie gesunde Frauen heiraten, 
die Krankheit nicht vererben, hat sich als irrig erwiesen. 
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tierischem Blut hergestelite Coagulen (bei Magendarmblutungen in Tabletten oder 
Pulver mehrmals 0,5 in Wasser, auBerlich als Streupulver, subcutan und intravenOd 
5-20 ccm einer 3%igen Losung), sowie das aus LungenpreBsaft bereitete Clauden 
(2-4mal tag!. 2 Tabletten bzw. 2-20 ccm Losung subcutan oder intravenos) 
bisweilen von Erfolg. Empfohlen werden auch kleinere Aderlasse, die die Ge· 
rinnungsfahigkeit des Blutes steigem. Venenpunktionen sind iibrigens bei Ramo· 
philie ungefahrlich. 

Die Prophylaxe bei der Hamophilie besteht vor aliem im Vermeiden aller, 
auch der geringfiigigsten Traumen (bei Kindem Turnverbot), sowie im Zusammen· 
hang damit alier BerWsarten, die starkere kOrperliche Betii.tigung verlangen. 
Operative Eingriffe auch harmloser Art sind nur bei absoluter Notwendigkeit 
erlaubt. Die Begriindung des Eheverbots fiir Bluter und AngehOrige von Bluter· 
familien ergibt sich aus dem oben Gesagten. 

Die Purpuraerkrankungen sind durch das Auftreten zahlreicher kleiner 
Blutungen in der Raut, zum Teil auch in den Schleimhauten ausgezeichnet, 
wobei im Gegensatz zur Ramophilie die Petechien von vornherein multipel 
auftreten. Bei ausgedehnten Blutungen in der Raut· kann diese ein 
Aussehen wie ein Leopardenfell erhalten. Bei der Purpura simplex 
bilden das hamorrhagische Exanthem sowie eine leichte Beeintrachtigung 
des Aligemeinbefindens die einzigen Krankheitserscheinungen, die nach 
kurzer Zeit wieder verschwinden. Die Petechien sind oft auf die unteren 
Extremitaten beschrankt. Der Blutbefund ist normal. Bei jeder 
Purpura denke man stets an die Moglichkeit des Bestehens einer Blut· 
krankheit (z. B. Leukamie), versaumedaherniemalsdieBlutuntersuchung; 
auch bei schweren Lebererkrankungen, ferner vor allem bei Sepsis, mit· 
unter bei epidemischer Meningitis kommt symptomatische Purpura vor. 

In manchen Fallen ist die Purpura mit multiplen Gelenkschwel· 
I ungen kombiniert, wobei erstere gleichzeitig mit letzteren oder bisweilen 
schon vorher erscheint. Diese sog. Purpura oder Peliosis rheumatica 
ist von der echten Polyarthritis mit sekundar sich entwickelnder hamor. 
rhagischer Diathese zu unterscheiden. Auch pflegen die Allgemein· 
erscheinungen, speziell das Fieber weniger ausgepragt als bei Poly. 
arthritis zu sein; letzteres kann vollig fehlen. 

Bei der als Henochsche Purpura oder Purpura abdominltlis bezeichneten 
schweren Krankheitsform treten auBer Hautblutungen und Gelenkbeschwerden 
starkere Magen. und Darmblutungen auf, die oft von heftigen Koliken begleitet 
sind (okkultes Blut im Stuhlla.Bt sich indessen ofter auch bei den anderen Purpura. 
formen nachweisen). Auch hii.morrhagische Nephritis wird beobachtet. 1m Gegen. 
satz zu den vorhergehenden Formen ist hier der Verlauf oft sehr schwer und ftihrt 
mitunter zu todlichem Ausgang. Das Leiden wird fast nur bei Kindem beobachtet. 

Wahrend bei den bisher beschriebenen Purpuraerkrankungen der 
Blutbefund (Blutungszeit, Blutgerinnung, Blutplattchen) vollig normal 
ist, zeigt die folgende Krankheitsgrupp·e ein abweichendes Verhalten. 

Die chronische intermittierende Purpura (Morbus maculosuB 
Werlhofii), die klinisch groBe Ahnlichkeit mit der Ramophilie zeigt 
und sich wie diese durch ihre Neigung zu Raut· und Schleimhautblutungen, 
Menorrhagien, Nasenbluten, Nierenblutungen auszeichnet, im Gegensatz 
zur Ramophilie aber auch Frauen befallt, ist durch eine starke Ver· 
minderung der Blutplattchen, Ver·zogerung der Blutungszeit, 
mangelhafte Retraktion des Blutkuchens, dagegen durch normale Blut· 
gerinnung in vitro gekennzeichnet. Sie wird auch als Thrombopenie 
bezeichnet. Der VerIauf der Krankheit, die sich oft bis in die Kindheit 
zurUckverfolgen l1i:Bt, zeigt haufig spontane Schwankungen mit Perioden 
der Besserung und Verschlimmerung und pflegt sich auf viele Jahre 
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zu erstrecken. 1m Stadium der Latenz hat der stark positive AusfaH 
des Rumpel-Leedeschen Phanomens (vgl. S. 290) eine gewisse dia
gnostische Bedeutung. Oft ist die Milz etwas vergroDert. Einzelne Fane 
fiihren schlie13lich unter extremer Anamie zum Tode. 

Mitunter findet sich starke Verminderung der Blutplattchen auch als Be
gleiterscheinung anderer Bluterkrankungen, z. B. bei schwerer, speziell bei 
pernizioser Anamie usw., wo dann oft, allerdings keineswegs immer, Zeichen von 
hamorrhagischer Diathese bestehen. 

Auch die Purpura fulminans, eine akut todlich verlaufende Form der ha.mor
rhagischen Diathese steht der Thrombopenie nahe, wenn es sich auch oft lediglich 
um ein Symptom einer foudroyanten Sepsis oder einer akuten Leuka.mie handelt. 

Therapie der Purpuraerkrankungen: In jedem Fall Bettruhe wahrend des 
Bestehens der Petechien und Blutungen. Medikamentos versuche man Calcium 
innerlich, z. B. als Calc. chlorat. oder das besserschmeckende Calc. lact. mehrmals 
tiiglich 1,0 in Losung oder intramuskuliire Injektionen von Calciumgluconat; ferner 
Seruminjektionen wie bei Hiimophilie Bowie Gelatina sterilis. pro inject. Merck 
mehrmals 10 ccm subcutan. Voriibergehend blutstillend wirken auch intravenose 
Injektionen von 10% NaCI-Losung (l .. ccm) sowie von Euphyllin (1 Ampulle, sehr 
langsam injizieren!), bei welchem die Athylendiaminkomponente blutstillend wirkt. 
In hartniickigen schweren Fallen ist eine Transfusion zu versuchen. 1m iibrigen 
fahnde man bei kryptogenen hamorrhagischen Diathesen stets auf versteckte 
Infektionsherde. Bei Werlhofscher Krankheit bewirkt die Milzexstirpation oft 
auffallende sofortige Besserung. 

Skorbut und IIIoller-Barlowsehe Krankheit s. Avitaminosen S. 522. 

Krankheiten des Verdauungsapparates. 
Krankheiten der Mundhohle. 

Stomatitis catarrhalis: Katarrhalische Entziindung der Mundschleim
haut kann sowohl circum script als auch diffus auftreten und kommt 
teils als akute, teils als chronische Erkrankung vor. Pradilektionsorte 
sind das Zahnfleisch, die Spitze und der Rand der Zunge und die Innen
flache der Wangen. Zu den Ursachen gehoren mechanische Schadi
gungen wie Durchbruch der Zahne, fehlerhafte kiinstliche Gebisse, 
langerdauemde Mundatmung infolge von Unwegsamkeit der Nase, GenuD 
zu heWer Speisen, chemische Reize wie Tabak, Schnaps, Veratzungen usw., 
die Quecksilbervergiftung (Stomatitis mercurialis) und vor aHem bakterielle 
Noxen. Letztere spielen bei den Stomatitiden im Verlauf der verschie
densten akuten Infektionskrankheiten eine Rolle, besonders bei mangel
hafter Mundpflege, zumal hier oft infolge der Apathie der Patienten die 
normale mechanische Selbstreinigung der Mundhohle durch lebhaftes 
Kauen und Bewegen der Zunge fortfallt. Auch Erkrankungen der 
Nachbarorgane der Mundhohle sind meist von Stomatitis begleitet. 

Symptome sind Schwellung, Rotung der Schleimhaut, mitunter 
AbstoDung des Epithels, Schmerzen und Hitzegefiihl sowie Trockenheit, 
oft auch SpeichelfluD, belegte Zunge, pappiger Geschmack sowie Foetor 
ex ore. Die Schleimhautschwellung ist oft an den Zahnimpressionen 
der Zungenrander und der Wangenschleimhaut zu erkennen. Bei hef
tigerem Katarrh besteht schleimig-eitriger Belag. Der Allgemeinzustand 
pflegt nur bei Kindem infolge der gestorten N ahrungsaufnahme starker 
zu leiden. Die Dauer der akuten Stomatitis betragt 8-14 Tage, bei der 
chronischen Monate oder Jahre. 

Therapie: Spiilen der MundhOhle mit Tinct. Myrrh. oder Ratanhiae je 10 
bis 15 Tropfen auf 1 Glas Wasser; 1-4%ige Borsaure; Liqu. alumino acet. 5% 
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1 EBl6ffei auf 1 Glas Wasser; 2% H 20 2 ; von 1% Kal. hypermangan. 1 Teel6ffel auf 
1 Glas Wasser. Gegen den Schmerz Spiilungen mit warmem Kamillen- oder Salbei
tee, evtl. Eisstiickchen. Bei starkerem Katarrh hilft Pinseln mit Boraxglycerin 
(Borax 2,5, Glycerin 25,0). Reizlose fliissige Kost; Tabaksverbot; Beseitigung 
etwaiger mechanischer ursachlicher Momente. Wahrend des Bestehens der Krank
heit sind etwaige GebiBprothesen zu entfernen. 

Die Stomatitis ulcerosa, eine mit Gesch wiirs bildung einhergehende Ent
ziindung der Mundschleimhaut findet sich gelegentlich als Steigerung der 
gewohnlichen katarrhalischen Stomatitis, haufiger infolge von gewerblicher 
oder medikamentoser Quecksilber-Vergiftung sowie als idiopathische 
infektiose Erkrankung (Stomacace oder Mundfaule). Letztere, die 
hauptsachlich b~i Kindem beobachtet wird, entwickelt sich namentlich 
unter ungiinstigen hygienischen Verhaltnissen, bisweilen epidemisch. 
Sie befallt vor allem das Zahnflei'lch, wo sie als Gingivitis marginalis 
am Rande der Schneidezahne sowie der hinteren Molaren beginnt und 
mit Geschwiirsbildung und schmierig-eitrigem Belag sowie Auflockerung 
des graurotlich verfarbten, leicht blutenden Zahnfleisches einhergeht. 
Heftiger Fotor, Speichelflu13, Driisenschwellungen am Kieferwinkel und 
Kinn, bisweilen Zahnausfall sowie maBige Temperatursteigerung mit 
geringer Storung des Allgemeinbefindens sind haufige Begleiterschei
nungen. Heilung tritt bei Behandlung nach 1-2 Wochen ein. Die 
gonorrhoische Stomatitis macht ein ahnliches Bild. .. 

Die Thera pie ist die gleiche wie oben. Oft empfehlen sich Atzungen mit 
H611enstein, Jodtinktur oder Chromsaure; bei starken Schmerzen wirkt die 
Applikation von Anasthesinpulver lindernd. 

Ulcerose Gingivitis oder Stomatitis wird auch als Begleiterschei
nung im Verlauf von anderen schweren Erkrankungen, speziell 
bei Skorbut, Leukamie, Typhus und schwerer Nephritis beobachtet. 

Eine besondere Form schwerster ulcer6ser Stomatitis mit tJbergang in Gangran 
ist die seltene als Noma (Wasserkrebs) bezeichnete Stomatitis gangraenosa, 
die bei Kindern mit stark herabgekommenem Ernahrungszustand sowie bisweilen 
im Verlauf mancher Iufektionskrankheiten, speziell Masern vorkommt, und zwar 
ohne erkennbaren auBeren AnlaB. Das Leiden beginnt als kleines schmerzloses 
Geschwiir der Wangenschleimhaut mit graugriinem Belag meist nahe dem Mund
winkel, dehnt sich sehr schnell auch in die Tiefe aus und fiihrt in Kiirze zu ausge
dehnten Zerst6rungen, bisweilen mit Durchbruch durch die Wange nach auBen. Es 
besteht ein aashafter F6tor. Hohes Fieber bei anfangs nur wenig gest6rtem All
gemeinbefinden, zunehmender Krii.fteverfall, Benommenheit sowie Pneumonien 
oder Lungengangran infolge Aspirierens der herabflieBenden Jauche stellen sich 
im weiteren VerIauf ein, der in der Mehrzahl der Falle tiidlich endet. Thera
peutisch versuche man m6glichst friihzeitig lokal Neosalvarsan, da wiederholt 
in den Geschwiiren Spirochii.ten und fusiforme Bacillen (vgl. S. 62) gefunden wurden, 
Bowie ferner Kauterisation mit dem Paquelin. Ausgeheilte Faile hinterlassen starke 
Narben. 

Die Stomatitis aphthosa ist eine, hauptsachlich Kinder wahrend 
der 1. Dentition befallende, stets gutartige Affektion der Mundschleim
haut. Sie besteht in multiplen kleinen graugelben, leicht erhabenen 
Flecken bis zu Linsengro13e mit rotlichem Hof und fiihrt nicht zu Ulce
ration. Pradilektionsort sind der Zungenrand, das Zungenbandchen, 
die Innenflache der Lippen, auch die Wange. Gleichzeitig ist meist eine 
katarrhalische Stomatitis vorhanden. Histologisch bestehen die 
Aphthen aus Fibrin, das in die Epithelschicht eingelagert ist und kleine 
Pseudomembranen bildet. Nach Absto13ung derselben iiberhauten sich 
die kleinen Erosionen rasch wieder. Schmerz und Temperatursteigerung, 
bisweilen Konvulsionen, beeintrachtigen das Allgemeinbefinden; die 
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Nahrungsaufnahme, insbesondere das Saugen ist erschwert. Die 
Krankheit verJli.uft oft in mehrfachen Schiiben; ihre Dauer betragt nicht 
selten mehrere Wochen. 

Die bei Erwachsenen vorkommenden Aphthen zeichnen sich als 
chronisch-recidivierende Form durch hartnackige Riickfalle aus 
und erschweren das Kauen und Sprechen. 

Differentialdiagnostisch denke man stets an syphilitische Schleimhaut
plaques, die aber ein weniger durchscheinendes und mehr flachenhaftes Aussehen 
zeigen, nicht akut beginnen und mit andem luetischen Symptomen vergesellschaftet 
sind (Wassermann-Reaktion!). Der Spirochiiotennachweis gelingt hier leicht im 
Dunkelfeld oder Tuschepraparat. Man denke an die Ansteckungsgefahr durch 
das EBgeschirr. . 

Die sog. BednarBchen Aphthen des Sauglings sind harmlose kleine weiBliche 
Efflorescenzen am harten Gaumen zu beiden Seiten der Mittellinie, die durch das 
Saugen mechanisch erzeugt werden. 

Die Therapie der Aphthen besteht in Mundspiilung~n mit Salbeitee, Kal. 
hypermangan. (s. oben), Pinseln mit Boraxglycerin bzw. Xtzen mit dem Lapis
stift oder mit Chromsaure. Bei starken Schmerzen Einpinseln mit 2% Cocain. 

Soor ist eine durch den Soorpilz (Oidium albicans) hervorgerufene 
Erkrankung der Mundschleimhaut, die sich bei schlecht gepflegten 
oder unsauber gehaltenen Kindem, aber auch bei Erwachsenen mit 
chronischen, zu Marasmus fiihrenden Leiden (Phthise, Carcinom) ein
stellt. Sie beginnt an der Zunge, dem Gaumen oder den Wangen in Form 
kleiner punktformiger grauweiBlicher BeJli.ge, die sich anfangs wegwischen 
lassen; die Schleimhaut zeigt leichte Schwellung und Rotung, beim Fort
schreiten dehnt sich der ProzeB zu groBeren. zuerst weiBen, spater gelb
braunlichen Rasen aus. Zugleich besteht Stomatitis. Die Diagnose 
ist ohne weiteres aus dem mikroskopischen Befund der ohne Verletzung 
leicht abhebbaren Auflagerungen zu stellen, die massenhaft verzweigte 
Pilzfaden sowie stark glanzende, den Hefezellen ahnliche Sporen ent
halten. Saure Reaktion des Speichels ist Vorbedingung fiir die Entwick
lung des Pilzes. Mitunter breitet er sich bis zum Kehlkopfeingang und 
in die Speiserohre aus, wahrend die mit Zylinderepithel versehenen 
Schleimhautabschnitte frei zu bleiben pflegen. Beschwerden fehlen 
oft vollsmndig oder sind durch. die begleitende Stomatitis verursacht. 
Bei schwachlichen Sauglingen konnen sich schwerere Zustande mit 
Diarrhoen einstellen, wahrend bei gesunden Kindem die Pilzerkrankung 
ziemlich harmlos ist. Bei Erwachsenen ist sie ein Zeichen des schweren 
Darniederliegens des Organismus. In seltenen Fallen wurden Soor
metastasen im Gehirn beobachtet. 

Die Therapia besteht in Borgfii.ltigem Mundspiilen namentlich nach der Nab
rungsaufnahme und nach Erbrechen Bowie in Pinseln der erkrankten Stellen mit 
Boraxglycerin oder 3-5% Natr. bicarb.-Losung, bei hartna.ckigen Fallen mit 
0,1 %0 Sublimat. 

Krankheiten der Zunge. 
Zu den haufigsten Veranderungen gehOrt der wei./le Belag der Zunge; 

an ihren hinteren Abschnitten ist er bedeutungslos, da er dort auch 
in der Norm vorkommt, wahrend sein Vorhandensein auf der vor
deren Zunge pathologisch ist. Er besteht aus abgestoBenen Epithelien, 
Schleim, Leukocyten, Nahrungsresten und Pilzen und laBt sich in 
einzelnen Fetzen mit einem stumpfen Spatel abheben. Der pathologische 
Belag ist dicker und enthalt mehr Bakterien. Er findet sich sowohl bei 
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fieberhaften Allgemeinerkrankungen verschiedenster Art, z. B. bei Typhus, 
wo er sich in schweren Fallen in eine braune lederartige Schicht verwandelt 
(fuligin6ser Belag); ferner vor allem bei Erkrankungen der Verdauungs
organe, speziell bei akutem und chronischem Magenkatarrh, wogegen 
er bei Hyperaciditat, Ulcus ventriculi und Carcinom zu fehlen pflegt. 
Belegte Zunge wird auch bei manchen nerv6sen Dyspepsien beobachtet. 

Eine erhebliche diagnostische Bedeutung hat die Verminderung der Feuch
tigkei t der Zunge. Insbesondere bei septischen sowie schweren fieberhaften 
abdominellen Krankheitsbildern, speziell bei Peritonitis verrit sich meist schon im 
Beginn der Krankheit oder bei einer Verschlimmerung der Ernst des Zustandes durch 
Trockenwerden der Schleimhaut, und zwar zunachst im Bereich eines mittleren 
Streifens des Zungenriickens. 

Atrophie der Zungenschleimhaut, die an der auffallend glatten Be
schaffenheit derselben erkannt wird, findet sich Mufig bei pernizioser Anii.mie 
sowie bei Lues III, wo sich aber die Atrophie bisweilen auf die Papillae circum
vallatae am Zungengrunde beschrii.nkt. Man versii.ume daher niemals die Unter
suchung dieser Gegend mit dem Kehlkopfspiegel! 

Akute Glossitis, eine diffuse oder circumscripte entzundliche In
filtration der Zunge im AnschluB an Verletzungen, Veratzungen, In. 
sektenstiche usw. kann in schwereren Fallen starke Schwellung mit 
Erschwerung der Nahrungsaufnahme und sogar der Atmung bewirken 
und zur Bildung einesAbscesses fuhren, der, falls er sich nicht, wie haufig, 
spontan 6ffnet, einen chirurgischen Eingriff erfordert. 

Die Lingua geographic a (Psoriasis linguae) beruht auf circumscripter Ver
dickung des Epithels und teilweiser AbstoBung desselben, so daB glii.nzend rote und 
weiBe Partien nebeneinander liegen und eine landkartenartige Zeichnung bewirken, 
die wii.hrend langer Zeitraume zu bestehen pflegt und sich namentlich bei Indi
viduen mit exsudativer Diathese findet. Klinisch ist sie bedeutungslos. Ihr nahe 
steht die Leukoplakie der Mundhohle. Man versteht darunter weiBe Schleimhaut
flecke oft von tiber MarksttickgroBe, die scharf begrenzt, von glii.nzend weiBer 
oder grauweiBer Farbe und zum Teil etwas erhaben sind und meist multipel in der 
Schleimhaut der Wange, der Zunge oder der Lippen, selten am Gaumen vorkommen. 
Als .chronisches Leiden findet sie sich bei Rauchern, bei Lues inveterata, sowie 
bei chronischen Verdauungsstorungen. Die nicht selten heftigen Beschwerden, die 
namentlich beim Kauakt auftreten, machen eine Behand,lung notwendig, zumal 
sich mitunter daraus spii.ter Carcinome entwickeln: Atzung mit Milchsaure 
oder 10% Chromsaure (nicht Argent. nitric. !), reizlose Kost, sorgfii.ltige Mundpflege, 
Rauchverbot. 

Die Lingua dissecata ist eine angeborene Anomalie, die in dem Vorhandensein 
kreuz- und querverlaufender Furchen und Falten der Zungenoberflii.che besteht, 
die aber meist keine Beschwel'den verursachen. Bei besonderer Tiefe der Furchen 
spricht man von Lingua scrotalis. Bisweilen entstehen in den Furchen schmerz
hafte Erosionen und kleine Ulcera, die mit dem Lapisstift oder Chromsaure zu 
atzen sind. 

Bei der seltenen ltlelanotrichia oder Nigrities linguae (schwarze Haarzunge) 
entsteht auf dem Zungenriicken ein allmahlich an GroBe zunehmender dunkler 
Fleck, der scheinbar mit schwarzen Haaren, d. h. mit stark verlangerten verhornten 
und pigmen~!erten Papillae filiformes besetzt ist und ein harmloses Leiden dar· 
stellt. Seine Atiologie ist unbekannt. In vereinzelten Fallen fand man mikroskopisch 
einen schwarzen Pilz (Mucor niger). Die geringen Beschwerden bestehen in 
,!,rockenheit, iiblem Geschmack und Foetor ex ore. Therapie: Scharfer Loffel, 
Atzung mit Lapisstift oder 10% Sublimat, Pinseln mit 5% Salicylather. 

Foetor ex ore, oft mit einem unangenehm-pappigen oder sogar fauligen Ge
schmack verbunden, iet ein haufiges und sehr vieldeutiges Symptom, welches 
vor allem bei den mannigfachsten Erkrankungen der Mund- und Rachenhohle 
(Stomatitis, cariose Zahne, insbesondere Mandelpfropfe usw.), bei Oesophagusdiver. 
tikeln, bei Gastritis und mitunter bei abgekapselten Eiterherden im Korper (Em. 
pyem der Gallenblase, Pyonephrose) beobachtet wird. 
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Krankheiten der Speicheldriisen. 
Entziindungen der Speicheldriisen befallen vor allem die Parotis (vgl. 

Parotitis S. 59). 
Nicht selten finden sich Konkremente im Ductus parotideus, die zeitweise 

dessen Lumen verlegen und zu Schwellung der DrUse, meist ohne Vereiterung 
fiihren. Sie bestehen aus Oa003• Die Schwellung der Parotis pflegt nach einigen 
Tagen wieder abzuklingen. Oft bleiben die Konkremente vollig latent; bisweilen 
kann man sie palpatorisch oder durch Einfiihrung einer Sonde in den Ductus, am 
sichersten durch Rontgenuntersuchung feststellen. Wegen der Moglichkeit erneuter 
Entziindung sind die Speichelsteine chirurgisch zu entfernen. 

Auch die Submaxillar- und Sublingualdrfisen konnen, wenn 
auch erheblich seltener, sich entzfinden oder vereitern, teils im An
schluB an Stomatitis, teils infolge von Konkrementen. 

Eine sehr ernste Folgeerscheinung der Vereiterung der Submaxillar
driise ist die als Angina Ludovici bezeichnete phlegmonose Entzfindung 
des Mundbodens, die sich durch eine unter hohem Fieber sich aus
breitende, sehr schmerzhafte Schwellung und Rotung der Gegend 
zwischen den Unterkieferasten und dem Zungenbein zu erkennen gibt, 
das Kauen, Schlucken und Sprechen infolge des Druckes der Zunge 
yom Mundboden gegen den Gaumen stark erschwert und durch Fort
schreiten zu GlottisOdem mit Atemnot, in manchen Fallen zu Gangran 
der Weichteile, zuweilen soga.r zu Sepsis ffihrt. Die Mortalitat betrligt 
fiber 50%. Rechtzeitige chirurgiscbe Hille ist unerlaBIich. 

Anomalien der SpeicheIsekretion: SpeichelfluB (Ptyalismus, Salivation) 
tritt alB Folge mechanischer Reize, z. B. beim Zahnen, ferner alB Symptom ver
schiedener Intoxikationen wie Jod-, Hg- usw. Vergiftung ein, haufig in der Graviditii.t 
sowie bei Hysterie. Der Fliissigkeitsverlust kann so betrachtlich sein, daB es zur 
Verminderung der Harnmenge kommt. Therapeutisch sind am wirksamsten 
Atropin 3 mal taglich 1 Pille zu l/smg bzw. Eumydrintabletten. Verminderung oder 
Versiegen der Speichelsekretion (Aptyalismus) ist selten, findet sich bei Nerven
leiden, auf psychogener Grundlage sowie verursacht durch entziindliche Prozesse. 
Es besteht lastige Trockenheit im Munde (Xerostomie). Man versuche Faradi
sieren der Parotis sowie Pilocarpin (subcutan 5 mg, allmii.hlich steigend oder von 
einer 2%igen Losung 2mal taglich 5, steigend bis auf 10 Tropfen). 

Krankheiten des Rachens. 
Vorbemerkungen: Der Rachen zerfallt anatomisch in den Nasen- und den 

Mundrachen. Ersterer gehOrt zum Oavum pharyngo-nasale und besitzt eine mit 
zylindrischem Flimmerepithel iiberzogene Schleimhaut, wahrend der Mundrachen 
mehrschichtiges Pflasterepithel hat, das sich in den Oesophagus fortsetzt. Die 
Rachenschleimhaut enthii.lt in groBer Menge Lymphadenoidgewebe in Form von 
Lymphknotchen. 1m iibrigen vgl. S. 60. 

Pharyngitis (Rachenkatarrh) kommt in akuter und chronischer 
Form vor. Der akute Katarrh tritt oft als Begleiterscheinung des 
S. 206 und 209 beschriebenen Katarrhs der oberen Luftwege auf oder 
leitet haufig eine katarrhaIische Rhinitis ein. AuBerdem stellt er sich 
nicht selten im Verlauf verschiedener akuter Infektionskrankheiten, 
ferner bei gewissen Intoxikationen (Jod, Hg) ein; endlich entsteht er 
infolge von mechanischen und chemischen Reizen. Besch werden sind 
vor allem lastiges Kratzen und Trockenheitsgeffihl im Hals. Objektiv 
sind Rotung und Schwellung der Schleimhaut sowie Schleim- und Eiter
sekretion in wechselndem MaB vorhanden. 
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Die Notwendigkeit einer Behandlung besteht nur bei heftigen Beschwerden: 
Gurgeln mit warmem Kamillentee oder Tinct. Ratanhiae (15 Tropfen auf 1 Glas 
Wasser), wenn auch der Vorteil des Gurgelns meist iiberschatzt wird; Solluxlampe, 
ferner Inbalieren mit Emser oder NaCI-Losung oder bei sehr beftigen Beschwerden mit 
einer anastbesierenden Losung, z. B. Cocain 0,1, Bromnatr. 5,0 auf 200,0 Aqua dest. 

Die chronische Pharyngitis ist ein sehr haufiges Leiden. Sie entsteht 
vor allem unter der Einwirkung chronischer Schadlichkeiten, in erster 
Linie bei Rauchern sowie Schnapstrinkern, weiter als Berufskrankheit 
bei Lehrern, Sangern, Ausrufern, fast regelmaBig ferner bei dauernder 
Mundatmung infolge von Unwegsamkeit der Nase. Haufig ist sie Be
gleiterscheinung einer chronischen Rhinitis oder Laryngitis. 

Die Symptome beschranken sich auf lokale Beschwerden, bestehen 
in Kratzen, Brennen und Trockenheitsgefiihl im Hals, haufigem Zwang 
zum Rauspern und oft trockenem Reizhusten namentlich morgens, 
mitunter mit sparlichem schleimigem Auswurf. In zahlreichen Fallen 
bemerkt der Patient den Katarrh erst bei akuten Verschlimmerungen. 
Objektiv konstatiert man einen Katarrh der hinteren und seitlichen 
Pharynxwand mit abnorm starker Rotung der Schleimhaut, erweiterten 
und geschlangelten Venen, eingetrockneten Schleimborken sowie haufig 
Foetor ex ore. Oft sind die sog. Seitenstrange (S. 60) geschwollen. 
Bei der Pharyngitis granularis bewirkt die Schwellung der Follikel 
zahlreiche kleine graue, etwas prominente Knotchen, die mitunter 
ulcerieren. Der hypertrophische Katarrh ist bei jugendlichen 
Patienten oft mit erheblicher Wucherung des lymphatischen Gewebes 
in Form der adenoiden Vegetationen (vgl. S. 60) vergesellschaftet. 
Der atrophische Katarrh (Pharyngitis sicca) ist durch eine blasse 
wie lackiert aussehende Schleimhaut charakterisiert. . Sie kommt bis
wellen zusammen mit atrophischer Rhinitis vor und findet sich u. a. 
bei Individuen mit chronischen konsumierenden Krankheiten. 

Die Therapie der chronischen Pharyngitis besteht im Fernhalten der genannten 
Scbadlicbkeiten, Beseitigung eines etwaigen Nasenleidens, sowie in lokaler Be
handlung: Pinseln mit Mannlscher Losung (vgl. S.208) oder 5% Argent. nitric., 
10-20% Tanninlosung; vor dem Pinseln ist das Sekret stets sorgfaltig zu entfernen. 
Nasenspray sowie Spiilungen der Nase mit 1 % Borsaure wirken oft giinstig, 
desgleichen Jodkali intermittierend in kleinen Dosen (3mal tagl. 0,1-0,3). Evtl. 
-Iodtropontabletten. Bei der hypertrophischen Pharyngitis haben oft wiederholte 
Atzungen namentlich auch der Seitenstrange mit Chromsaure oder Trichloressig
saure Erfolg. Kuren (Inhalieren, Gradierwerke, Trinkkur) in Badeorten wie Ems, 
Kreuznach, Soden i. T., Reichenhall, Salzbrunn, Salzungen usw. wirken namentlich 
bei wiederholter Anwendung giinstig; oft ist Klimawechsel auch ohne Badekur 
vorteilhaft. Die Nord- und Ostsee wirken meist nachteilig. 

Der RetropharyngealabseeJl ist eine hauptsachlich bei Kindern in den ersten 
Lebensjahren auftretende eitrige Entziindung zwischen der Wirbelsaule und der 
hinteren Wand des Pbarynx, die sicb teils im AnscbluB an eine Caries der Hals
wirbel, teils als idiopathiscbes Leiden oder metastatiscb bei akuten Infektionskrank
beiten entwickelt, wobei Ausgangspunkt der Entziindung die binter dem Pharynx 
in der Hohe des 2. und 3. Halswirbels gelegenen Lymphdriisen sind. Symptome 
sind hohes Fieber, zunehmende Erschwerung des Schluckens sowie Atemnot und 
Stridor infolge von Druck auf den Larynx, auch Cyanose. Wie bei der Gaumensegel
lahmung kommt es iifter zum Regurgitieren von Fliissigkeit durch die Nase sowie 
zum Fehlschlucken. Sichere Zeichen sind vor allem V orwolbung der Rachenwand 
mit palpatorisch wahrnehmbarer Fluktuation, ferner starke Driisenschwellung am 
KieferwinkeJ und Steifigkeit der Wirbelsaule. Bei nicbt rechtzeitiger Entleerung 
des Abscesses durch Incision (bei hangendem Kopf wegen der Aspirationsgefahr) 
besteht die Moglichkeit einer Mediastinalphlegmone oder bei Spontandurchbruch 
Erstickungsgefahr infolge von Eiteraspiration; bei rechtzeitigem Eingriff ist die 
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Prognose giinstig. Bei Senkungsabscessen infolge von Wirbelcaries empfiehlt sich 
mehr die Eriiffnung von auBen am Hals durch den Chirurgen. 

Krankheiten des Oesophagus. 
Vorbemerkungen: Der Oesophagus reicht von der Hohe des 6. Halswirbels 

hinter dem Ringknorpel bis zum II. Brustwirbel; er hat eine Lange von etwa 25 cm, 
von denen 2-3 cm auf den Abschnitt zwischen Zwerchfell und Cardia entfallen. 
1m Thorax verlauft er im Mediastinum posticum, wo er den Aortenbogen und den 
linken Hauptbronchus kreuzt, ferner mit den Nn. recurrentes bis zur Bifurkation 
der Trachea, mit dem linken Lungenhilus und dem linken Herzvorhof sowie beiden 
Pleuren in Beriihrung kommt. Die Entfernung von der Zahnreihe bis zum Beginn 
der Speiserohre betragt 15 cm, so daB eine eingefiihrte Sonde die Cardia in 40-45 em, 
die Stelle der Bifurkation in 25 em Entfernung von den Zahnen erreicht. An 
der Grenze zwischen Schlundkopf und Oesophagus versehlieBt ein in der Wand 
befindliches polsterartiges Venennetz in der Ruhe den Eingang zur Speiserohre, 
deren Lumen sich beim Schlucken oder bei Einfiihrung der Sonde offnet; die 
maximale Weite betragt etwa 2 cm. Unter den physiologischen Engen 
des Oesophagus sind praktisch am wichtigsten, weil a,m starksten ausgepragt, 
diejenige hinter dem Ringknorpel, ferner die in der Hohe der Bifurkation sowie 
die Stelle des Hiatus oesophageus. Der Schluckakt zerfallt in zwei Phasen, die 
buceopharyngeale Periode, in welcher der in der Mundhohle geformte Bissen 
durch die Zungen- und Zungenbeinmuskulatur (Mylohyoideus und Hyoglossus) in 
den hinteren Rachenraum und von dort durch die Pharynxmuskulatur in die 
Speiserohre befordert wird, und die oesophageale Periode, in der er durch die 
Peristaltik der Speiserohre in dieser zur Cardia fortbewegt wird. Die Cardia ist in 
der Ruhe gesehlossen und oifnet sich voriibergehend zum Schlucken. Der Schluck
reflex laBt sich besonders von der hinteren Pharynxwand und von der Zungen
wurzel auslosen. Der Oesophagus erhalt die Impulse fiir die Peristaltik von den ihn 
umfleehtenden Nerven und Ganglien; er steht auBerdem unter dem EinfluB des 
Vagus und Sympathicus. Erregung des Vagus bewirkt Kontraktion der Oeso
phagusmuskulatur und Offnung der Cardia. Bei Auscultation des Oesophagus im 
Epigastrium zwischen Schwertfortsatz und linkem Rippenbogen oder hinten neben 
der Wirbelsaule in der Hohe des 11. Brustwirbels ist kurz naeh jedesmaligem 
Sehlucken ein kurzes (bei Fliissigkeiten) platscherndes, sog. Durchspritzgerausch, 
sowie haufig nach 5-7 weiteren Sekunden, besonders bei dickfliissigen Speisen, ein 
etwas langer dauerndes, das sog. DurehpreBgerauseh wahrzunehmen (auch primares 
bzw_ sekundares Schluckgerausch genannt). Verzogerung oder Fehlen des Durch
preBgerausches deutet auf Stenosierung des Oesophagus hin. Die beste Methode, 
um sieh iiber die Lage und Funktion des Oesophagus ein Urteil zu bilden, ist die 
Riintgenuntersuchung. Der Patient schluckt einen "Kontrastbrei", d. h. 
Mehlbrei mit Wismutcarbonat oder Bariumsulfat oder eine daraus bereitete diinne 
Emulsion oder einen mit Quecksilber gefiillten Gummischlaueh und wird im 
1. sehragen Durchmesser (vgl. S. 143) in sog. Fechterstellung durchleuebtet. Auf 
diese Weise kann man das Hinabgleiten der einzelnen Bissen von der Mundhiihle 
bis in den Magen genau verfolgen. Sondenuntersuehung s. weiter unten (S. 301). 
Mit Hilfe des Oesophagoskops vermag man die Schleimhaut der Speiseriihre 
direkt zu betrachten; doeh ist das Verfahren technisch schwierig und fiir den 
Patienten sebr unbequem. 

Entziindungen und Ulcerationen des Oesophagus. 
Praktisch bedeutungsvoll sind die durch Verschlucken atzender 

Substanzen, namentlich von Sauren und Laugen entstehenden Ver
anderungen, bei denen die Schleirnhaut nekrotisch wird und sich in 
graue oder schwarzliche mit Blut durchsetzte Massen verwandelt (Oeso
phagitis corrosiva). Bei sehr schwerer Veratzung dringt diese 
bis in die Muskelschicht und es kann sogar zur Perforation mit kon
sekutiver eitriger oder jauchiger Mediastinitis kommen. In weniger 
schweren Fallen entstehen oberflachliche Geschwiire oder es stoBen 
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sich die nekrotischen Schleimhautteile in kleineren oder groBeren Fetzen 
ab. Die Beschwerden sind teils gering oder sie treten hinter den iibrigen 
schweren Krankheitserscheinungen zuriick, teils bestehen sie in starken 
Schmerzen, die zum Teil in den Riicken zwischen die Schulterblatter 
ausstrahlen und namentlich beim Schlucken sich bemerkbar machen; 
letzteres ist oft vollig unmoglich. RegelmaBig hinterbleiben narbige 
Verengerungen. Die Therapie besteht anfangs in Narkoticis sowie im 
Schlucken von Eisstiickchen. Die Kost soll ausschlieBlich £liissig sein. 
Spater nach Abklingen der akuten Erscheinungen beginne man recht
zeitig mit der Sondierung (s. S. 301) als Prophylaxe gegen Stenosen
bildung. 

Erweiterungen des Oesophagus. 
Es gibt diffuse und umschriebene Dilatationen der Speiserohre. Die 

diffuse Erweiterung kommt vor einmal als Folge einer organischen 
Verengerung der Cardia, speziell bei Narbenstenose und bei Cardia
carcinom (s. weiter unten), sodann als funktionelle Storung ohne 
anatomische Verengerung der Cardia, die sog. idiopathische Oeso
phagusdila ta tion. 

Dieses Leiden, das sich ofters bei Patienten mittleren Alters, haufiger 
bei Mannern findet und oft mit neuropathischer Konstitution vergesell
schaftet ist, macht anfangs nur wenig Beschwerden, biswellen Druck
gefuhl hinter dem Sternum beim Schlucken; spater ist der Schluckakt 
erheblich gestort, es entsteht das Gefiihl des Steckenbleibens des Bissens 
insbesondere beim Schlucken von festeren Speisen, schlieBlich regurgitiert 
Speiserohreninhalt, da immer nur ein Teil desselben in den Magen gelangt. 
Charakteristisch ist, daB dies im Gegensatz zu den organischen Stenosen 
meist nicht sofort, sondern erst einige Zeit bis zu einigen Stunden nach 
dem Schlucken erfolgt; ferner enthalten die heraufgewiirgten Massen, da 
sie nicht aus dem Magen stammen, keine HCl. Der Grad der Dys
phagie zeigt zu verschiedenen Zeiten Schwankungen, die mitunter dem 
psychischen Verhalten des Patienten parallel gehen. Untersuchung des 
Oesophagus mit dicker Sonde ergibt meist eine auffallend leichte 
Passierbarkeit der oberen Teile, wogegen die Cardia vorubergehend der 
Offnung durch die Sonde Widerstand leistet. Sehr charakteristisch ist 
das Rontgen bild, das eine starke, tells spindelformige, tells sack
fOrmige Erweiterung des Oesophagus sowie· eine nur sparliche Entleerung 
durch die Cardia zeigt. Das Leiden diirfte.teils auf Funktionsstorungen 
der Oesophagusmuskulatur, teils auf nervosen Storungen speziell im 
Bereich des Vagus beruhen, zumal man bei organischer Schadigung des 
Vagus, Z. B. bei Kompression durch Drusenpakete mitunter deutliche 
Motilitatsstorungen am Oesophagus beobachtet. In vielen Fallen liegt 
eine abnorme Erregbarkeit des Cardiasphincter vor (Cardiospasmus). Auf 
die Dauer erfolgt unter dem EinfluB der stagnierenden Massen Reizung 
und Entziindung der Schleimhaut, die die Dysphagie weiter verschlim
mern. 1m Verein mit der sich haufig entwickelnden Phobie der Patienten 
vor weiterer Zunahme der Beschwerden infolge des Essens bewirkt das 
Leiden auf die Dauer oft gefahrliche Grade von Unterernahrung. 

Therapie: Langsames Schlucken, fliissige und breiige Kost, eventuell Sonden
fiitterung. Bei ausgepragtem Cardiospasmus Bougierung (z. B. mit der S chrei ber
schen Dilatationssonde) oder Sprengung der Cardia nach V. Starck; doch solI 
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man es stets vorher mit Nervinis wie Brom, Luminal (speziell Luminaletten), mit 
Injektionen von Papaverin. hydrochlor. 0,04 und mit psychischer Behandlung 
versuchen. In manchen Fallen erzielt die Hypnose ausgezeichnete Erfolge. Ver
einzelt wurden Erfolge mit Adrenalin bzw. Sympatol beobachtet. 

Neuerdings ist man auf das Vorkommen von Hernien des Hiatus oeso
phageus bzw. einer Hernia paraoesophagea in der zweiten Lebenshalfte besonders 
bei adiposen Pyknikern (S. 606) aufmerksam geworden; ihr Symptomenbild ent
spricht teils dem des Oardiospasmus, teils des Magengeschwiirs (eventuell auch 
mit Blutungen), teils dem der Angina pectoris. 

Zu den circumscripten Erweiterungen des Oesophagus gehoren die 
Divertikel, unter denen Traktions- und Pulsionsdivertikel zu unter
scheiden sind. 

Die Traktionsdivertikel sind kleine trichterformige Ausstiilpungen der Wand 
der Speiserohre meist vorn, die dadurch entstehen, daB eine mit der letzteren ver
wachsene Lymphdriise schrumpft und auf sie einen Zug ausiibt. Der hiiufigste Sitz 
ist die Gegend der Bifurkation. Klinisch machen sie in der Regel keine Erschei
nungen, insbesondere ist das Schlucken nicht gestort. 1m Rontgenbild prasen
tieren sie sich als zeIt- oder zahnformige Zipfel. Ausnahmsweise fiihren sie durch 
Perforation zu eitriger Mediastinitis, Pleuritis oder zu Durchbruch in die Bronchien 
mit konsekutiver Lungengangran. 

Erheblich seitener sind die Pulsionsdivertikel, deren Pradilektionsort die hintere 
Wand an der Grenze zwischen Pharynx und Oesophagus ist (Zenkersches Diver
tikel). Sie finden sich vor allem bei aIteren Mannern und entstehen in der Weise, 
daB nach Traumen, Steckenbleiben von Fremdkorpern usw. die Oesophagusschleim
haut an umschriebener Stelle sich hernienartig zwischen den Muskelbiindeln aus
stiilpt und schlieBlich unter dem Druck der vorbeigieitenden und zum Teil sich darin 
fangenden Bissen einen groBeren kugeI- oder birnformigen Blindsack bildet, der 
zwischen Oesophagus und Wirbelsaule herabhangt. Symptome sind vor allem die 
mit Zunahme des Divertikeis wachsenden Schluckbeschwerden, die darauf beruhen, 
daB nach der Nahrungsaufnahme es zur Stagnation von Speiseresten im Divertikel 
kommt, die sofort oder nach einigen Stunden regurgitiert werden (keine HOI nach
weisbar!); auch entsteht faulige Zersetzung des Divertikelinhalts mit starkem Fotor. 
AuBerdem komprimieren groBe Divertikel, wenn sie stark gefiillt sind, den Oeso
phagus von auBen und konnen ihn dadurch fiir Speisen vollig unwegsam machen. 
Mitunter bilden sie nach dem Essen voriibergehend einen auBen am Halse neben 
der Luftrohre sichtbaren Tumor. Druck mit der Hand entleert den Inhalt in 
die Mundhohle. Bei der Sondierung ist ein wechselndes Verhalten charakte
ristisch, indem die Sonde einmal alsbald auf den Widerstand stoBt, weil sie sich im 
Divertikel fangt, das andere Mal den Oesophagus glatt passiert. Sehr charakteristisch 
ist das Rontgenbild, das einen rundlichen, nach unten bogenformig begrenzten 
Schatten ergibt. In fortgeschrittenen Fallen kommt es zu hochgradiger Unter
ernahrung, manche Kranke verhungern buchstablich. 

Therapie: Manche Patienten verfiigen iiber eine gewisse Technik, mit Hille 
deren sie wenigstens einen Teil der Nahrung in den Magen gelangen lassen. Wichtig 
ist die regelmaBige Sondierung des Divertikels, um eine Stagnation zu vermeiden; 
viele Kranke vermogen sich selbst regelmaBig zu sondieren. Die einzig rationelle 
Therapie ist die operative Behandlung. 

Verengerungen des Oesophagus (Oesophagusstenosen) 
spielen praktisch eine groBe Rolle. Als Ursache kommen in Frage am 
haufigsten Tumoren (Carcinome), ferner narbige Strikturen, namentIich 
nach Veratzungen, im Gefolge luetischer Ulcerationen sowie nach Ulcus 
pepticum cardiae, seltener Kompression des Oesophagus von auBen durch 
Geschwiilste, Driisenpakete, Aneurysmen, Pericardexsudate sowie Oeso
phagusdivertikel (s. oben), weiter steckengebliebene Fremdkorper sowie 
endlich Muskelspasmen. Die Stenosen nach Veratzungen lokalisieren sich 
mit VorIiebe an den physiologischen Engen (s. S. 298). Druck von auBen 
durch Tumoren usw. pflegt nur eine maBige, niemals eine vollstandige 
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Stenosierung zu bewirken. Die Symptome der Oesophagusstenose sind 
sehr charakteristisch. Das Schlucken ist in zunehmendem MaBe erschwert, 
was sich zunachst nur durch leichten Druck hinter dem Brustbein 
wahrend der Deglutition und beim Schlucken groberer und fester Bissen 
zeigt, spater bleibt auch breiige und schlieBlich sogar fliissige Nahrung 
stecken. Oft wird schon friihzeitig ab und zu ein Bissen wieder herauf
gewiirgt; spater gehort das Regurgitieren der genossenen Nahrung zur 
Regel. 

Die entleerten Massen sind unverandert, enthalten keine freie HCI; Milch 
erscbeint ungeronnen wieder. Die Muskulatur des Oesophagus oberbalb der Stenose 
pflegt zu hypertrophieren, bisweilen jedoch stellt sich eine Tonusverminderung ein, 
infolge deren der Oesophagus sich in einen weiten schlaffen Sack verwandelt, eine 
Erklii.rung dafiir, daB die Entleerung bisweilen trotz eines noch nicht vollkommenen 
Verschlusses fast unmoglich wird. 

1m weiteren Krankheitsverlauf stellt sich zunehmende Inanition 
ein, die Kranken gehen schlieBlich unter den Zeichen extremer Ab· 
magerung zugrunde. Die Diagnose stiitzt sich abgesehen von den 
charakteristischen Beschwerden auf den Befund der Sondierung und 
vor aHem der Rontgenuntersuchung bzw. der Oesophagoskopie. 

Die Sondierung erfolgt am besten zunachst mit einer dicken Magensonde 
oder einer Quecksilber-Sonde. Geht sie durch, so ist die Annahme einer organischen 
Stenose widerlegt, im anderu FaIle versuche man es mit steifen Sonden, am besten 
mit Fischbeinsonden mit Schlundschwamm. Die Hohe der Stenose ergibt sich aus 
der Zentimeterlii.nge des eingefiihrten Sondenteils (vgl. S.298). Cardiospasmus 
(S. 299) wird durch dicke Sonden namentlich unter Morphium- und Atropinwirkung 
iiberwunden. Steckenbleiben der Sonde hoch oben ist auf Divertikel verdii.chtig 
(s. oben). Die Sondierung speziell bei Carcinom ist wegen der Gefahr des falschen 
Weges und eventueller Perforation mit groBter Vorsicht auszufiihren. Stets schlieBe 
man vor der Sondierung Aneurysmen sowie Lebercirrhose wegen der bei dieser hii.ufig 
vorhandenen Oesophagusvaricen aus. Vollig ungefii.hrlich und oft ergebnisreicher ist 
die Rontgenuntersuchung mit Kontrastspeise, die nicht nur das Vorhandensein 
der Stenosen und ihre genaue Lage, sonderu mitunter auch ihre Ursache erkennen 
lii.Bt, indem Narbenstenosen glatte, Carcinome unregelmaBige Umrisse der Kon
trastspeise im Bereich der Stenose zu zeigen pflegen. Probeexcisionen mit Hilfe 
des Oesophagoskops gestatten die histologische Diagnose. 

Die Therapie der Narbenstenosen besteht in systematischer Sondierung 
zwecks Dehnung der Narben, z. B. mit Trousseauscher Olivensonde oder Gott
stein scher durch Wasserdruck ausdehnbarer Sonde usw. Man schreitet von 
diinnen zu immer dickeren Sonden vor und lii.Bt sie jedesmal 5 Minuten liegen. 
Stii.rkere Ektasie des Oesophagus oberhalb der Stenose erfordert regelmaBige Spii
lungen. Die Nahrung sei moglichst konzentriert (Sahne, Butter, Eier), evtl. Nahr
klysmen. Gelingt die Erweiterung der Stenose nicht (Kontrolle des Korper
gewichtes I), so ist die chirurgische Gastrostomie (Magenfistel) erforderlich. Therapie 
des Carcinoms siehe unten. 

Niihrklysmen: Die Eruahrung durch Nahrklysmen ist stets eine recht unvolI
kommene, zumal groBere Fliissigkeitsvolumen sowie starker konzentrierte 
LOsungen yom Darm alsbald wieder ausgestoBen werden. Relativ gut resorbiert 
werden Kohlehydrate sowie Alkohol, in geringerem Grade emulgierte Fette und 
in nur sehr geringem Umfange gelOste genuine EiweiBkorper. Die Dickdarm
flora vermag Starke und Rohrzucker in Dextrose umzuwandeln; von den EiweiB
korperu werden nur die Albumosen und Peptone bakteriell gespalten, die jedoch 
leicht reizend wirken. Man pflegt daher auf den Zusatz von EiweiBkOrperu zu 
verzichten oder gibt sie in Form von den bis zu den Aminosauren abgebauten 
Nahrpraparaten (in Mengen bis 10%) bzw. nach Leube feingehacktes Fleisch 
mit Pankreonzusatz. Als Kohlehydrate eignen sich anstatt des leicht reizen
den Zuckers (hOchstens 5%) besser das Dextrin (15-30%) bzw. die dextrin
haltigen Kindermehle (Kufeke, Nestle, Theinhardt). Als Vehikel wird 0,9% 
NaCI-Losung verwendet, do. diese eine Gewahr fiir moglichst weites Hinauf· 
gelangen der Klysmen im Darm und gute Resorption bietet. Jedem Klysma soll 
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1/2-1 Stunde vorher ein Reinigungseinlauf vorausgehen (einmaI am Tage). Das 
KIysma Iallt man kOrpe1;Warm und unter sehr geringem Druck bei rechter Seitenlage 
oder Beckenhochla.gerung einIaufen unter Verwendung eines weichen eingefetteten 
Darmrohrs, das mindestens 8-10 cm heraufreicht; bei Reizbarkeit des Darms 
empfiehlt sich Zusatz von 5---10 Tropfen Tinct. Opii zum Klysma. Volumen 
des Klysmas hoohstens 250 ccm, evtI. WiederhoIung bis zu 3maI taglieh. Sehr 
zweckmallig ist statt dessen ein TropfeinIauf mitteIs Nt'llatonkatheters und 
SehIauehklemme (der Irrigator ist zweeks WarmhaItens mit Tiichern zu umhiillen), 
Gesamtmenge bis II innerhaIb 1/2-1 Tag. Die maximaIe mitteIs Nahrklysmas 
pro Tag dem Korper zufiihrbare CaIorienmenge betragt nur etwa 800-1000. 

Langere Anwendung der Nahrklysmen scheitert oft an dersteigenden Reizba.rkeit 
des Mastdarms. Entziindliehe Prozesse des DarlnB bilden von vornhe¥'lin eine 
Kontraindikation. BeispieIe fiir Nahrklysmen: 30 g Kindermehl, 2 EigeIb, I Ell
IoffeI Rotwein, 200,0 phys. NaCI-Losung oder 250,0 Milch, 2 EigeIb, I Messerspitze 
NaCI, I EJ3loffeIKraftmehl, I EJ3loffeI Wein(Boas}; TropfkIysma nach H. Straull: 
250 cem Bouillon, 30 g Traubenzucker, 30 ccm Rotwein, 700-800 cern Wasser. 

Oesophaguscarcinom. 
Der Speiserohrenkrebs ist ein haufiges Leiden, das vor allem Manner 

in hOherem Alter, namentlich Potatoren befallt. Pradilektionsort ist die 
Hohe der Bifurkation sowie nachstdem das untere Drittel des Oeso
phagus und die Cardia. 

Es handelt sich stets um ein PIattenepithelcareinom, und zwar teils um weichen 
Medullarkrebs, teils um harlen Skirrhus; er pflegt in der Hohe von mehreren Zenti
metern eine ringformige Stenose, seltener eine fIache nicht stenosierende GeschwuIst 
zu bilden. Ulceration des Tumors ist die Regel. 

Die Symptome sind die der S. 300 beschriebenen Oesophagusstenose, 
und zwar wird hier das Schluckhindernis aul3er durch den Tumor durch 
den haufig begleitenden Krampf der Speiserohre in der Nachbarschaft 
desselben gebildet. Nicht selten kann im Verlauf des Leidens infolge 
geschwiirigen Zerfalls der Geschwulst voriibergehend eine Besserung 
der Schlingbeschwerden eintreten. Haufig sind Blutungen, die sowohl 
spontan wie insbesondere nach Sondierung auftreten. Letztere ist daher 
mit grol3ter Vorsicht auszufiihren auch wegen der Moglichkeit der Per
foration (vgl. Oesophagusstenose). Von groBter Bedeutung fiir die friih
zeitige Erkennung ist die Rontgenuntersuchung (vgl. S. 298). 1m weiteren 
Krankheitsverlauf entwickelt sich neben der durch die Stenose be
wirkten Inanition zunehmende Kachexie (Definition vgl. S. 254, Ful3note). 
Metastasen entstehen in den Driisen im Mediastinum sowie im Verlauf 
des Ductus thoracicus; haufig ist eine palpatorisch wahrnehmbare Driisen
metastase in der linken Supraclaviculargrube, ferner infolge von Druck 
auf den Recurrens linksseitige Stimmbandparese, gelegentlich auch eine 
Bronchostenose (vgl. S. 254). Nicht selten vereitert das Carcinomoder per
foriert in die Nachbarschaft; es entstehen z. B. eine Oesophagobronchial
fistel mit konsekutiver Lungengangran, ferner jauchige Pericarditis oder 
Pleuritis. Carcinome des unteren Drittels gehen mitunter auf den Magen 
iiber. Metastasen in den anderen Organen kommen relativ selten 
vor; Lebermetastasen beobachtet man haufiger bei Krebs des unteren 
Abschnitts. Oft besteht neben dem Carcinom eine Lungentuberkulose. 
In seltenen Fallen kann der Tumor, wenn es sich urn ein £laches, nicht 
stenosierendes Carcinom handelt, bei Lebzeiten unerkannt bleiben oder 
erst durch die Folgeerscheinungen (z. B. Lungenkomplikationen) be
merkbar werden. Die Kranken gehen entweder an Marasmus und 
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Inanition oder haufig infolge der erwahnten Komplikationen, oft auch 
an Schluckpneumonie zugrunde, in der Regel im Laufe eines J ahres 
nach dem Beginn der ersten Symptome. 

Therapie: Mit lokaler Radiumbehandlung werden mitunter Erfolge beobachtet. 
1m ubrigen rein symptomatische Behandlung: Systematisches mit groBter 
Vorsicht (siehe oben) durchgefUhrtes Sondieren; Narkotica gegen die komplizieren
den Spasmen (z. B. 1/2-1 mg Atropin oder 1-2 mg Eumydrin oder 0,01 Cocain, 
alles per os oder subcutan 2-3 mal taglich 10 Minuten vor dem Essen). Gegen die 
Stagnation evtl. SpUlungen oder zur Desinfektion aile Stunde 1 EBloffel 1 % H20 2• 

Fllissige oder breiige calorienreiche Kost. Evtl. Sondenfutterung. Die Anlegung 
einer Wit z e I schen Magenfistel kann den Krafteverfall unter U mstanden aufhalten. 

Krankheiten des Magens und ZwOlffingerdarms. 
Vorbemerkungen: Die Inspektion des Abdomens ergibt oft auch bezuglich 

des Magens diagnostische Anllaltspunkte. Man a.chte auf den Zustand der Bauch
decken und den Fiillungszustand des Abdomens bzw. auf das Vorhandensein von 
MeteorismuB (das Nivrau des Abdomens erhebt sich dabei iiber das des Thorax), sowie 
auf etwaige sichtbare Teile der Baucheingeweide, insbesondere von Tumoren herriih
rende Vorwolbungen und an den Bauchdecken sich abzeichnende Teile des Magens. 
Oft ist das einzige bei der Inspektion wahrnehmbare, auf eine abdominelle Er
krankung hinweisende Zeichen das Verstrichensein des Nabels. Zur Inspektion 
gehort nicht zuletzt auch die Besichtigung der Zunge sowie des Gebisses. Die 
P a I pat ion ergibt oft wichtige Befunde, vorausgesetzt, daB es gelingt, den Patienten 
zu volliger Entspannung der Baucbdecken zu bringen; bierzu dienen verschiedene 
Kunstgriffe, vor allem Ablenkung der Aufmerksamkeit. z. B. durch ein Gesprach, 
ferner Anziehen der Beine und ticfes Atmen und endlich die oft recht aufschluB
reiche Untersuchung im warmen Bade. 

Man verabsaume iibrigens nicht, auf epigastrische Hernien in der Mittel· 
linie zu fahnden, die oft infolge ihrer Kleinheit ubersehen werden. 

Der Magen zerfallt anatomisch in die Pars cardiac a, weiter den unmittelbar 
unter der Zwercbfellkuppe gelegenen Fornix, dessen Konvexitat den hochsten Punkt 
des Magens bildet, das sich daran anschlieBende Corpus als Pars media sowie die 
Pars pylorica (Antrum pyloricum). Feste Punkte des Magens sind die Cardia, 
durch die er mittels des Oesophagus an dem Zwerchfell, sowie der Pylorus, an 
welchem er mittels des Lig. hepatoduodenale an der Leber befestigt iat. Die iibrigen 
Teile sind in erheblichem Umfange beweglich und in ihrer Lage und Form von dem 
jeweiligen FUllungszustand des Magens wie auch von dem Verhalten der benach
barten Baucheingeweide abhangig. 1m Gegensatz zur Leiche zeigt der Magen 
beim Lebenden im leeren Zustand die Form eines Stierhorns, dessen Spitze dem 
Pylorus entspricht, in gefiilltem Zustand die Form eines schlauchfOrmigen, mehr 
oder weniger vertikal herunterbangenden Sackes. 1m einzelnen spielen individuelle 
Unterscbiede, der EinfluB der Korperlage, ferner der Kont.raktionszustand der 
Magenmuskulatur sowie der Bauchdecken eine groBe Rolle. 

Genaueren AufschluB iiber die Magenform lieferte erst die Rontgenunter
suchung mit einer Kontrastmahlzeit (Brei mit 60-70 g Bismuth. carbon. bzw. 
120 g Bariumsulfat puriss. fiir Rontgenzwecke, Merck-Darmstadt). Hier zeigt 
der Magen normal die sog. Angelliakenform (vgl. Abb. 37), d. h. einen langeren 
absteigenden vertikalen [Fornix 1 + Corpus] und einen kurzen aufsteigenden 
pylorischen Teil. Der Abstand zwischen dem tiefsten Teil der groBen Kurvatur 
("Magenpol") und dem Pylorus ist die sog. Hubhohe. Der Pylorus reicht bis zu 
etwa 3 cm iiber die Mittellinie nach rechts heriiber. Der Magenpol reicht normal 
bis 3 cm unter den Nabel (Nabelhohe = 3. Lendenwirbel). Die gelegentlich beim 
Mann vorkommende sog. Stierhornform des Magens, bei der der Pylorus den 
tiefsten Punkt bildet, so daB eine Hubhohe zu fehlen scheint, beruht tatsachlich 
nur auf einer Drehung der Pars pylorica nach hinten, wie die Durchleuchtung in 
Schragstellung zeigt. In Ruckenlage geht normal die Angelliakenform in die Stier
hornform uber. Wichtige Aufschllisse ergab neuerdings das Rontgenstudium des 
Magenschleimhautreliefs unter Anwendung besonderer Tecbnik. 

1 Fruher auch als Fundus bezeichnet. 
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Die Muskulatur des Magens bildet drei Schichten, die in Langs-, Quer- und 
schragen Zugen verlaufen; auf ihnen beruhen die peristolische Funktion oder der 
Tonus des Magens, d. h. die Fahigkeit der Wand, sich um den Inhalt zu kon
trahieren, sowie die als Peristaltik bezeichneten Bewegungsvorgange. Nach 
der Starke der Muskulatur zerfallt der Magen in zwei funktionell verschiedene 
Abschnitte, den Fornix- und Corpusteil mit relativ schwacher und den Pylorus
abschnitt mit stark entwickelter Muskulatur. Ersterer, der sog. Hauptmagen 
(Saccus digestorius), dient der Verdauung, wahrend dem Pylorusmagen 
(Canalis egestorius) die Rolle des Motors obliegt. An der Grenze beider liegt 
eine am Leichenmagen besonders deutliche Enge (der sog. Isth m us ventriculi 
von Aschoff). 

1m einzelnen besteht die motorische Funktion des Magens darin, den an
kommenden Speisebrei zunachst in Schichten derart anzuordnen, daB die zuletzt 
geschluckten Portionen zentralliegen, alsdann ihn im pylorischen Abschnitt durch
einanderzumischen und schlieBlich in den Darm auszupressen. Die Rontgen
un t er s u c hun g vor dem Leuchtschirm ergibt folgendes : die Kontrastspeise sammelt 
sich zunachst dicht unter der Cardia in Form eines Keiles an, dessen Spitze mit 
zunehmender Fullung nach unten fortschreitet, wahrend zugleich im Fornix eine 
als Magenblase bezeichnete Luftansammlung (normal quergestellt) sichtbar wird, 

lJIagenblase ... -. . .... .. . . . . .. . 

AnguluR ••• •• 
ventriculi .. 

Bulbus duo-. .. 
denl .. , 

Pylorus . . -. 
Antrum 

pyloricum 
(CanaUs 

egestorius> 

Sphlncter/ 
antri 

Kabelmarke 

.• _ •••.•.••• :\I:agensack 
oder Sinus 

Abb.37. Rontgenbild des normalen Magens. 

die dauernd vorhanden ist. Bei 
weiterer Filllung gleitet ein Teil 
des Breies von der Spitze des 
Keiles nach unten zum Magen
pol. Beide Depots vereinigen 
sich spater unter Zunahme des 
Langs- und Breitendurchmessers 
des Magens, der schlieBlich die 
oben beschriebene Form zeigt. 
Eine Ofter vorhandene schmale, 
weniger intensive Schattenschicht 
zwischen Magenblase und Brei
schatten beruht auf Ansammlung 
von Magensaft (sog. Intermediar
schicht). Die normale Peristal· 
tik besteht in vom Fornix fort
schreitenden zunachst flachen, 
nach dem Pvlorus zu tiefer wer· 
denden Wellen nament.lich an 
der groBen Kurvatur. Kurz vor 
dem Pylorus erfolgt voruber· 

gehend eine ringformige, Bphincterartige Einschniirung der groBen und kleinen 
Kurvatur, so daB es zeitweise zur volligen Abtrennung vom Corpus kommt. 
In dem zwischen ersterer und dem Pylorus gelegenen Antrum pyloricum erfolgt 
eine ausgiebige Pendel· resp. Mischbewegung mit fortwahrender Formanderung 
dieses Abschnittes, bis der Pylorus den Inhalt schubweise ins Duodenum entleert. 
Normal ist der Magen nach 6 Stunden vollig leer. 

In Ermangelung des Rontgenverfahrens kann man zur Priifung der Motilitii.t 
den Magen nach einerProbemahlzeit (s. unten), mitZusatz von 1 Teeloffel Korinthen 
zum besseren Nachweis, nach einigen Stunden ohne Zwischenmahlzeit bzw. am 
andern Morgen aushebern; unter normalen Verhii.ltnissen werden schon nach 
7 Stunden keine Speisereste mehr gefunden. 

Sekretorische Funktion des Magens: Der niiehterne Magen ist leer oder 
enthalt nur geringe Mengen sehwachsaurer Flussigkeit. Der Magensaft wird haupt. 
saehlich von den Schleirnhautdrusen des Fundus und Corpus sezerniert, der Reiz 
zur Sekretion geht besonders vom Antrum aus (wie Beobachtungen nach operativer 
Entfernung dieses Teils lehren). Er enthalt HCI, Pepsin und Labferment; letztere 
beiden (wahrscheinlich miteinander identiseh) werden als unwirksame Zymogene 
erzeugt und erst durch die HCI aktiviert. Die annahernd konstante Konzentration 
der HCI betragt 0,3-0,5%. Die Sekretion des Magensaftes erfolgt vor aHem bei 
Anwesenheit von Speisen im Magen, namentlieh von Fleisch und extraktivstoff· 
haltigen Nahrungsmitteln wie Fleischbruhe usw., sowie von Gewurzen, ferner 
unter der Einwirkung der Rostprodukte tierischen und vegetabilischen Ursprungs, 
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aber auch auf psychischem Wege beim Anblick, Geruch oder dcr bloBen Vor
stellung von appetitreizenden Speisen (sog. Appetitsaft), schlieBlich auch unter 
der Einwirkung des Kauens. Sie wird gehemmt durch die Anwesenheit von Fett 
(insbesondere von Butter, dagegen nicht von anderen Fetten wie z. B. von Margarine, 
die oft sogar umgekehrt wirken). Wegen der bedeutsamen Rolle der Psyche fiir die 
Saftsekretion ist es bei sensiblen Patienten oft erwiinscht, sie mit der Ausheberung 
des Magens durch die Sonde unvorbereitet zu iiberraschen. Histamin (0,5 mg sub
cutan) regt besonders intensiv die HOI-Sekretion an. Neben der direkten Bedeutung 
fiir die Verdauung steht die Abscheidung von HCI im Magen auch im Dienste der 
Saurebasenregulation des Blutes; beispielsweise kompensiert der Organismus die 
bei starker Muskelarbeit entstehende Milchsaurezufuhr zum Blut auBer durch 
Atmung und Nierenfunktion durch vermehrte HCI-Sekretion des Magens. 

Wissenswert ist sowohl die HCI-Konzentration wie die Menge des ab
geschiedenen Baftes. Erstere, der sog. aktuellen Reaktion, d. h. dem Gehalt an 
freien H-Ionen 1 entsprechend, ist von ausschlaggebender Bedeutung fiir die 
Wirksamkeit des Pepsins. Die HCI-Menge ist ein Ausdruck fiir die sekretorische 
Leistung des Magens. 

Zur Priifung des Che mis mus verabreicht man eine Pro benahrun~ von 
konstanter Zusammensetzung, z. B. das Ewaldsche Probefriihstiick (P.-F.): 
1 Tasse Tee und 2 Semmeln oder besser, weil sie den Magensaft stii.rker lockt, 1 Tasse 
Fleischbriihe aus 1 Bouillonwiirfel oder 5 g Liebigextrakt sowie 1 Semmel; man 
hebert 45 Minuten spa.ter mit dem Magenschlauch aus, oder man gibt eine Riegel
sche Probemahlzeit (P.-M.): 1 Teller Fleischbriihe, 150 g Beefsteak oder Fleisch
pUree, 100 g Kartoffelpiiree, 50 g Brot, 1 GIas Wasser, Ausheberung nach 3 Stunden. 
Untersuchung des Ausgeheberten: Feststellung der Menge sowie des etwaigen 
Vorhandenseins zahlreicher groberer Brocken (normal feine Verteilung; man 
vergesse nicht auf die Beschaffenheit der Zahne zu achten!) sowie des Geruchs, 
der normal nicht unangenehm aromatisch ist. Bei normaler Saftmenge bildet diese 
etwa die HaUte des in einem MeBzylinder sich absetzenden Volumens des Aus
geheberten (Schichtungsquotient 50%). Neuerdings verwendet man neben 
dem Probefriihstiick den sog. Alkoholprobetrunk (300 ccm 5%iger Alkohol; 
Ausheberung nach 30 Minuten) oder eine Coffeinreizlosung (0,2 Coffein. pur., 
300 Aq. dest., evtl. mit 2 Tropfen 2% MethylenblauIOsung); mit einer sog. Ver
weilsonde erhaIt man Aciditatskurven, die diagnostisch von hohem Wert sind. Aus 
dem Magen stammender Schleim ist mit dem Inhalt innig vermischt und pflegt 
sich am Boden des GefaBes zu sammeln, verschluckter Schleim schwimmt oben. 
Priifung mit blauem Lackmuspapier, das sich normal rot farbt. Saure Reaktion 
wird erzeugt durch freie HCI, ferner durch an EiweiB und organische Basen 
gebundene HOI sowie pathologische organische Sauren (Milch-, Essig- und Butter
saure). Ein spezifisches, absolut sicheres Reagens auf freie HCI ist die Giinz
burgsche Probe mit Phlorogluzin-Vanillin (Purpurrotfarbung bei vorsichtigem 
Abrauchen auf Porzellandeckel). Fiir die Feststellung der aktuellen Reaktion 
(s. oben), die genau nur mit komplizierter elektrometrischer Methode gemessen 
werden kann, geniigt in praxi die Anwendung gewisser Farbindikatoren, so vor 
aHem die Probe mit Kongorotpapier, das sich bei geniigend freier HCI intensiv 
blau ([H.] > 10- 3), im andern Fall braunlich-violett fiirbt. Die quantitative Be-

stimmung der HCI-Menge, der sog. Aciditat, durch Titration mit l~ NaOH (4 g !tz

natron in 11 Aqua dest.) geschieht am besten fiir die Gesamtaciditat mit Phenol
phthalein als Indikator, fiir die freie HCI mit Giinzburg (s. oben) oder besser mit 
Topferschem Reagens (0,5% Dimethylamidoazobenzol); letzteres farbt sich durch 
HCI rot, sein Umschlag in Lachsfarben bei Zusatz von NaOH entspricht der aktuellen 
Aciditat 2 (s.oben). Bei Fehlen der freien HCI ist es mitunter von Wert, das HCI-

Defizit kennen zu lemen, das man durch Titration mit l~ HCI mit Giinzburg fest

stellt. Hierfiir ist besonders das Alkohol- bzw. Coffein-P.-F. (s. oben) geeignet, da sie 
1 Vgl. S. 481. 
2 Aktuelle und Titrationsaciditat fallen hier praktisch deshalb zusammen, weil 

die HCI als starke Saure maximal dissoziiert ist, wenigstens solange, als, wie z. B. 
auch beim Ewaldschen P.-F., nicht andere die Dissoziation herabsetzende Sub
stanzen wie EiweiBkorper, organische Sauren usw. anwesend sind. Anders liegt 
der Fall bei Stagnation wie z. B. bei Pylorusverengerung. 

v. Domarus, Grundrill. 11. Auf!. 20 
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im Gegensatz zu der Probenahrung keinerlei HCI-bindende Substanzen enthalten 1. 

Von pathologischen Sauren, die sich bei Fehlen der freien HCI finden, ist 
diagnostisch die wichtigste die Milchsaure, derenNachweis aber nur bei Fehlen 
derselben in der genossenen Nahrung (Brot, saure Milch, Sauerkraut I) von 
Wert ist, am besten daher am Probefriihstiick gefiihrt wird. Zu ihrer Feststellung 
dient das Uffelmannsche Reagens (1% Carbolsaure 30 ccm + 3 Tropfen offic. 
Eisenchlorid), dessen Farbe bei positivem Ausfall von Violett in Gelbgriin um
schlagt. Einfacher und sicherer ist der mikroskopische Nachweis von Milchsaure· 
stabchen im Magensaft (s. unten). 

Bei Kontraindikation der Anwendung der Magenaonde, z. B. bei Aneurysma 
aortae, bei Lebercirrhose (Varicen des Oesopbagus 1) sowie bei Ulcus und Ulcus
verdacht (vorher ist eine Stubluntersuchung auf okkultes Blut vorzunehmen!) 
vermag die Sahlische Desm oidpro be iiber das Verdauungsvermogen des Magena 
zu orientieren: ein mit Methylenblau gefiilltes Gummibeutelchen, das mit Catgut
faden (d. h. rohem Bindegewebe, s. unten) zugebunden ist, offnet sich nur dannim 
Magen, wenn letztere durch den Magensaft verdaut und gelost werden; normal 
erfolgt innerhalb von 20 Stunden Blaugriinfarbung des Harna infolge von Re
sorption des Farbstoffs. 

Die Gesamtaciditat betragt normal auf 100 ccm Magenaaft nach einem Probe
friibstiick 30-60, nacb einer Probemahlzeit 50-80, die freie HCI20-40. Bei Fehlen 
der freien HCI priife man auch auf das Vorhandensein von Pepsin: mehrere scharf
kantig zugeschnittene Stiickchen von hartgekochtem HiihnereiweiB werden mit 
10 ccm Magensaft + 2 Tropfen offic. HCl im Brutschrank gehalten; nach spatestens 
12 Stunden findet man normal entweder vollige Auflosung der Stiickchen oder 
wenigstens Anverdauun/!: der Kanten. 

Von diagnostischer Bedeutung ist femer auch die mikroskopische Unter
suchung des Magensaftes. Speisereste wie Starkekomer (Blaufarbung mit Lugol
scher Losung), quergestreifte Muskelfasem, Erythrocyten, Pflanzenteile usw. im 
niichtemen Magen sind pathologisch. Die langen Boas-Opplerschen Bacillen 
weisen auf Milchsauregarung bin; Sarzinehaufchen (gelbe warenballenartige 
Tetraden) sowie Hefezellen sprechen fiir Stagnation. 

Sehr wicp-tige Aufschliisse vermag die Gastroskopie zu geben, deren Technik 
aber groBe tlbung voraussetzt. 

Auch die Un tersuch ung der Faeces liefert oft Anhaltspunkte zur Beurteilung 
von Erkrankungen des Magena, so insbesondere die Anwesenheit von Blut sowie 
von groBeren Mengen von Bindegewebe (s. S. 328 letzten Abs.). 

Die resorpti ve Tatigkeit des Magens ist nur unbedeutend; resorbiert werden 
in geringer Menge aua waBrigen Losungen Zucker, Pepton, NaCI, gleichzeitig wird 
von der Schleimhaut Wasser in den Magen als sog. Verd iinnungssekretion aus
geschieden. Wasser wird nicht resorbiert, dagegen in erheblichem MaBe Alkohol. 

Die pbysiologiscbe Bedeutung des Magens· besteht einmal darin, daB er ein 
Reservoir fiir die Speisen bildet, wodurch die Nahrungszufuhr sich auf wenige 
Mablzeiten in 24 Stunden beschranken laBt, und femer darin, daB in fum die 
Verdauung speziell der EiweiBkorper eingeleitet wird. Letztere werden bis 
zu den Albumosen und Peptonen '(aber nicht weiter) zerlegt; robes Binde
gewebe wird ausschlieBlich vom Magen,.nicht vom Darm verdaut. Vor
aussetzung fiir die EiweiBverdauung ist das Vorhandensein von freier HCl. 
Auch die Lockerung von pflanzliche m Stiitzgewebe, der sog. Mittellamelle, 
ist eine wichtige Aufgabe der Magenverdauung. Ebenso wird das Klebergeriist 
des Brotes verdaut. Das Resultat der Magenverdauung ist somit ein Auseinander
fallen der Speisebrocken in kleine Partikel. Das vom Mundspeicbel stammende 
Ptyalin setzt zunachst auch noch im Magen seine Wirkung, d. h. die Verzuckerung 
der Kohlehydrate fort, soweit es sich in den zentralen, mit HCI noch nicht ver
mischten Abschnitten des Inbaltes befindet (vgl. oben), zumal immer nur die peri
pberischen Teile des letzteren mit dem Magenaaft in Beriihrung kommen und 
durch die Verdauung in Losung /!:ehen. Der verfliissigte Teil des Inhaltes gelangt 
in das Antrum pyloricum. Bei Anwesenheit groBerer Fettmengen kommt es haufig 
zu einem RiickfluB von Duodenalsaft mit Galle und Trypsin in den Magen. 
Das gleiche findet bei heftigem Erbrechen statt. Endlich kommt dem Magenaaft 

1 Voraussetzung ist allerdings hierbei, daB der Magensaft weder DuodenalsaIt 
(Galle), noch Blut, Schleim oder groBere Mengen von Speichel enthiilt, die samtlich 
HCI zu binden vermogen. 
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eine gewisse baktcrizide Kraft gegeniiber pathogenen Keimen, demnach eine 
Desinfektionswirkung zu. 

Die Entleerung des Magens durch Offnung des Pylorus erfolgt nicht regellos, 
sondern nach einem gewissen Rhythmus, der von der Qualitat der Nahrung und 
den Sekretionsverhaltnissen des Magens abhangt und vom sog. Pylorusreflex ge
regclt wird. tJbertritt von saurem Mageninhalt sowie von Fett in den Darm fiihrt vom 
Duodenum aus reflektorisch vortibergehend VerschluB des Pylorus herbei. bis der 
Mageninhalt weiter verdaut ist, so daB eine tJberladung des Duodenums vermieden 
wird. Damit hangt zusammen, daB hohe HOI-Werte oder Speisen, die viel HOI an
locken, wie Z. B. Fleisch, eine langsamere Entleerung des Magens bewirken. Das 
gleiche gilt allch vorn Fett sowie von SiiBigkeiten. Da nun das sog. Sattigungs
gefiihl zu einem Teil von der Zeitdauer der Magenfiillung abhangt, wird 
crklarlich, wie letzteres bei niederen Siiureworten bzw. Z. B. bei vegetabilischer 
Kost mit geringem Gehalt an "Safttreibern" oder bei fettarmer Kost nur kurze 
Zeit anhalt. Reflektorischer PylorusverschluB vom Magen aus erfolgt gegeniiber 
festen Bestandteilen des Mageninhaltes, abnorm kalten und heiBen Speisen Bowie 
anisotonischen Losungen sowie bei Schmerzreizen. 

Vnter normalen Sekretionsverhaltnissen zeigen die verschiedenen Speisen 
je nach ihrer Qualitiit und ihrer chemischen und physikalischen Beschaffenheit 
eine verschiedene Verweildauer im Magen. So verlassen den Magen innerhalb 
1-2 Stunden Z. B. 100-200 g gekochte Milch, 100 g weiche Eier, innerhalb 2 bis 
3 Stun den 200 g Kaffee mit Sahne, 100 g Riihrei, 250 g geaottenes Kalbshirn, je 150 g 
Kartoffelbrei, Salzkartoffeln, Kirschenkompott, 200 g gesottener Schellfisch, 70 g 
WeiBbrot oder Zwieback; innerhalb 3-4 Stunden 230 g junges gesottenes Huhn, 
250 g gesottene Taube, 195 g gebratene Taube, 160 g roher oder gekochter Schinken, 
100 g magercr Kalbsbratcn, 100 g gebratenes Beefsteak, je 150 g Schwarzbrot, Reis, 
Spinat; 4-5 Stunden: 210 g gebratene Taube, 250 g gebratenes Beefsteak, 100 g 
Rauchfleisch in Scheiben, je 250 g gebratener Hase und Gans, 140 g Linsen als 
Brei, 200 g Erbsbrei, 150 g gesottene Schnittbohnen (ausfiihrliche Tabelle nach 
Penzoldt, vgl. Lehrbiicher). Geringe Verweildauer der Speisen ist im allgemeinen 
identisch mit ihrer "Bekommlichkeit", was aber nur fiir den Magen gilt. 1m 
iibrigen ist letzteres ein relativer Begriff, dessen genauere Pracisierung jeweils 
von der Art des zu behandelnden Leidens abhangt. 

Gastritis (Magenkatarrh). 
Die Gastritis stellt einen sowohl in akuter wie chronischer Form 

auftretenden entziindlichen Reizzustand der Magenschleimhaut dar. 
Er ist gekennzeichnet durch vermehrte Schleimbildung, Schwellung 
und Rotung der Schleimhaut; gelegentlich kommen auch kleine Blutungen 
vor, in ganz schweren Fallen beobachtet man circumscripte Nekrosen 
mit Schorfbildung. Die Gastritis ist ein hiiufiges Leiden. Ihre genauere 
Kenntnis beim Lebenden datiert seit Einfiihrung der Gastroskopie. Ihre 
Bedeutung liegt u. a. in der ursachlichen Beziehung zur Achylia (s. 
unten). 

Als ursachliche Momente der aku ten Gastritis sind fiir die leichteren 
Formen Uberladung des Magens, GenuB von zu heWen oder zu kalten 
Speisen, schlecht gekaute Nahrung, ein mangelhaftes GebiB, sowie vor 
aHem verdorbene Nahrungsmittel (infektiose Gastritis), gelegentlich wohl 
auch Verschlucken von infektiosem Material aus der MundhOhle (Anginen) 
zu nennen. Schwere Gastritis mit Schleimhautnekrosen beobachtet man 
bei Vergiftungen mit atzenden Substanzen (Sauren, Laugen, Carbol, 
Sublimat, Phosphor,Arsen). AuBer diesen, eine direkteLasion der Magen
schleimhaut bewirkenden Noxen kommt als zweite Gruppe unter den 
Ursachen der Gastritis die hamatogen.toxische Entstehung in Frage, 
wie sie Z. B. im Verlauf von Infektionskrankheiten beobachtet wird; 
nachgewiesen wurde sie bei Pneumonie, Scharlach, Sepsis. 

20'" 
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Der akute Magenkatarrh, der am haufigsten nach Dili.tfehlern vor
kommt ("Magenverstimmung"), auBert sich in dyspeptischen Be
schwerden wie Druck in der Magengegend, Appetitlosigkeit, Wider
willen gegen Nahrungsaufnahme, der sich bis zu wiederholtem Er
brechen steigern kann, fadem pappigem Geschmack, dick belegter Zunge, 
sowie meist ziemlich heftigem Foetor ex ore. Das Allgemeinbefinden 
pflegt stets beeintrachtigt zu sein; Mattigkeit und geriliitliche Verstim
mung sind in der Regel vorhanden. Auch die Darmtatigkeit ist oft 
gleichzeitig gestort, tells in Form von Obstipation, tells von Diarrhoe. 
Temperatursteigerungen bis 38° kommen vor; hoheres Fieber spricht 
gegen einfache Gastritis, ebenso der Nachweis einer MilzvergroBerung. 
Herpes beobachtet man mitunter bei fieberhaftem Verlauf. 

Bei Untersuchung des Mageninhaltes nach Probefriihstiick, die indessen meist 
iiberfliissig ist, findet man Fehlen der freien Salzsaure. Rei fieberhaften Fallen 
ist stets mit der Moglichkeit einer leichten Typhus- oder Paratyphusinfektion zu 
rechnen. Man versaume nicht die entsnrechenden Stuhl- und Blutuntersuchungen. 

Rei denschweren, aufVerii.tzung durch Gifte beruhenden Gastritiden weisen 
zunii.chst die regelmii.Big an der Mund- und Rachenschleimha,ut sicht.baren Schorfe 
auf den Charakter der Erkrankung hin. Blutiges Erbrechen sowie die Ausstollung 
von Schleimhautfetzen konnen auch auf Verii.tzung der Speiserohre beruhen, da
gegen zeigen eine starke Druckempfindlichkeit und Schmerzen in der Magen
gegend die schwere Schii.digung des Magens an. 

Mitunter hinterlallt die akute Gastritis dauernde schwere Schleimhautver
anderungen. 

Die chronische Gastritis ist ein keineswegs seltenes Leiden. Als Ur
sachen spielen zum Tell die gleichen Momente wie bei der akuten Gastritis 
eine Rolle. UnzweckmaBige Beschaffenheit der Speisen infolge mangel
haften Kauens, dauernd zu hastiges Essen, haufiger GenuB zu hellier 
Speisen (beruflich bei Kochinnen), Tabakabusus (speziell Kautabak), 
vor allem aber dauernder GenuB konzentrierter alkoholischer Getranke 
bilden die Hauptursachen des chronischen Magenkatarrhs. Auch scheint 
er eine haufige Begleiterscheinung des mcus ventriculi zu sein. SchlieB
Hch ist oft die Gastritis der Folgezustand einer chronischen Stauung im 
Bereich derBaucheingeweide beiHerz- undLungenleiden, woraus sich das 
haufige Vorkommen von Magenbeschwerden bei diesen erkliirt. 

Anatomisch erweist sich die Schleimhaut als geschwollen, sie ist haufig infolge 
von Pigmentablagerung schiefergrau verfiirbt und mit zii.hem Schleim tiberzogen; in 
einzelnen Fallen besteht hyperplastische Wucherung mit starker Schwellung und 
lymphocytarer Infiltration, welche umschriebene warzenartige Prominenzen und 
Wiilste hervorruft (sog. etat mamelonne), in anderen Fallen fiihrt der Prozell schliell
lich zu Atrophie mit starker Verdiinnung der Schleimhaut und teilweisem Schwund 
der Magendriisen. 

Krankheitsbild: Die allgemeinen dyspeptischen Symptome sind 
zum Tell die gleichen wie bei der akuten Gastritis: Belegte Zunge, 
Appetitmangel, Magendruck nach jeder Nahrungsaufnahme, hiiufig Sod
brennen 1 sowie AufstoBen und besonders beim Sauferkatarrh morgend
liches Erbrechen von wiiBrigen und schleimigen Massen (Vomitus matu
tinus). Der Brechreiz wird hier oft durch die gleichzeitig bestehende 
Pharyngitis ausgelOst. Hiiufig sind Schiidigung des gesamten Ernah
rungszustandes mit Gewichtsabnahme und Sti:irung des Allgemein
befindens mit Klagen iiber Kopfdruck, Schwindel (sog. Magenschwindel), 
Herabsetzung der Leistungsfiihigkeit, seelische Verstimmung vorhanden; 

1 Sodbrennen findet sich keineswegs nur bei Hyperaciditat, sondern auch 
bei Subaciditat, insbesondere auch beim Regurgitieren alkalischen Duodenalsaftes. 
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auch kommen besonders bei den mit chronischer Enteritis komplizierten 
Formen ofter hypochrome Anamien mit Leukopenie vor. 

Ausheberung nach Probefriihstiick oder Probemahlzeit ergibt statt des fein ver
teilten Speisebreies grobe Brocken, Verminderung, bei schweren Fallen mit Schleim
hautatrophie Bogar volliges Fehlen der Hel Bowie des Pepsins, sowie groBe Mengen 
von zahem glasigem Schleim (besonders deutlich beim VbergieBen des Magensaftes 
in ein anderes GefaB oder beim Umriihren mit einem Glasstab). Bei der Rontgen
untersuchung beobachtet man meist beschleunigte Entleerung als Folge des Hel
Mangels. Doch ergibt in manchen Fallen eine Probemahlzeit leichte Grade von 
Retention, gelegentlich mit Vorhandensein von Zersetzungsprodukten, speziell 
von Essigsaure und Buttersaure. Die Rontgendarstellung des Schleimhautreliefs 
zeigt oft verstarkte Wulstung der Schleimhaut. Eine Folge des Hel-Mangels ist 
der Mufige Befund von unverdautem Bindegewebe im Stuhl (vgI. S.306). Ver
einzelt kommen auch erhiihte Hel-Werte vor (Gastritis acida). 

Die Diagnose der akuten Gastritis stoBt meist auf keine Schwierigkeiten, 
diejenige der chronischen Form ist nicht immer leicht zu stellen, da insbesondere 
die wenig charakteristischen Beschwerden auch anderen Magenleiden zukommen, 
speziell dem Carcinom, dem Ulcus und den Magenneurosen; andererseits ist aber 
die Differentialdiagnose gerade hier von groBter Bedeutung. Wichtig ist der Befund 
bei der Rontgen- und der gastroskopischen Untersuchung. 

MaBgebend ist vor allem die Anamnese (Potatorium, schlechtes· GebiB usw.), 
wogegen der Allgemeineindruck wie Erniihrungszustand, korperliche Leistungs
fahigkeit usw. diagnostisch nicht entscheidend ist, da letztere bei den verschiedenste~ 
chronischen Magenleiden schwer in Mitleidenschaft gezogen sind. 

Differentialdiagnostisch kommt auch die sog. Achylia in Frage, die 
durch den volligen Mangel an HOI (und Pepsin) ausgezeichnet ist. Sie 
findet sich tells als Begleiterscheinung anderer Erkrankungen, Z. B. bei 
Magencarcinom, bei Gastritis, bei schwerer, speziell perniziOser Anamie, 
bei Diabetes, bei fortgeschrittener Tuberkulose, nach Dysenterie sowie 
voriibergehend im Verlauf akuter Infektionskrankheiten sowie z. B. 
nach Saureveratzung. Mitunter macht sie keine oder nur geringe sub
jektive Beschwerden und wird biswellen nur znfallig entdeckt. Die chro
nische Achylie diirfte in vielen Fallen das Endstadium einer chronischen 
Gastritis atrophicans darstellen (Knud Faber); zum Tell findet man 
sie gehauft in Familien, bei denen perniziose Anamie vorkommt. Achylie 
ist relativ haufig im Alter sowie bei der armen, schlechtgenahrten 
Bevolkerung. Zur Sicherung der Diagnose empfiehlt sich die Histamin
probe (S. 305), die bei echter Achylie fast immer negativ ausfallt. 

Bisweilen beobachtet man im Gefolge der Achylie Darmstorungen, ins
besondere Durchfalle als sog. gastrogene Diarrhoen, die auf die mangelhafte 
Magenverdauung, das Fehlen der desinfizierenden Wirkung der HCl und die be
schleunigte Entleerung des Magens zuriickzufiihren sind, und die auf therapeutische 
Verabreichung groBerer Mengen HCl schwinden. Haufig lassen sich ferner eoli
bacillen im Magen und im oberen Diinndarm nachweisen. Bei Anaciditat findet 
sich sehr oft freie krystallinische Harnsaure im Ham. 

Die Therapie der aku ten Gastritis besteht vor allem in energischer Schonung 
des Magens, evtI. fiir 1-2 Tage vollige Karenz, hiichstens Tee und Zwieback sowie 
Schleimsuppen, in den nachsten Tagen allmahlich "Obergang iiber FleischbrUhe, 
Gefliigel, Rais usw. zu gewohnlicher Kost; zweckmaBig ist die Verabreichung von 
Acid. hydrochlor. dilut. 3mal taglich 20-30 und mehr Tropfen in 1 Glas Wasser 
wahrend des Essens. Bei Vorhandensein scMdlicher Ingesta im Magen ist fiir ihre 
schleunige Entfernung zu sorgen, entweder durch Magenspiilung mit lauwarmem 
Wasser oder durch Applikation von Emetica, am besten Apomorphin. hydrochlor. 0,1 
auf Aqua dest. 10,0, 1/2-1 ccm subcutan, im AnschluB daran Abfiihrmittel, z. B. 
2-3 EBloffelRicinusol(moglichst heiB, da es dann diinnfliissig ist oder z.B. mit heiBem 
Kaffee vermischt weniger Widerwillen erregt). In der Rekonvaleszenz bei Appetit
mangel HCl-Tropfen sowie Stomachica und Amara, Z. B. Tct. Gentian. 10,0, Tct. 
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aromat. 5,0 oder Tct. amar. 10,0, Tct. aromat. 5,0 je 15-20 Tropfen mehrmals 
taglich oder Yin. Condurango 3mal taglich 1 EBIOffel. 

Die Therapie der chronischen Gastritis ist einmal eine atiologische durch 
Beseitigung der ursachlichen Schaden: GebiB, griindliches Kauen, langsames Essen, 
Vermeiden von Spirituosen, Gewiirzen Bowie stark gesalzener, ferner sehr saurer, 
sehr heiI3er und sehr kalter Speisen, Einschrankung bzw. Verbot des RaucheDs, 
Bekii.mpfung der Stauung bei Zirkulationsstorungen. Genaue Diatvorschriften: 
Ver bot en sind grobes sowie fruches Brot, zahes Fleisch, grobe Gemiise (von Kohl· 
sorten sind nur Blumen- und Briisseler Kohl eriaubt), ferner Wild mit stii.rkerem 
haut gout, sauro Milch, alle Fette auBer Sahne und Butter, auf der Pfanne gebratene 
Fleischspeisen, Bratkartoffeln, fette Backwaren, fette Saucen und Mayonnaisen, 
Raucherwaren, desgleichen ein VbermaB an garungsfihigen Kohlehydraten, alle 
Kasemen ausgenommen Quark. Anfangs Bollen alle Speisen in piirierter bzw. fein 
zerkleinerter Form genossen werden. Getranke: diinner Tee, Wasser mit Rotwein, 
Selters abgebraust; starker Kaffee ist verboten. Haufige kleine Mahlzeiten; nach der 
Mittagsmahlzeit Ruhe 1 Stunde lang auf dem Divan, am besten mit warmen Kata
plasmen (Leinsamen, Griitzbrei usw.) oder PrieBnitz auf die Magengegend. Haufig 
sind, namentlich bei Zeichen von Stagnation oder Garung regelmaBige Magen
spiilungen niichtern mit NaCI- oder Natr. bicarb. (1 %).Losungen oder bei starker 
Schleimsekretion mit Kalkwasser (3 EI3loffel Aq. calc. pro Liter) von Vorteil. 
Medikamentos Acid. hydrochlor. dil. (s.oben), Pepsin. german. 0,5, a mal taglich 
nach dem Essen bzw. Pepsinsalzsaure oder Acidolpepsintabl. (stark), bei Achylie evtI. 
auBerdem Pankreon oder Pankreatin a x 2 Tabletten 1/ a-3/ 4 Stunden nach der MaW· 
zeit; zur Anregung des Appetites Amara (s. oben), Condurangopraparate, z. B. Yin. 
Condurango eI3loffelw!)ise oder Extr. Condura~o fluid. 3mal tiioglich 1 Teeloffel; 
ferner Tct. Strychni, Tct. chin. comp., .Tct. Rhei vinos. iiii 10,0, 3 mal taglich 
20 Tropfen sowie Orexin. tannic.-Tabl. 0,5, 1-2 Stunden vor dem Essen. Gegen 
Sodbrennen Natr. bicarb. bzw. Magnes. usta messerspitzenweise oder besser schluck
weise l\filch. Oft bewa.hren sich Brunnenkuren, z. B. Karlsbader Miihlbrunnen 
warm etwa 250 ccm niichtern und vor den Mahlzeiten, ferner bei Anaciditat NaCI
Quellen wie Homburg, Kissingen, Wiesbaden; ala alkalische Quelle bei normalen 
oder gesteigerten HCl-Werten besonders Neuenahr. Der Vorteil der Kur in Bade
orten besteht u. a. in dem Umstand, daB die Patienten mit groBerer Sorgfalt und 
Griindlichkeit die vorgeschriebene Behandlung zu absolvieren pflegen als zu Hause. 
Bei seit langerer Zeit bestehender chronischer Gastritis ist die Behandlung oft sehr 
langwierig, zumal nicht selten die geringsten Diat.fehler Riickfalle und Verschlim
merungen bewirken. Das Korpergewicht ist fortlaufend zu kontrollieren. 

Snperaciditiit nnd Snpersekretion. 
Unter Superaciditiit versteht man krankhafte Zustande, die durch 

charakteristische Magenbeschwerden sowie abnorm hohe Magensaure
werte ausgezeichnet sind. Die Beschwerden, die 1-2 Stunden nach 
dem Essen aufzutreten pflegen, bestehen in Brennen und Druck in der 
Magengegend, saurem AufstoBen oder heftigem Sodbrennen (Pyrosis), 
gelegentlich in Erbrechen sauren Mageninhaltes; sie treten besonders 
nach gewissen Speisen mit Vorliebe auf, insbesondere nach SiH3igkeiten, 
extraktivstoffhaltigen Speisen, Bratensauce, ungeniigend zerkleinerten 
Speisen, Hiilsenfriichten, sauren Weinen, Salaten, Alkoholica. Die Saure
werte iiberschreiten oft 45 fiir freie HOI und 70 Gesamtaciditat, die 
hOchsten Werte pflegt man nach Verabrei<;lhung einer sog. Appetitmahl
zeit (bestehend aus freigewahlten, dem Patienten besonders zusagenden, 
am besten pikanten Speisen) zu erhalten. Die Verweildauer der Speisen 
im Magen (S. 307) ist erheblich verlangert. Infolge der Abscheidung 
abnorm groBer Sauremengen in den Magen ist der Harn oft alkalisch 
und laBt die Salze der Erdalkalien als weiBliche Triibung fallen (Phos
phaturie, vgl. S. 455). 

Das Syndrom der reinen unkomplizierten Superaciditii.t ist der 
Ausdruck einer Neurose, die oft mit andem Symptomen nervoser Ober-
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erregbarkeit des vegetativen Nervensystems, insbesondere mit spastischer 
Obstipation kombiniert ist, und dessen Erscheinungen daher in ihrer 
Intensitat je nach der augenblicklichen nervosen Verlassung des Patienten 
wechseln. Die obengenannten Saurewerte sind daher auch nicht als 
fixe Zahlen anzusehen, da sie ebenfalls Schwankungen unterworlen sind. 
Oft besteht eine hypochondrische Gemiitsverlassung. Insbesondere aber 
kommt Superaciditat auch sehr oft als symptomatische Begleit. 
erscheinung organischer Magendarmleiden vor, bei IDcus ventriculi, 
vor aHem aber bei IDcus duodeni sowie bei Pylorusstenose, ferner mit
unter im VerIauf der chronis chen Appendicitis. Neuerdings wurden 
Storungen im NaCI-Stoffwechsel festgestellt. Bei der Diagnose hat 
man stets zuerst organische Erkrankungen (Priifung auf okkulte BIu
tungen, Rontgenuntersuchung) auszuschlieBen. 

Bei der Supersekretion besteht eine Abscheidung abnorm groBer 
Magensaftmengen, die teils dauernd, teils vOriibergehend erlolgt. 

Ein aus trookenem Zwiebaok ohne Tee bestehendes Probefriihstiick, das bei der 
Ausheberung naoh 30 Minuten normal ala dicker Brei erscheint, wird in diesen 
Fallen ala diinne Fliissigkeit entleert. Bei der Rontgenuntersuohung erkennt man 
eine auffallende Hohe der Intermediiirzone (s. S. 304). 

Man unterscheidet den kontinuierlichen MagensaftfluB (Reich
mannsche Krankheit, Gastrosuccorrhoe), bei dem auch niichtern 
saurer Magensaft produziert wird und dem in der Regel ein (latentes) 
Ulcus zugrunde liegt, ferner die alimentare Form,die nur nach 
Nahrungsaufnahme erlolgt und die intermittierende Form, die 
meist gleichzeitig mit heftigen Attacken von Magenschmerz und Er
brechen und den Zeichen des Pylorospasmus einhergeht (paroxysmale 
Gastroxynsis); sie findet sich u. a. im Verlauf tabischer Krisen sowie 
mitunter bei Migranekranken. 

Theraple: Vermeiden alier ala "Safttreiber" bekannten Speisen (gewiirzte und 
salzige Speisen, Siilligkeiten, Fleisohextrakt, Bratensauoen, Essig, pikante Kise, saure 
Weine, Hiilsenfriichte, rohes Obst, Salate, starker Kaffee, Likore; auoh einzelne 
Gemiise wie z. B. Spinat, ferner rohe Zwiebeln sind Saftlocker). Oft wirkt eiweiB
reiohe Kost wegen der Bindnng der HOI giinstig, am besten ala Miloh; Fleisoh nur 
in gekochter Form, feingesohnitten, ferner Trinkeier, weiBer Kiise, sowie Plasmon, 
Sanatogen. Oft wirkt eine wahrend lii.ngerer Zeit durchgefiihrte NaCI-arme Kost 
(5 g NaCl pro die) giinstig. Die Zulii.8sigkeit groBerer Mengen Kohlehydrate ist im 
Einzelfall auszuprobieren (Mondamin, Reis, Kartoffelpiiree). Sehr giinstig ist oft die 
Wirkung der Fette, die sekretionshemmend wirken, aber nur ala Butter und Sahne 
oder Mandelmilch erlaubt sind oder ala sog. Olkur (z. B. 3 mal taglioh 1 EBlOffel 
Olivenol nach dem Essen), die zwar gleichzeitig giinstig auf die Obstipation wirkt, oft 
aber auf Widerwillen stoBt. Alkohol ist ala Saurelocker in jeder Form verboten. Alie 
Speisen sollen zur Beschrankung der Saftsekretion moglichst fein zerkleinert sein. 
Haufige kleine Mahlzeiten. In vielen Fallen, namentlioh bei denen mit Supersekretion 
bzw. verzogerter Entleerung, ist Einschrankung der Fliissigkeitsaufnahme von Vor
teil. Niemala ist sohematisoh zu verfahren, sondern streng zu individua.lisieren. Stets 
ist auBer diii.tetischen MaBnahmen der psyohische Status zu beriioksichtigen 
und durch geniigend Ruhe, Femhalten von Emotionen Bowie oft duroh Sedativa 
(Brom) die nervOse Erregbarkeit herabzusetzen. Medikamentose Therapie: Zur 
Neutralisierung Alkalien, z. B. Magnesia usta oder Magnesiumperhydrol (Merck) 
3 mal taglich 8/, Stunden p. c. 1 gestrichener Teeloffel; da dieses oft stark abfiihrend 
wirkt, ist in diesen Fallen besser Calo. oarbon. Ferner das Mendelsche Pulver 
(s. S. 332). Vorteilhaft besonders bei Sohmerzen und zur Hemmung der Sekretion 
sind ferner Belladonna (Bellafolin), Atropin und seine Derivate, wobei Wechsel der 
Praparate sioh empfiehlt, z. B. Rp. Extr. Belladonn. 0,5, Natr. bicarb. und 
Magnes. usta aa 20,0, mf. pulv. 2-3 mal taglich 1 gestrichener Teeloffel; Atropin 
ala Pillen 3 mal tli.glioh 1/.-1 mg (oder Atrop. methylobromat. 3mal taglich 1 mg) 
oder Rp. Extr. Belladonn. 0,5, Eumydrin 0,05, Papaverin. hydrochlor. 2,0, mf. 
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pil. Nr. L, 3 mal taglich 1 Pille. Bei Supersekretion auBerdem Magenspiilungen 
ntichtern mit alkalischem Wasser (1 % Natr. bicarb. oder 1 Teeloffel KarIsbader 
Salz pro Liter). Gegen den Schmerz bei paroxysmaler Gastroxynsis, speziell auch 
gegen den Pyloruskrampf heiGe Breiumschlage. Zu Brunnenkuren eignen sich 
Karlsbad, Marienbad, Kissingen, Neuenahr. 

Ulcus ventriculi (Magengeschwur). 
Das runde Magengeschwiir ist ein sehr haufiges Leiden, das hauptsach

lich das jugendliche und mittlere Lebensalter, sowie Frauen Ofter als 
Manner befallt und eine gewisse familiar-hereditare bzw. konstitutionelle 
Disposition zeigt. Man spricht in diesem Sinn auch von einer Ulcus
diathese. Sitz der Ulceration ist mit Vorliebe die kleine Kurvatur (am 
haufigsten etwa 3 cm oberhalb des Angulus ventriculi) und die Gegend des 
Pylorus; andere Lokalisationen sind erheblich seltener 1. Dementsprechend 
unterscheidet man pylorusferne und pylorusnahe Geschwiire. 

Anatomischer Befund: Wahrend lJ]cera, die erst kurze Zeit bestehen, einen 
nur oberflachlichen Schleimhautdefekt bilden (Ulcus simplex), dringen altere 
Geschwtire haufig unter Zerstorung der Muscularis bis zur Serosa vor, so daB die 
Gefahr der Perforation entweder in die Bauchhohle oder in benachbarte Organe 
gegeben ist (penetrierendes Ulcus). Die Form derartiger Geschwtire ist meist 
die eines schrag verlaufenden Trichters. Frische lJ]cera sind scharfrandig, altere 
zeigen oft verdickte Rander (Ulcus callosu m). GroBe Geschwtire hinterlassen 
bei der Ausheilung ausgedehnte schrumpfende Narben, die am Corpus mitunter 
ringformige Stenosen mit Sand uhrform des Magens, am Pylorus Verengerung 
desselben bewirken. 

Atiologie: Ais Ursache des Magengeschwiirs wurden eine ganze Reihe von 
Momenten angeschuldigt. Die vielfach als Ursache angesehene Superaciditiit diirfte 
eine ausschlaggebende Rolle nicht spielen, da tiber 50% der FaIle normale Saure
werte zeigen. Rochstens dtirfte sie zu den fordernden Momenten zu rechnen sein. 
Manches spricht fiir die sag. neurogene oder spasmogene Theorie (G. v. Berg
ma nn), wonach es sich um GefaBkrampfe in der Magenwand handelt, die infolge 
der dadurch verursachten umschriebenen Ernahrungsstorung der Mucosa zu pep
tischer Verdauung und Ulceration ftihren. Zum mindesten neigen die Kranken zu 
lokalen Spasmen der Magenmuskulatur. Eine Sttitze ffir die Spasmentheorie bildet 
die Tatsache, daB haufig Ulcustrager auch sonst Zeichen erhohter Erregbarkeit 
insbesondere im Bereich des vegetativen Nervensystems (Vagus und Sympathicus) 
zeigen. Diese sog. Vagotoniker resp. Sympathikotoniker oder "vegetativ Stigma
tisierten" sind u. a. gekennzeichnet durch ein sehr labiles Vasomotorensystem 
(kalte feuchte Rande und FtiBe, rasches Erblassen und Erroten) und reagieren 
auf bestimmte Pharmaka wie Pilokarpin, Adrenalin usw. intensiver als der Gesunde. 
Von diesem Gesichtspunkte betrachtet ist auch die Superaciditat nicht Ursache, 
sondern gleichfalls Folge eines allgemeinen konstitutionellen Reizzustandes. Der 
Erfolg einer gegen letzteren gerichteten Therapie bildet in vielen Fallen eine 
Bestatigung fiir die Richtigkeit der neurogenen Theorie. Fiir letztere sprechen 
auch die nicht ganz seltenen FaIle, wo im Verlauf von Gehirnkrankheiten (Hirn
tumoren, multiple Sklerose usw.) Magenblutungen auf dem Boden von Ulcerationen 
auftreten. AuBerdem diirften lokale Verhaltnisse des Magens an der kleinen 
Kurvatur (Isthmus ventriculi vgl. S. 304) und am Pylorus Griinde fiir die geringe 
Heilungstendenz eines einmal vorhandenen Ulcus bilden, welches iibrigens seiner
seits durch den dauernd von ihm ausgehenden Reiz wiederum zu Spasmen AulaB 
gibt. Von Bedeutung diirfte auch die hiiufig als Begleiterscheinung des Ulcus zu 
findende chronische Gastritis sein. In seltenen Fallen ist eine traumatische 
Entstehung anzunehmen. 

Krankheitsbild: Nicht selten bleibt das Magengeschwiir lange Zeit 
vollig symptomlos, bis es eines Tages zu einer heftigen Blutung oder 
gar zu einer Perforationsperitonitis kommt. In zahlreichen anderen Fallen 

1 Ulcerationen an der Cardia (ebenso wie solche im unteren Oesophagus) 
kommen fast nur bei gleichzeitiger Pylorusstenose oder bei Sanduhrmagen vor. 
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bestehen langere Zeit hindurch uncharakteristische Magenbeschwerden, 
zum Teil wie bei Superaciditat (s. oben), Druck- und Vollegefiihl nach dem 
Essen, saures AufstoBen, tJbelkeit, Erbrechen, hartnackige Obstipation. 
In wieder anderen Fallen fiihren die Beschwerden sofort auf die richtige 
Fahrte, vor allem heftige Schmerzen, die im AnschluB an die Nahrungs
aufnahme sofort oder im Verlauf der nachsten Stunden und besonders 
bei groberer Kost auftreten und zu denen sich die iibrigen schon ge
nannten Beschwerden hinzugesellen. Der Appetit ist haufig nicht beein
trachtigt, falls er nicht durch die Furcht vor Schmerz leidet. 

Objektiver Refund: Die Patienten zeigen oft erhebliche Grade von 
Unterernahrung, die Zunge ist meist nicht belegt. Lokal besteht mit
unter eine Druckempfindlichkeit der ganzen Magengegend, haufiger 
jedoch vor allem im Bereich der Mittellinie zwischen Schwertfortsatz 
und Nabel oder nur in der Nachbarschaft des Nabels (Pylorus!), wobei 
iibrigens nach den Erfahrungen der Rontgenuntersuchung die druck
empfindlichen Punkte oft nicht exakt mit dem Magen selbst zusammen
fallen. Eine circumscripte, diagnostisch wertvolle Schmerzhaftigkeit 
laBt sich nicht selten beim Beklopfen der Magengegend mit dem Per
kussionshammer nachweisen, besonders beim stehenden Patienten. Ferner 
besteht bisweilen ein Druckpunkt hinten links neben der Wirbelsaule 
zwischen dem 10. und 12. Brustwirbel; auch zeigt mitunter die Raut im 
Bereich des 7.-9. DorsalsegmE\nt eine hyperii.sthetische, sog. Headsche 
Zone 1. Ein wichtiges objektives Symptom ist derNachweis der Blutung. 

GroBere Blutmengen sind als solche sofort zu erkennen. Blut im Erbrochenen 
ist im Gegensatz zu dem hellroten Lungenblut infolge der Magen-HOI braunschwarz 
(bisweilen kaffeesatzartig); der Stuhl wird teerfarben. Haufiger handelt es sich 
um sehr geringe, nicht ohne weiteres erkennbo.re "okkulte" Blutungen, die auf 
chemischem oder spektroskopischem Wege im Stuhl oder im Erbrochenen nach
gewiesen werden miissen. Blutspuren nach Ausheberung sind oft Kunstprodukte. 

Der Nachweis der Blutung (sofem er exakt gefiihrt wird!) ist von hoher 
dio.gnostischer Bedeutung. Voraussetzung fiir die Verwertung der Blutprobe ist, 
daB der Kranke mindestens 3 Tage vorher fleisch- (fisch-) und chlorophyllfrei 
ernahrt wird und seit der letzten Fleischnahrnng mehrfache Entleerungen gehabt 
hat. Die Minq.estmenge des im Stuhl nachweisharen Blutes aus dem Magen betragt 
1,5--2 ccm. "Ubrigens ist das Fehlen von okkultem Blut dio.gnostisch gegen die 
Annahme eines Ulcus nicht zu verwerten, do. nicht selten die Blutung eine Zeit
lang sistiert. In solchen Fallen gelingt es mitunter, durch intensive und protrahierte 
Anwendung heiBer Kataplasmen eine okkulte Blutung zu provozieren. 

Die Un tersuch ung des Magensaftes an einem ausgeheberten Probefriihstiick 
ist nur zu einer Zeit erlaubt, wo kein okkultes Blut nachweis bar ist. Saurever
haltnisse s. oben. 

Besonders wertvolle Aufschliisse gibt die Rontgenuntersuchung mittels 
Kontrastmahlzeit 2. Zum mindesten ist es oft moglich. durch Palpation vor dem 
Schirm zu entscheiden, ob Druckpunkte dem Magen selbst (meist kleine Kurvatur 
bzw. Pylorus) angehiiren oder seiner Nachbo.rschaft. Die Darstellung des Schleim
hautreliefs laBt oft auch flache Ulcera aus der Convergenz der Falten erkennen. 
Oft sind weitere Schliisse auf indirektem Wege moglich. So ist z. B. ein noch 
nach 6 Stunden nachweisharer groBerer Rest von Kontrastmahlzeit im Magen 
als Folge eines abnormen Kontraktionszustandes des Pylorus auf ein pylorusnahes 

1 Die Headschen Zonen, die sich bei Erkrankungen verschiedener innerer 
Organe finden, werden durch Ausstrahlung der abnormen Erregung der Organe 
fiber die Ranli communicantes auf die zugehorigen cerebrospinalen Nerven erklart. 
!hr diagnostischer Wert ist indessen nicht groB. 

S Es ist beziiglich der Rontgenuntersuchung zu betonen, daB man, um nicht 
ein Opfer von Tauschungen durch bedeutungsiose Zufallsbilder zu werden, bei 
nicht sehr beweiskraftigem Befunde die Untersuchung, wenn irgend moglich, ein 
zweitea Mal vornehmen Boll. 
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Ulcus sehr verdachtig; mitunter beobachtet man tiefe spa s tis c h e E in· 
ziehungen an der groBen Kurvatur, die Mufig gegeniiber dem Ulcus der kleinen 
Kurvatur liegen und auf dieses gewissermaBen wie ein Finger weisen (Abb. 38), femer 
Einrollung des Pylorus infolge von Zug des Omentum minus; beides pflegt 
nach 0,001 Atropin subc. zu verschwinden. Ein sicheres, aber nicht Mufiges 
Zeichen eines kallosen Geschwiirs ist das Vorhandensein einer vorspringenden 
sog. Haudekschen Nische an der kleinen Kurvatur. Die Nische kann iibrigens 
auch auf lokalem Spasmus infolge des Ulcus beruhen, so daB sie bei Besserung 
voriibergehend schwindet und bisweilen auch bei Operationen vermiBt wird. Der 
organische Sanduhrmagen, der durch Narbenbildung entsteht, ist von der oben· 
genannten spastischen Sanduhrform zu unterscheiden, einmal durch den meist 
langeren kanalartigen Isthmus mit oft unregelmaBiger Konturierung bei ersterem, 
sodann durch Schwinden des Spasmus auf 1 mg Atropin subcutan. In beiden 
Fallen liegt die Einschniirung meist etwas exzentrisch, naher der kleinen Kurvatur 
(im Gegensatz zum Carcinom). Endlich sind die ebenfalls im Rontgenbild nacho 
weisbaren, auf Perigastritis beruhenden Verwachsungen hierher zu zahlen, die 
sich bei der Palpation des Magens vor dem Schirm durch mangelhafte Verschieb· 
lichkeit einzelner Punkte desselben, teils durch Verlagerungen besonders des Pylorus 
nach rechts (sog. Rechtsdistanz) verraten. 1m letzteren Falle treten Mufig nach 
dem Essen Beschwerden beim Liegen auf der linken Seite infolge von Zerrung auf. 

Der Verlauf des Magengeschwiirs ist wechselnd, meist verlauft es 
schleichend, nicht selten bleibt es, wie schon bemerkt, langere Zeit latent. Zu 
beachten ist, daB oft die Beschwerden eine ausgesprochene Periodizi ta t 
(eine Verschlimmerung tritt oft im Friihjahr und Herbst ein!) besitzen, 

wobei sie in Zeiten der Schonungvoriibergehend 
vollig schwinden, so daB eine Heilung des mcus 
vorgetauscht wird. Nach einiger Zeit pflegen 
in unbehandelten Fallen die alten Be· 
schwerden von neuem aufzutreten und fiihren 
dann allmahlich durch die stetig wieder. 
kehrenden Schmerzen oder durch die Furcht 
vor denselben mindestens zu einer fort· 
schreitenden Unterernahrung, haufig mit 
nicht unbetrachtlicher Anamie. Aber auch 
hiervon abgesehen, drohen jedem mcustrager 
dauernd groBe Gefahren nicht nur in Form 
umfangreicher lebensgefahrlicher Blutungen, 
sondern auch durch die Moglichkeit der Per· 
foration des Geschwiirs. Abb. 38. Spastisoher Sand· 

uhrmagen bei mcus der 
kleinen Kurvatur mit 

Nischenbildung (X). 
(Nach Hirsch.Arnold.) 

Letztere kann in die freie Bauchhohle unter 
den Erscheinungen der akuten diffusen Peritonitis 
oder der "gedeckten Perforation" erfolgen; im ersteren 
FaIle tritt plotzlich, oft aus scheinbar voller Gesund· 
heit ein iiberaus intensiver Schmerz in der Magen. 

gegend auf, die Bauchdecken sind Bofort und zwar in ganzer Ausdehnung 
bretthart gespannt und oft dabei eingezogen, das Gesicht sieht venallen aus, 
der PuIs ist zunachst verlangsamt (Vaguswirkung!), spater steigt er ebenso wie 
die Temperatur an, auch kommt es dann zur Auftreibung der Bauchdecken. 
Bej der gedeckten Perforation sind die Symptome erheblich weniger stiirmisch. 
Haufiger ist das langsame Hineinfressen des Geschwiirs als sog. penetrierendes 
Ulous in Bolide Nachbarorgane, vor allem in Pankreas oder Leber (Rontgen: 
Nischenbildung mit Fixation an dieser Stelle). Bisweilen bricht das Geschwiir in 
das Colon durch. Sind ausgedehnte Verwaohsungen vorhanden, so fiihrt die 
Perforation gelegentlich zu einem subphrenisohen AbsoeB (S. 374); mitunter zeigt 
das Auftreten einer ("Durchwanderungs".) Pleuritis oder eines Empyems links die 
latente Perforation an. Vbrigens ist es bemerkenswert, daB hii.ufig nach starkerer 
Blutung die Heilung des Ulcus merkwiirdig rasche Fortscbritte macht. 
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Diagnose: Die Erkennung des Leidens ist in den typischen Fallen 
leicht. Obenan steht u. a. der Nachweis der Magenblutung. 

Okkultes Blut kann aber auch auf anderen Prozessen im Verdauungskanal 
beruhen. Abgesehen von verschlucktem Blut nach Nasenbluten oder Zahnfleiseh
blutungen kommen Blutungen vor bei Oesophagusvaricen (Lebercirrhose und 
Hiatushernien), bei Magencarcinom, bei mcerationen und Neoplasmen in den 
oberen Darmabschnitten, bei Darminfarkt, Darminvagination, Appendicitis, bei 
Arteriosklerose, hamorrhagischer Diathese (Cholamie) sowie bei Sepsis, wahrend 
Hamorrhagien im unteren Dickdarm oder Mastdarm, beispielsweise bei Hamor
rhoiden sich durch dem Stuhl aufgelagertes und als solches erkennbares Blut 
verraten. Es ist ubrigens nicht ratsam, sich von dem Bestehen einer Blutung 
durch die Magensonde zu uberzeugen, wie uberhA.upt deren Anwendung, solange 
Blut im Stuhl nachgewiesen wird, besser unterbl,eibt. 

Superaciditat schliellt speziell das Magencarcihom mit hoher Wahrscheinlich
keit aus. Dagegen konnen gastrische Krisen bei Tabes an das Bild des Magen. 
geschwUrs erinnem, zumal auch hier gelegentlich stark saurer Magensaft, bisweilen 
sogar mit geringen Blutbeimengungen erbrochen wird (Nervenstatus!). Der Zeit
punkt des Auftretens der Schmerzen nach der Nahrungsaufnahme erlaubt hii.ufig 
eine Lokalisation des Ulcus: Schmerzen sofort nach dem Essen sind auf ein 
Ulcus des Magenkorpers, der sog. Spatschmerz einige Stunden p. C. hingegen auf ein 
pylorusnahes GeschwUr verdii.chtig (vgl. mcus duodeni, S. 331). Von den Ron t ge n
befunden sind das Nischen- Bowie das Sanduhrphii.nomen die sichersten mcus
zeichen, wahrend die ubrigen Veranderungen lediglich bedingt diagnostischen Wert 
haben, und zwar nur im Zusammenhang mit den ubrigen Symptomen. Doch 
hat die Rontgendarstellung der Schleimhaut neuerdings auch hier Fortschritte 
gezeitigt. Die genannten auf Verwachsungen hindeutenden Zeichen, insbesondere 
die Rechtsverziehung des Pylorus kann ebensowohl bei entziindlichen Ver
ii.nderungen der Gallenblase (Pericholecystitis) vorkommen. 

Diagnose der abgesackten Peritonitis und des subphrenischen Abscesses S. 
S.374. 

Therapie: Sieht man von der akuten abundanten Blutung ab, bei der die 
allgemeinen Grundaii.tze der Behandlung akuter Blutverluste gelten sowie von 
der Perforation, die das sofortige Eingreifen des Chirurgen erheischt, so kommt 
fUr die Therapie des mcus zunii.chst sowohl eine diiitetische wie eine medika
mentose und schlielllich in manchen Fallen eine chirurgische Behandlung 
in Frage. Solange das Geschwiir blutet, und in den nii.chsten darauf folgenden 
Tagen ist absolute Bettruhe in Ruckenlage (Bettschiissel!) unter Anwendung einer 
schwebenden Eisblase Bowie Enthaltung jeglicher Nahrung erforderlich; bei groller 
Erregbarkeit des Patienten oder Neigung zu Erbrechen ist ein Narkoticum 
indiziert (subcutan oder ala Supposit. Papaverin 0,06oder Belladonna 0,02-0,03; 
Vorsicht ist gegeniiber Morphium am Platz, daes mitunter die Saurebildung anregt). 

Hinsichtlich der Diatbehandlung kann man nach zwei verschiedenen Grund
sii.tzen verfahren. Die Leubesche Diii.tkur stellt eine moglichste Schonung des 
Magens in den Vordergrund: wii.hrend der ersten 3 Tage nach der Blutung absolute 
Karenz, hOchstens ein Nii.hrklysma (vgl. S. 301); hierauf erfolgt zunii.chst 10 Tage 
lang rein fliissige Ernii.hrung, die allmii.hlich von 10 zu 10 Tagen konsistenter wird. 
Das Schema S. 316 gibt eine von Penzoldt angegebene Modifikation dieser Kur 
wieder. Aullerdem erhii.lt der Patient 4 Wochen lang morgens lis Stunde nach dem 
Friihstiick 1/.1 lauwarmen Karlsbader Miihlbrunnen. Lenhartz dagegen beginnt 
unmittelbar nach der Blutung mit einer calorien- und eiweillreichen Ernii.hrung, da 
er auf diesem Wege eine baldige Krii.ftigung des durch die Blutungen und die Unter
ernii.hrung geschwii.chten Kranken zur schnelleren Ausheilung des mcus fiir wesent
lich MIt. Unter Beriicksichtigung des Appetits und des Gesc4mackes des Patienten 
kann man auch das Leu besche und Lenhartzsche Diii.tschema miteinander kom
binieren. Unterschiede im einzelnen Fall ergeben sich u. a. auch aus dem Ver
halten der Saftsekretion. Bei Superaciden ist die S. 311 beschriebene Diii.t, die 
wenig Safttreiber enthii.lt, anzuwenden; auch ist von der sekretionshemmenden 
Eigenschaft der Fette (Sahne, Butter, Eigelb; 1-2 Ellloffel Olivenol nach der 
Mahlzeit) Gebrauch zu machen. Bei der sog. Sippykur wird stiindlich ein Milch
sahnegemisch Bowie messerspitzenweise Alkali (Natr. bicarb. mit Magnesia usta 
reap. mit Calc. carbon. aa) verabreicht; diese Kur hat sieh indessen nicht bewahrt. 
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Ulcus-Diatschema nach Lenhartz. 

Tage Mch der I 1 2 3 
I 

4 5 6 7 Magenblutung 

Eier. 2 3 4 I 5 6 7 8 
eingeschlagen 4 eingeschlagen 

Zucker (zum Ei) - - 20 20 30 30 40 
Milch ..... 200 300 400 500 600 700 800 
Rohes Hackfleisch - - - - - 35 2x35 
Milchreis - - - - - - 100 
Zwieback - - - - - - -
Roher Schinken - - - - - - -
Butter . - - - - - - -
Calorien. 280 420 637 777 955 1135 1588 

Fortsetzung. 

Tage nach der 
Magenblutung I 8 9 10 11 12 13 14-28 

Eier . .. 84einge- 8 8 8 8 8 8 
schlagen 4 gek. 

Zucker (zum Ei) • 40 50 50 50 50 50 50 
Milch. 900 1000 1000 1000 1000 1000 1000 
Rohes Hackfleisch 2x35 2x35 2x35 2x35 2x35 2x35 2x35 
Milchreis 100 200 200 300 300 300 300 
Zwieback 20g=1 40 40 60 60 80 100 

Stiick 
Roher Scbinken - - 50 50 50 50 50 
Butter . - - 20 40 40 40 40 
Calorien . 1721 2138 2478 2941 2941 3007 3073 

Zur Schmerzstillung empfiehlt sich in erster Linie nach Aufhoren der 
Blutung die konsequente Anwendung von heiBen feuchten Umschlagen. Ala 
Medikamente sind zu empfehlen das Bismuth. subnitr. teelOffelweise in warmem 
Wasser aufgeschwemmt, morgens niichtern (hinterber 1/2 Stunderechte Seitenlage); 
femer als Schachtelpulver: Barium sulfur. puriss. 30,0, Papaverin und Extr. Bella
donn. aa 0,5, 3 mal taglich 1 Messerspitze. Sehr wirksam ist weiter das Argent. 
nitro 0,1 : 150,0 3mal ta.glich 1 EBloffel auf leeren Magen, femer Ana.sthesin 2 mal 
ta.glich 0,2-0,5. Bei vagotonischen Individuen mit Superacidita.t wirkt Atropin 
oft giinstig, mehrere Wochen zweinlal ta.glich 1 mg, evtl. beginnend mit 4mal 
1/, mg oder das weniger giftige Eumydrin zu 2 mg oder Papavydrin bzw. Extract. 
Belladonn. 0,02 als Suppos. resp. Bellafolintabl. oder Papaverin 2mal tii.glich 
0,04 oder das sog. Leubepulver: Extr. Belladonn. 0,5, Bismuth. subnitric., Natr. 
bicarb., pulv. rad. Rhei aa 15,0 messerspitzenweise; zugleich wird dadurch die 
hii.ufige spastische Obstipation gebessert (vgl. auch Therapie S. 311). Neuerdings 
glaubte man auch bier mit der Proteinkorpertherapie (vgl. S. 534) speziell mit 
Novoprotein (mehrmals 0,2-1 ccm intravenos) Erfolge zu sehen. 

Das Bett darf der Patient friihestens Mch der dritten W oche fiir 1 Stunde 
verlassen. Ulcuskranke miissen auch nach Aufhoren sa.mtlicher Beschwerden 
fiir die Dauer mindestens eines Jahres Schonungsdiii.t streng beobachten (Latenz 
des Ulcus!), Mch jeder groBeren Nahrungsaufnahme mindestens eine Stunde 
lang Ruhe in Riickenlage beobachten und neben der Liegekur die Anwendung 
von Breiumschlagen nach dem Essen konsequent durchfiihren. Oft wird die 
Heilungszeit unterschii.tzt. Jede starkere Anstrengung und insbesondere Druck 
auf die Magengegend ist vom Obel. Von Zeit zu Zeit solI der Stuhl auf okkultes 
Blut untersucht werden. 

Die chirurgische Behandlung des Ulcus ist bei Perforation sowie bei lebens
gefahrlicher Blutung unaufschiebbar (selbstversta.ndlich auch bei Verdacht auf 
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Carcinom); wiinschenswert ist sie ferner dort, wo die innere Therapie auf die 
Dauer versagt. Zu diesen Fillen geMren vor aDem das kallOse bzw. penetrierende 
Ulcus, der (organisch bedingte) Sanduhrmagen, ferner dauernder Pylorospasmus 
sowie in einzelnen Fallen ausgedehntere, die Magenmotilitit erheblich storende 
Verwachsungen, schlieBlich immer wieder trotz interner Kur wiederkehrende 
Blutungen. Die wirksamste Operation ist die Resektion, die aber einen recht 
schweren Eingriff darstellt (nach den stark Bchwankenden statistischen Angaben 
liegt die Mortalitat zwischen 2,7 und 18%, im Mittel bei etwa 8%); bei pylorus
nahem Ulcus, insbesondere bei gleichzeitiger Pylorusstenose kommt die wesent
lich leichtere Gastroenterostomie in Frage; ihre Mortalitat Bchwankt zwischen 
1,2 und 12%. 

Die Nachbehandlung der Gastroenterostomie ist von groBer Bedeutung, weil der 
Darm Zeit braucht, um sich den neuen, unphysiologischen Verhiltnissen anzupassen, 
andernfa.lls die Gefahr einer Vberlastung des Darms mit bedenklichen Folge
zustanden besteht. Zunichst iiberzeuge man sich durch die Rontgenuntersuchung 
von dem Funktionieren der Fistel. Die Wirknng der Operation auf den Darm beruht 
auf der stark beschleunigten Beforderung von Mageninhalt in denselben, ihre 
Wirkung kommt daher dem Fehlen der Magenverdauung gleich und zwar beziiglich 
der Bindegewebsverdauung, der Vorverdauung pflanzlicher Bestandteile und 
der bakteriziden Wirknng gegeniiber eingeschleppten Keimen; auch kann es zur 
peptischen Verdauung der Darmschleimhaut besonders bei Superaciditit kommen 
(Ulc. jejun. peptic. s. S.333). Die Verdauungsbeschwerden, die keineswegs selten 
sind (20-40% der Fille) und oft erst spiter nach Ablauf der ersten Monate auf
treten, bestehen in dauerndem Druck- und Vollegefiihl sowie AufstoBen und haben 
oft den Charakter der Girungsdyspepsie, nur selten den der Fiulnisdyspepsie 
(vgl. S. 339). Zum Teil beruhen sie auf zu schneller Entleerung des Magens 
(sog. Sturzentleerung), zum Teil diirften sie durch eine reflektorisch hervor· 
gerufene Anderung des Darmchemismus zu erkliren sein. Sorgfiltiges Kauen, 
hiufige kleine Mahlzeiten sowie Schonungsdiat fiir die nachsten 2-3 Monate 
sind erforderlich, am, besten ist lactovegetabilische Kost; verboten sind rohes 
bzw. roh geriuchertes Fleisch wegen seines Gehaltes an rohem Bindegewebe, 
rohes Obst, rohe sowie gekochte grobe Gemiise, grobes Brot, schwere Fettarten 
(ausgenommen Butter, Pnanzenole). AlIe Speisen sind in weich gekochtem 
bzw. fein zerkleinertem Zustand zu verabreichen; alles bakterienhaltige Material, 
auch rohe Milch, pikante Kase usw. sind zu meiden. Fiir Fille mit Superaciditit 
gelten aullerdem die Vorschriften von S. 311. Neben der Dyspepsie ist das Ulcus 
pepticum jejuni eine relativ haufige Folge (s. S. 333); gelegentlich kann es Bogar 
zu einer Magenjejunumcolonfistel (Diagnose s. S. 321 u. 333) kommen. Neben der 
Beachtung der beschriebenen Folgezustande sind alle wegen Ulcus Ga.stroentero
stomierten, vor aHem die ,Falle ohne Pylorusverschlull zunachst als Ulcus weiter 
zu behandeln, insbesondere auf etwaige erneute okkulte Blutungcn zu beobachten, 
bis die Ausheilung des Geschwiirs sichergestellt ist. 

Magencarcinom (Magenkrebs). 
Das Magencarcinom zeichnet sich unter den Carcinomen der ver

schiedenen Organe durch seine besondere Haufigkeit aus. Es befallt 
mit Vorliebe das 5.-7. Dezennium; nur ganz ausnahmsweise werden 
jugendliche Individuen, selten sogar schon solche in den 20er Jahren 
betroffen. Besondere atiologische Momente sind unbekannt; eine gewisse 
familiare Disposition laBt sich zweifellos ofter beobachten. Auffallender
weise befallt das Leiden oft Individuen, die sich bis dahin eines leistungs
fahigen Magens erfreuten. 

Anatomiseh handelt es sich teils run circrunscripte, und zwar hii.ufig poly
pOse Tumoren, teils um diffuse Krebsinfiltrate. Lieblingssitz ist die Regio pylorica 
sowie die kleine Kurvatur; gelegentlich kommen Carcinome an der Cardia vor. Risto
logisch ist der Tumor in der Regel ein Zylinderzellencarcinom und tritt hiufig 
in der Form des weichen sog. Medullarkrebses auf, der unter der Einwirkung des 
Magensaftes Neigung zu geschwiirigem ZerfaD zeigt. Eine andere Form ist der 
sog. Scirrhus, der zu derber, schrumpfender Infiltration der Magenwand fiihrt. 



Magencarcinom. 319 

Seltener ist das als Gallertkrebs bezeichnete Kolloidcarcinom, das man ofter bei 
jugendlichen Individuen beobachtet. Die Entwicklung eines Carcinoms auf dem 
Boden eines alten Magengeschwiirs diirfte recht selten sein. 1m weiteren VerIauf 
des Leidens stellen sich regelmaBig Metastasen namentlich in der Leber und in 
den regionaren Lymphdriisen ein. 

Symptome: Die ersten Erscheinungen sind fast stets uncharakte
ristisch. Hartnackiger Appetitmangel bei Menschen, die bisher gut aBen, 
ist namentlich dann ein verdachtiges Zeichen, wenn ein ausgesprochener 
Widerwillen gegen Fleischspeisen vorhanden ist. Druckgefiihl im Magen 
nach dem Essen, AufstoBen und Ubelkeit sind nicht selten, wogegen 
Schmerzen in der Magengegend, wenn iiberhaupt vorhanden, meist 
erst im spateren Verlauf auftreten und dann im Gegensatz zum Ulcus 
meist dauernd bestehen. Die Unbestimmtheit der anfanglichen Be
schwerden erklart es, daB viele Patienten erst in vorgeriickteren Stadien 
ihres Leidens den Arzt aufsuchen. 

Die 0 bj ektive Untersuchung laBt oft friihzeitig im Gegensatz zu den 
scheinbar harmlosen Beschwerden eine auffallende Abmagerung oder 
bereits eine Andeutung von Kachexie (gelblich-fahle, welke Haut, schlaffes 
Unterhautzellgewebe, vgl. S. 254) sowie vor aHem einen nicht unerheblichen 
Grad von Anamie erkennen. In anderen Fallen verrat der auBere Habitus 
zunachst nicht das Bestehen des gefahrlichen Leidens. Die Palpation 
des Abdomens ergibt anfangs in der Regel keinen positiven Befund, ins
besondere vermiBt man zunachst fast immer das V orhandensein einer 
fiihlbaren Geschwulst (cave Verwechslung mit Kotballen oder mit dem 
gespannten Musculus rectus I). Bedeutsam hingegen ist das bereits friih
zeitig zu konstatierende Verhalten des Magensaftes nach Probefriih
stiick oder Probemahlzeit 1: Fehlen der freien HOI, niedrige Gesamt
aciditat, groBes HOI-Defizit, haufig Vorhandensein von Milchsaure. 

Die Verminderung der Saurewerte beruht sowohl auf gewissen vom Tumor 
abgegebenen Abbauprodukten des Krebsgewebes, die HCI binden, als auch auf der 
begleitenden Atrophie der Magenschleimhaut. Normale oder vermehrte HCl-Werte 
finden sich bei Carcinom nach Ulcus ventriculi. Mikroskopisch ist besonders der 
Befund der langen fadenformigen Milchsaurebacillen von Bedeutung. Sarcine wird 
in der Regel vermiBt; Mufig ist reichlich Hefe vorhanden. Die chemische Blutprobe 
ist am Magensaft oft friihzeitig positiv, dementsprechend enthalt auch der Stuhl 
in sehr zahlreichen Fallen und dann (im Gegensatz zum Ulcus ventriculi) meistens 
dauernd okkultes Blut. Sind groBere Blutmengen im Magensaft vorhanden, was 
man in spMeren Stadien haufig beobachtet, so zeigt das Erbrochene das charakte
ristische Aussehen von Kaffeesatz. Mitunter hat das Ausgeheberte einen eigentiim
lichen Verwesungsgeruch. Ulcerierte Carcinome (aber auch ausgedehnte Ulcera 
ventriculil) scheiden EiweiB ab, worauf die Salomonsche Probe beruht: Nach 
abendlicher Leerspiilung des Magens wird derselbe morgens niichtern mit 400 cern 
physiologischer NaCI-Losung gespiilt (oder Alkoholprobetrunk nach Leerspiilung 
des Magens); ein EiweiBgehalt der filtrierten Spiilfliissigkeit nach EBbach von 0,1 
bis 0,5%0 bzw. Triibung des Filtrates bei Zusatz von 1 Tropfen 20% Sulfosalicyl
saure spricht fiir Carcinom. Ferner laBt sich die polypeptidspaltende Eigen
schaft des Carcinoms mit dem Neubauer - Fischerschen Fermentdiagnosticum 
(fertig zu beziehen von Kalle-Biebrich) verwerten, indem hier Glycyltryptophan 
durch Carcinom-Magensaft gespalten wird und das freigewordene Tryptophan bei 
Zusatz einiger Tropfen Bromwasser oder verdiinnter Chlorkalklosung sich durch 
Rotviolettfarbung verrat. J edoch iiberzeuge man sich von dem Fehlen von Blut Bowie 
von Duodenalsaft (Gmelinsche Probe), die beide ebenfalls Spaltung bewirken. 

1 Es ist zu beachten, daB infolge der niedrigen Saurewerte der Magen sich 
schneller entleert. Aus diesem Grunde muB man, urn geniigend Magensaft zu er
halten, schon nach einer halben Stunde aushebern. Die beschleunigte Entleerung 
ist a.ueh bei der Rontgenuntersuchung zu beriicksichtigen. 
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Sehr wichtige Dienste vermag in der Aufklarung des Krankheitsbildes 
oft die Rontgen un ters uch ung (Kontrastmahlzeit) zu leisten, nicht 
nur mit der Photographie, sondern auch mittels Durchleuchtungen. 

Manche Tumoren verraten sich durch eine an der Stelle der Geschwulst wahr
nehmbare Aussparung oder Aufhellung des Mageninhalts (sog. Fiillungsdefekt, 
vgl. Abb. 39 u. 40), mitunter auch durch eine Nichtbeteiligung dieses Punktes 
an der Peristaltik. Bei fortgeschritteneren Fallen, bei denen die Geschwulst in 
groBerem Umfang den Magenkorper umgreift, kann sich eine trichterformige 
Einschniirung desselben entwickeln (Carcinom-Sanduhrmagen). Der Scirrhus 
bewirkt im Rontgenbild oft einen kleinen sog. Schrumpfmagen. Sitzt das Carcinom 
am Pylorus. so erscheint dieser unscharf und verschwommen oder ist mitunter zu 
einem schmalen Isthmus verengt; starkere Stenosierung erkennt man an dem 
groBeren Residuum Mch 6 und mehr Stunden. 1m Gegensatz zur Narbenstenose 
des Pylorus pflegt aber bei Carcinom infolge der schnellen Entwicklung des Leidens 

Abb. 39. Abb.4O. 
Abb. 39 u. 40. Fiillungsdefekte bei Magencarcinom. (Nach Hirsch-Arnold.) 

ein hOherer Grad von Ektasie zu fehlen. Diffuse Infiltration des Pylorus verwandelt 
diesen mitunter in ein starres Rohr, was dauemdes Offenstehen des Pylorus bewirkt. 
Cardiacarcinome zeigen mitunter Stauung im Oesophagus unter dem Bilde des 
Cardiospasmus (vgl. S. 299); letzterer kann iibrigens auBerdem vorhanden sein; 
in anderen Fallen steht die Cardia infolge von Infiltration durch den Tumor 
dauemd offen, so daB die Magenblase fehlt. 

VerIan!: Das weitere Fortschreiten des Leidens verrat sich durch 
Zunahme der Kachexie und Anamie. Letztere kann schlieBlich so extreme 
Grade erreichen, daB mitunter das Vorhandensein einer perniziOsen Anamie 
vorgetauscht wird. Es besteht hochgradige Anorexie, die im Verein 
mit haufigem, bei Pylorus-Carcinom regelmaBig vorhandenem Erbrechen 
den Verfall beschleunigt. J etzt sind auch nicht selten starkere Schmerzen 
vorhanden, die zum Teil mit dem "'Obergreifen des Tumors auf die Nach
barorgane zusammenhangen. In diesem Stadium ist der Tumor oft 
als hOckrige Geschwulst in der linken Oberbauchgegend oder nahe der 
Mittellinie zu palpieren (in etwa l/S der FaIle ist er bis zuletzt nicht nach
weisbar); er ist wie die Lebertumoren mit der Atmung etwas verschieblich, 
laBt sich jedoch nach tiefster Inspiration fixieren, um nachher von selbst 
wieder in die Hohe zu steigen. Bisweilen ist jetzt auch die Leber infolge 
von Metastasen vergroBert, die man nicht selten als knotenformige 
Unebenheiten bei der Palpation wahrnehmen kann. Die Milz ist stets 
klein. Leichte Temperatursteigerungen sind haufig, hOheres Fieber 
beobachtet man ofter beim Carcinom jugendlicher Individuen. Oft be
stehen hartnackige Obstipation, in anderen Fallen DiarrhOen. Der Harn 
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ist hochgestellt, enthli.lt oft etwas EiweiB und gibt bei ausgedehnterer 
Entwicklung von Lebermetastasen bisweilen, aber nicht immer positive 
Aldehydreaktion. In spateren Stadien stellt sich Bfters Ascites ein. 

Der ausnahmslos todliche Verlauf kann sich verschieden gestalten, je nach dem 
Vorhandensein oder Fehlen von Komplikationen. In einem Teil der Fii.lle erlischt 
schlieBlich das Leben infolge von hochgradiger Inanition und Anamie. In anderen 
Fiillen kommt es zu einem Durchbruch des Tumors in die Nachbarschaft. So 
entsteht z. B. eine Perforatjonsperitonitis oder eine Mag e nco Ion fi s tel; letztere 
diagnostiziert man aus dem fakulenten Geruch des AufstoBens, des Erbrochenen 
und Ausgeheberten bei Fehlen von Ileussymptomen 1 sowie ferner aus dem 
Ergebnis eines Rontgenkontrasteinlaufs. In manchen Fallen, namentlich beim 
Kolloidkrebs, ist starker Ascites vorhanden, dessen cytologische Untersuchung mit· 
unter charakteristische Tumorzellen ergibt. 

Die Dauer des Leidens von dem Beginn charakteristischer Symptome 
an betragt im Mittel etwa 1 J ahr. 

Die Diagnose ist in den typischen Fallen bei voll entwickeltem Krankheitsbild 
leicht; schwierig kann sie in den Anfangsstadien sein. Ein Tumor kann sich wii.hrend 
der ganzen Dauer der Krankheit dem Nachweis entziehen, Z. B. beim Sitz nahe der 
Cardia oder an der hinteren Magenwand. AuBer dem Magensaftbefund (Achylie; 
Milchsaurestabchen!) ist der wiederholte Nachweis von okkultem Blut im Stuhl von 
groBer diagnostischer Bedeutung. Die schwere Anamie kann zu Verwechslungen mit 
pernizioser Ana.mie fiihren, zumal auch diese mit Achylie einhergeht. Beziiglich der 
Differentialdiagnose sei auf S. 277 verwiesen und hier nur erwahnt, daB das Verhalten 
des Blutbildes beider Krankheiten bei genauerer Priifung doch wichtige Unterschiede 
aufweist. Fiir den Erfabrenen ist iiberdies das charakteristische kachektische 
Aussehen der Krebskranken deutlich von demjenigen des pernizios·ana.mischen 
mit seinem oft guten Fettpolster verschieden. Bisweilen fiihrt der Nachweis von 
Metastasen auf die richtige Spur. Hierzu gehOren Z. B. eine Driisenmetastase links 
am Hals, die sog. Virchow·Driise, die jedoch selten ist, weiter Driisenschwellung am 
Nabel, sowie die bei der Untersuchung per rectum oft zu findenden Metastasen im 
Douglas, ferner gelegentlich Riickenmarkssyndrome infolge von Wirbelmetastasen. 

Therapie: Der einzige Weg, der bei friihzeitiger Erkennung des Leidens eine 
gewisse Aussicht auf Erfolg hat, ist die chirurgische Behandlung (Resektion); 
tatsachlich kommt dieselbe jedoch wegen der Schwierigkeit der Friihdiagnose in 
vielen Fallen zu spat, do. das Wachstum der Geschwulst bereits zu groBe Fort. 
schritte gemacht hat und es oft schon bei noch kleinem Primartumor zu Metastasen 
gekommen ist. Aus diesem Grunde ist bei einigernlaBen begriindetem Verdacht 
so friih wie moglich die Probelaparotomie vorzunehmen. Kommt ein operativer 
Eingriff nicht in Frage, so muB sich der Arzt mit einer rein symptomatischen Be· 
handlung begniigen. Die Kost solI leicht, am besten breiig oder fliissig sein. Der 
mangelnden Appetenz sucht man durch Condurangopraparate (Vin. condurango 
3mal taglich 1 EBloffel vor dem Essen) sowie durch Acid. hydrochlor. di!. (3mal 
taglich 20-30 Tropfen in Wasser oder Acidolpepsintabletten wahrend des Essens) 
nachzuhelfen (vg!. auch S. 310). Gegen die Schmerzen sind feuchtwarme Umschlii.ge, 
Anasthesin (mehrmals taglich 0,2 oder 0,5 als Tab!. oder Pulver per os) und schlieB· 
lich die iiblichen Narkotica (Morphium, Pantopon und Belladonna. per os, sub. 
cutan oder als Suppositorien) anzuwenden. Bisweilen sind auch ROntgenbestrah. 
lungen wirksam. Besteht heftiger Brechreiz infolge von Stenosierung des Pylorus, 
so verschaffen taglich vorgenommene Magenspiilungen Erleichterung. 

Gastroptose (Magensenkung). 
Magensenkung oder Tiefstand des Magens ist ein besonders beim weib· 

lichen Geschlecht haufiger Zustand, der aber nur mitunter Beschwerden 
verursacht, in zahlreichen anderen Fallen dagegen symptomlos bleibt und 
dann nicht ala Krankheit gelten kann. 

1 1m Gegensatz zum Ileus konnen hier wirkliche Fakalmassen erbrochen werden. 
Vgl. auch Magenjejunocolonfistel S.333. 

v. Domarus. GrundriB. 11. Aufl. 21 
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Die Klagen bestehen in lastigem Vollegefiihl im Leibe nach dem Essen sowie in 
Spannung und Druck in der Magengegend, namentlich im Epigastrium, die charak
teristischerweise beim Liegen zu fehlen pflegen, ferner vorzeitiges Sattigungsgefiihl, 
das mitunter zu chronischer Unterernabrung fiihrt. 

Oft weist schon der Befund der Inspektion auf die Diagnose hin: 
schlaffe Bauchdecken (insbesondere bei Multiparen) mit Vprwolbung 
der Unterbauchgegend, Eingesunkensein des Epigastriums mit deutlicher 
Aortenpulsation, ferner PHitschergerausche unterhalb des Nabels, be
sonders bei stoBweiser Palpation. Doch kommt die Gastroptose auch bei 
vollig straffen Bauchdecken vor (sog. virginelle Ptose). Mitunter treten 
die ersten Beschwerden nach rascher Abmagerung auf. Haufig handelt es 
sich um Teilerscheinung der als Stillerscher Habitus bezeichneten 
konstitutionellen Asthenie (vgI. S. 103 und 204), wie sie lang aufge
schossene schmalbriistige Individuen mit zartem Skelett, diirftigem Fett
polster, schlechter Muskulatur, beweglicher X. Rippe und haufig neur
asthenischen Symptomen darbieten; sie ist dann oft mit allgemeiner 
Enteroptose (vgI. S.362) und Nephroptose kombiniert. 

1m Rontgenbilde ist chara.kteristisch neben einer zum Teil sehr stark ver
mehrten Langsausdehnung des Magena vor allem abnormer Tiefstand nicht nur 
der groBen, sondern auch der kleinen Kurvatur, die unter dem Nabelliegt; zugleich 
besteht Senkung des Pylorus (Pyloroptose). Dieser ist oft etw&s na.ch links ver
lagert und zeigt meist abnorm starke Beweglichkeit. Folge der Pyloroptose ist 
eine auffallend scharfe Kriimmung der kleinen Kurvatur und eine fast vertikal 
aufsteigende Pars superior duodeni. Der Bulbus duodeni bleibt oft abnorm lange 
gefii11t. Die unkomplizierte Ptose zeigt normale Peristole, d. h. gleichmaBige 
Fii11ung des Magena bis oben mit annahernd parallel verlaufender groBer und 
kleiner Kurvatur und quergestellter, meist kleiner Magenblase, ferner annahernd 
normale Motilitat ohne starkere Entleerungsverzogerung. Hier handelt as sich 
dann eigentlich nur um einen sog. Langmagen bei schmalem langen Rumpf 
(s. oben) und nicht um wirkliche Ptose. In II.nderen Fallen basteht aber gleich
zeitig Atonie mit Flaschenhalsform des Magens und Tiefst&nd der groBen Kurvatur 
(s. unten) sowie verzogerter Entleerung. Von dllr gewohnlichen Ptose prinzipiell 
verschieden ist die seltene sog. fixierte Gastroptose, die auf Verwachsungen 
der groBen Kurvatur mit den Beckenorganen usw. beruht (Rontgenuntersuchung 
bei rechter Seitenla.ge bzw. Beckenhochla.gerung!). Mit der Gastroptose vergesell
schaftet ist oft eine Coloptose (s. S.362). 

Die Therapie solI abgesehen von roborierenden (Arsen, Astonin, Chinin, 
Strychnin, Tonophosphan) und den Ernahrungszustand hebenden diatetischen 
MaBnahmen (Mastkur) nur dann lobI eingreifen, wenn der Zusammenhang der 
Beschwerden mit der Ptose sichergestellt ist und nicht eine durch die Behandlung 
bewirkte Vertiefung psychogener Beschwerden zu befiirchten ist, was praktisch 
Ofter vorkommt. Es ist daher besonders zu betonen, daB man mit der Formulierung 
der Diagnose "Magensenkung" psychisch labilen Individuen gegeniiber sehr vor
sichtig sein muB. Bei schla.ffen Bauchdecken sind geeignete Leibbinden erforderlich, 
deren Wirkung vor dem Rontgenachirm zu kontrollieren ist, evtl. ist vorher ein 
provisorischer Heftpflasterverband zur Probe anzulegen. UnzweckmaBige Korsetts 
sind zu vermeiden. Haufige, nicht voluminose, dafiir aber calorisch konzentrierte 
Mahlzeiten; na.ch jeder Mahlzeit Riickenla.ge. Die chirurgische Gastropexie kommt 
bum je in Frage. Bei fixierter Gastroptose ist die operative wsung der Adhii.sionen 
notwendig. 

Atonie, Gastrektasie, Pylornsstenose. 
Atonie des Magens liegt vor, wenn dieser die Fahigkeit verloren hat, 

den Inhalt fest zu umschlieBen. Sie beruht auf mangelhaftem Kon
traktionszustand, d. h. Erschlaffung der Muskulatur und findet sich 
haufig unter den gleichen Bedingungen wie die Gastroptose, mit der sie 
oft kombiniert ist; nicht selten wird sie bei Frauen mit schlaffen Bauch
decken nach zahlreichen Geburten beobachtet. Die Beschwerden sind 
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denen der Ptose ahnlich. Oft beobachtet man Platschergerausche, die 
jedoch nicht eindeutig sind. Sehr charakteristisch ist der Rontgenbefund: 

Anstatt der normalen Keilbildung zu Beginn der Fiillung gleiten bereits die 
ersten Bissen der Kontrastmahlzeit sofort herab und sammeln sich im untersten 
Teil des Magens. Die Magenblase steht vertikal und ist langgezogen. Bei weiterer 
Fiillung zeigt das Corpus taillenartige oder flaschenhalsfOrmige Einschnlirung 
(Pseudosanduhrform, vgl. Abb. 41). Zu beachten ist, daB bei leichteren FiiJlen oft 
zunachst das Fiillungsbild ein normales ist und erst nach einigen Minuten der ganze 
Inhalt in den Magensack unter Taillenbildung herabgleitet. Bei schwereren 
Graden steht infolge der Wanderschlaffung und des Gewichtes des Inhaltes die groBe 
Kurvatur abnorm tief, der Kontrastbrei sammelt sich vollstii.ndig als halbmond
formiger, oben horizontaler, unten konvex begrenzter Schatten im Magensack an, 
letzterer zeigt eine abnorme Querverbreiterung; auch die Pars pylorica ist als hOher 
gelegener Abschnitt nicht mehr vollkommen gefiillt. Verlagerung derselben nach 
rechts iiber die Mittellinie fehlt in der Regel. Oft liegen 
kaudaler Pol und Pylorus sogar ganz in der linken 
Bauchhii.lfte. Die Motilitii.t braucht bei einfacher Atonie 
nicht wesentlich geschii.digt zu sein, die Entleerungszeit 
ist haufig etwas, aber nie iiber 12 Stunden verzogert. 

Von der atonischen (funktionellen) Ektasie ist 
die durch Pylorusverengerung bedingte orga
nische Gastrektasie oder Sta u ungsdila ta tion 
zu unterscheiden. 

Der Pylorusstenose konnen folgende Ursachen 
zugrunde liegen: am haufigsten ein Ulcus ventriculi, 
ferner Magencarcinom, perigastritische Verwach
sungen, Pericholecystitis, mitunter Ulcus duodeni, 
Kompression von auBen durch Tumoren, schlieBlich 
angeborene Stenose infolge von Hypertrophie der 
Pylorusmuskulatur. Auch Pyloruskrampf (Pyloro
spasm us), iibrigens oft Begleiterscheinung einer 
organischen Verengerung und eines Ulcus, kann 
leichtere Grade von Gastrektasie bewirken. Die 
Symptome der mechanischen Gastrektasie sind 
in leichten Fallen Schwere und Volle im Leib 

Abb. 41. 
Atonie des Magens. 

(Nach 
Hirsch-Arnold.) 

nach dem Essen, AufstoBen, 'Obelkeit, in schweren Fallen Erbrechen 
kopiOser Massen, nicht selten verbunden mit heftigen Schmerzattacken. 

Das E r b roc he n e ist oharakterisiert durch das Vorhandensein alterer N ahrungs
reste; es enthiiJt bei benigner Stenose reichlich HCI sowie meist viel Sarcine und 
Hefe, die aber auch mitunter bei Carcinom vorkommen; fiir letzteres sind dasFehlen 
der HCI sowie reichlich Milchsii.urebacillen bezeichnend. Mitunter besteht infolge 
der bei der Zersetzung entstandenen organischen Sauren ranziger Geruch. 

Die ersten Anfange erschwerter Entleerung lassen sich meist durch die Probe
mahlzeit, der man Korinthen oder PreiBelbeeren zusetzt, erkennen, wobei 6 bis 
8 Stunden p. c. Nahrungsreste gefunden werden (motorische Insuffizienz 
1. Grades). Bei hOheren Graden (Insuffizienz 2. Grades) findet man Reste 
noch am anderen Morgen. Die Gastrektasie kann schlieBlich sehr hohe Grade er
reichen, so daB der Magen bis zu 10 I Inhalt faBt; in diesen Fallen ermoglicht schon 
allein das groBe Volumen der erbrochenen Massen die Diagnose. Zum Teil erfolgt 
iibrigens eine weitere Zunahme der Fliissigkeit im Magen durch die auf die Resorption 
von Zucker und Pepton erfolgende Verdiinnungssekretion seitens der Magen
Bchleimhaut (vgl. S. 306). 

Die Bezeichnung "motorische Insuffizienz" ist im Grunde insofern 
unkorrekt, als die Muskulatur des Magens in diesen Fallen nicht nur nicht 
insuffizient, sondern oft sogar hypertrophisch ist. Man hat daher neuerdings 
die treffendere Bezeichnung "evacuatorische Insuffizienz" eingefiihrt. 

Rontgenbefund: In den erst~n Stamen erschwerter Entleerung, welche 
durch verstarkte Muskelarbeit des Magens iiberwunden wird ("kompensierte" 

21* 
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Pylorusstenose) 1, besteht sog. Stenosenperistaltik, d. h. vom Fundus zum 
Pylorus laufende tief einschneidende peristaItische Wellen an der groBen und kleinen 
Kurvatur, gelegentlich mit riickl.ii.ufiger Wellenbewegung aIs sog. An ti peri s tal ti k. 
Doch kommt ein der Stenosenperistaltik ahnliches Bild auch bei Neurosen sowie 
bei Ulcus duodeni ohne Stenose vor. Sehr charakteristisch sind die Bilder bei aus
gebildeter Stauungsdilatation; es besteht wie bei /lochgradiger Atonie eine haIb
mondfor!nige, oben horizontal begrenzte Ansammlung der Kontrastmahlzeit im 
Magensack, welcher quergedehnt ist und im Gegensatz zur einfachen Atonie mit 
der Pars pylorica weit nach rechts heriiber reicht (Rechtsdistanz); die Entleerungs
verzogerung betrii.gt mehr aIs 7, oft 12-24 Stunden. In schweren Fii.llen fehIt 
hii.ufig jede PeristaItik. 

Hochgradige Stauungsektasie bewirkt auf die Dauer schwere Be
eintrachtigung des Allgemeinbefindens, starke Abmagerung, Schwache
gefiihl, Schwindelanfalle, Eindickung des Blutes (Polyglobulie), Ver
minderung der Harnmenge und allgemeine Wasserverarmung des Korpers, 
Trockenheit der Mundhohle und der Zunge, starken Durst; mitunter 
stellen sich Symptome von Hypochloramie (s. S.416) ein. Bei diinnen 
Bauchdecken scheint bisweilen der ektatische Magen als groBer, bis zur 
Symphyse herabhangender Sack hindurch und zeigt lebhafte peristaltische 
Unruhe sowie mitunter eine mit Schmerz einhergehende sicht- und fiihlbare 
"Magensteifung". Gelegentlich kommt bei Pylorusstenose Tetanie vor. 

Die Therapie der funktionellen A tonie ist im aIIgemeinen die gleiche wie bei 
Gastroptose; man vermeide u. a. groBere Fliissigkeitszufuhr. Zweckmii.J3ig sind 
Strychninprii.parate, Z. B. Rp. Tct. Strychni, Tct. chin. comp. iii 10,0, 3 mal tii.glich 
10-20 Tropfen sowie Elektrisieren und Massieren des Bauches. 

Bei Gastrektasie infolge von Pylorusstenose sind vor aHem die gestauten 
und zersetzten Massen durch regelmiiJ3ige Spiilung des Magens zu entfernen (lau
warmes Wasser, evtl. !nit Zusatz von 1 Teeloffel Acid. boric. pro Liter), am besten 
abends vor dem Schlafengehen oder morgens niichtern; man spiilt his zum Klar
werden der Fliissigkeit. Desinfektion des Mageninhalts Z. B. !nit Bismuth. bisalicyl. 
(Gastrosan-Tabletten) 3mal tiiglich 0,5-1,0 oder !nit HzOs, Z. B. Magnesiumper
hydrol, oder auch bei HCI-Mangel mit Salzsiiuretropfen. Hiiufige kleine Mahlzeiten, 
breiige leichte Kost, Vermeidung aller zu Giirung oder Fiiulnis neigenden Speisen wie 
Kiise, Wild usw. Beihochgradiger Stenose unter U lDStandenNiihrklysmen (vgl. 8.301), 
vor allem gegen die Wasser- und Chlorverarmung Einlaufe von physiologischer NaCl
Losung. Bei Narbenstenose ist die operative Behandlung (Pylorusresektion bzw. 
GastroenterostOlnie) indiziert, nach welcher der Magen oft wieder seine normale 
motorische Funktion wiedererlangt. Auch bei organischen Stenosen versuche 
man iibrigens wegen des hiiufig gleichzeitig vorhandenen Pylorospasmus Atropin 
(1/2-1 mg 2-31nal taglich) oder Papaverin (2-31nal tiiglich 0,04). Stets ist auch 
die meist gleichzeitig bestehende spastische Obstipation zu behandeln. 

Eine akut entstehende Magenektasie kommt !nitunter durch plotzliche 
Liihmung der Magenmuskulatur (Gastroplegie) oder infolge von Strangulation 
des DuodenulDS durch die Mesenterialwurzel (sog. arteriomesenterialer Darm
verschluB) zustande. Sie wird bei Individuen!nit herabgekommenem Erniihrungs
zustand sowie im AnschIuB an Laparoto!nien sowie Narkosen heobachtet. Unter 
Kollapserscheinungen erfolgt ein nichtkotiges galliges Erbrechen. Der Magen wird 
als starkgedehntes (rut Fliissigkeit gefiilltes) Organ unter den Bauchdecken sichtbar. 
Ikterus fehIt. Die Erkrankung wird gelegentHch bei Typhus, ferner bei Polio
myelitis heobachtet. Der Zustand ist sehr gefiihrlich, die Mortalitat betriigt 75%. 
Therapie: Magenausheberung und Spiilung; man liiJ3t die Sonde Hegen; evtl. 
Operation. 

Magenneurosen. 
Der durch exakte Untersuchungen insbesondere der Pawlowschen 

Schule festgestellte innige Konnex zwischen Psyche und Magenfunktion 

1 Die durch Arbeitshypertrophie der Magenmuskulatur erfolgende tJberwindung 
des Hindernisses stellt ein Analogon zu den Verhiiltnissen bei den Klappenstenosen 
des Herzens dar. 
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erklart das haufige Vorkommen funktioneller Magenstorungen unter 
dem EinfluB von Alterationen des seelischen und nervosen Gleich
gewichts. Die Magenneurosen sind eine Teilerscheinungder Hysterie 
und N eurasthenie, woraus sich die haufige Kombination mit Stig
mata dieser Erkrankungen sowie anderer Zeichen konstitutioneller 
Minderwertigkeit (Stillerscher Habitus s. S. 322) erklart. Die Be
schwerden sind an sich von denen bei organischen Magenleiden nicht 
verschieden. Immerhin lassen sich aus dem auBerst buntscheckigen 
Gesamtbilde der Magenneurosen eine Reihe charakteristischer Ziige 
herausheben; allen Fallen gemeinsam ist die diagnostiseh wie thera
peutisch ausschlaggebende Rolle des Nervensystems und der Psyche. 

Die nervose Dyspepsie (Neurasthenia gastrica) stellt ein praktisch 
sehr wichtiges, haufiges Krankheitsbild dar. Die Beschwerden stellen 
sich vor allem nach jeder Mahlzeit ein und bestehen in Druck und Volle
gefiihl, Appetitmangel oder abnormem Sattigungsgefiihl bereits nach 
wenigen Bissen, ferner Beklemmungen, hartnackigem zum Teil sehr ge
rauschvollem AufstoBen, Neigung zu Erbrechen. In manchen Fallen stellt 
sich der Magendruck bereits morgens niichtern ein, seltener bleibt er auch 
nachts bestehen. Mitunter treten intensive Schmerzanfalle (Gastralgie, 
Cardialgie) nach dem Essen auf, die u. a. an Gallensteinkoliken erinnern. 
Bisweilen beobachtet man HeiBhunger (Bulimie). Charakteristisch ist 
einmal die ausgesprochene Abhangigkeit der Beschwerden von seelischen 
Erregungen wie Aiger, Angst, Schreck, aber auch von freudigen Erregungen, 
ferner die deutliche Unabhangigkeit von der Quantitat und Qualitat der 
Nahrung, die es erklart, daB die Patienten mitunter paradoxerweise 
schwere Speisen besser als leichte vertragen. Zum Teil findet man 
die als Hypochondrie bezeichnete Gemiitsverstimmung, d. h. haufige 
Angstzustande, die das korperliche Befinden, u. a. oft Furcht vor Krebs 
zum Gegenstand haben. Auch sonst sind Zeichen der Neurasthenie 
(s. S. 651) haufig, bisweilen finden sich ausgesprochene hysterische 
Stigmata. Nervose Dyspepsie wird auch gelegentlich bei Kindern beob
achtet, hierzu gehort z. B. die Anorexie oder das Erbrechen der Schul
kinder morgens infolge von Angst vor der Schule. Der Ernahrungs
zustand ist in manchen Fallen im MiBverhaltnis zu den lebhaften 
Beschwerden auffallend gut, in a.ndern Fallen namentlieh bei hart
naekigem Erbreehen kann sieh erhebliehe Unterernahrung einstellen. 

Vielfach ergibt die objektive Untersuehung vollig normalen 
Befund oder eine gleiehzeitig bestehende Enteroptose; manehe Patienten 
leiden daneben an Coliea mucosa (s. S. 361). In den Fallen mit heftigem 
AufstoBen sieht man bisweilen eine abnorm groBe Magenblase (Rontgen
bild), die sich durch dem Patienten unbewuBtes Luftschlucken (Aero
phagie) erklart und in einzelnen Fallen sehr hochgradig werden kann 
(sog. Pneumatosis des Magens); die hierbei vorhandenen Beschwerden 
wie Atemnot und Herzklopfen erinnern an den gastrocardialen Sym
ptomenkomplex (S. 193). Bisweilen findet sich Superaciditat oder 
Supersekretion. Bei manchen Fallen kommt ein sprunghafter Wechsel 
von superaciden und subaciden Saurewerten vor (sog. Heterochylie). 
Auch Steigerung der M&genperistaltik mit tiefer einschneidenden Wellen 
der groBen und kleinen Kurvatur wird beobachtet. Oft besteht spastische 
Obstipation. 



326 Krankheiten des Verdauungsapparates. 

Zur Stellung der Diagnose versii.ume man niemals eine griindliche Unter
suchung des gesamten Korpers, zumal dies einerseits beruhigend auf die angstliche 
Gemiitsverfassung der Patienten wirkt, andererseits vor der gefiihrlichen Klippe 
der hier besonders haufigen Fehldiagnosen schiitzt. Vor allem sind organische 
Krankheiten des Nervensystems (Tabes!) sowie des Magens, speziell Ulcus, Pylorus
stenose usw. (okkultes Blut, Rontgenuntersuchung) sowie bei hartnAckigem Er
brechen Graviditii.t auszuschlieBen; die Unterscheidung gegeniiber letzterem ist oft 
schwierig. Auch denke man stets an komplizierende organische Krankheiten wie 
Cholelithiasis, abdominelle Adhasionen; bei Frauen ist stets auf gynii.kologische 
Affektionen zu fahnden. Sehr wichtig fiir die Diagnose ist die genaue Anamnese, 
die oft sofort den charakteristischen Zusammenhang mit seelischen Storungen 
aufdeckt. 

Die Therapie ist vor allem eine rein psychische und bezweckt, durch ein
gehende Belehrung des Patienten iiber die Gegenstandslosigkeit seiner Besorgnisse 
in ihm wieder Vertrauen zu seinem Verdauungsapparat zu wecken. Zur Beruhigung 
der Nerven Baldrian- und Bromprii.parate, milde Hydrotherapie. Bei stii.rkerer 
UnterernAhrung Mastkur, die indessen oft nur mit Vorsicht durchzufiihren ist 
und fiir Arzt und Patienten hii.ufig eine erhebliche Geduldsprobe bedeutet. In 
manchen Fii.llen bildet die Hypnose ein erfolgreiches Heilmittel. 

Krankheiten des Darms. 
Vorbemerkungen: Der Darm beginnt mit dem Duodenum; die Grenze 

zwischen Pylorus und Duodenum ist von auBen durch die querlaufende Vena pylorica 
kenntlich. Das Duodenum hat die Form eines nach links oben geoffneten Hufeisens. 
Die Pars superior enthii.lt unmittelbar oberhalb des Pylorus den sog. Bulbus duodeni, 
in welchem der aus dem Magen kommende Speisebrei einige Zeit verweilt und del' 
im Rontgenbild (Abb. 37) oft ala dreieckiger oder haubenformiger Schatten sicbtbar 
ist; an seiner Spitze findet sich schon normal bisweilen eine k1eine Luftblase. Bei 
starker Gastroptose verlii.uft die Pars superior nicht horizontal, sondern oft fast 
vertikal nach oben. Die Pars descendens ist an der hinteren Bauchwand fmert 
und nur vorn mit Peritoneum bedeckt. An der Grenze zwischen seinem mittleren 
und unteren Drittel miindet in der Vaterschen Papille der Ductus choledochus 
und Wirsungianus. Die Pars inferior kreuzt horizontal Vena cava und Aorta. Die 
Flexura duodenojejunalis, die in der Hohe des 2. Lendenwirbels (linker Rand) 
liegt, wird durch ein Muskelbiindel an dem Zwerchfell fixiert. Die sich daran 
anschlieBenden Schlingen des Jejunums nehmen den linken oberen, die des 
l1eums den rechten unteren Abschnitt der BauchhOhle ein. Die Miindung des 
Diinndarms in den Dickdarm an der Bauhinschen Klappe erfolgt zwischen 
Coecum und Colon ascendens. Das Coecum ist vollstandig mit Peritoneum iiber
zogen und besitzt ein k1eines Mesenterium. das ihm mitunter eine gewisse Beweg
Iichkeit verleiht; es liegt in der Fossa iliaca dextra iiber der Mitte des Lig. 
Pouparti. In das Coecum miindet der Processus vermiformis. Das Colon hat ein 
fast doppelt so groBes Kaliber als der Diinndarm und ist durch das Vorhandensein 
der 3 Tii.nien, d. h. bandartigen Verstarkungen der Lii.ngsmuskulatur, sowie durch 
die haustrale Segmentierung gekennzeichnet. Das Colon ascendens hat kein 
Mesenterium und ist an der hinteren Bauchwand angewachsen, wogegen das 
Colon transversum ein ziemlich langes Gekrose, das oberhalb der Pars inferior 
duodeni angeheftete Mesocolon besitzt und auBerdem mit der groBen Kurvatur 
des Magens durch das Lig. gastrocolicum verbunden ist. Die rechte Flexur ist 
bisweilen mit der Unterflache der Leber oder mit der Gallenblase durch eine 
Peritonealfalte verbunden. Die spitzwinklige linke Flexur ist durch das Lig. phreni
cocolicum am Zwerchfell nahe der Milz befestigt; sie steht erheblich hOher ala die 
rechte. Das Colon descendens ist an der hinteren Bauchwand angewachsen 
und geht in der Fossa iliaca sinistra in das S romanum oder Sigma iiber, das 
infolge seines Mesenteriums wiederum beweglich ist. An das Sigma schlieBt 
sich unterhalb des Promontoriums (3. Kreuzbeinwirbel) das Rectum an, dessen 
obere Grenze durch die verstii.rkte Ringmuskelschicht des Sphincter rectoromanus 
oder Sphincter tertius kenntlich ist. Andere Sphincteren vgl. FuBnote S. 357. 

Die normale Motmtit des Darma beruht auf der Funktion des zwischen Ring
und La.ngsmuskulatur gelegenen Auerbachschen NervenplexuB; sie besitzt 
einen erheblichen Grad von Selbstii.ndigkeit, so daB sie auch bei Ausschaltung 
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von Gehirn, Riickenmark und Sympathicus erhalten bleibt. Normal steht sie 
jedoch analog den Verha.ltnissen beim Herzen unter dem steuernden EinfluB des 
vegetativen Nervensystems, und zwar des Sympathicus und Vagus (para
sympathiscbes System), die sich antagonistisch verhalten, indem der Vagus reiz
versta.rkend, d. h. peristaltikanregend, der Sympathicus abschwiichend wirkt. 
Die zum Darm hinziehenden Nerven verlaufen in den yom Grenzstrang des 
Sympathicus kommenden Nn. splanchnic. sup. und inf., denen sich in den Gangl. 
coeliac. und mesenter. sup. und info bzw. auf dem Wege von diesem zur Darmwand 
die parasympathischen Fasern hinzugesellen, und zwar im N. splanchn. sup. der 
Vagus, im N. splanchn. info der den Sakralnerven zugehOrige N. pelvicus. Der 
N. splanchn. sup. versorgt Diinndarm und Colon ascendens, der N. splanchn info 
Colon transversum, descendens. Sigma und Rectum. WilIkiirlich wird ledigJich 
der Spincter externus des Mastdarms aus dem IV. Sakralnerven (Plexus pudendus) 
innerviert. Ein pharmakologischer Hinweis auf die Rolle des autonomen 
Nervensystemsergibt sich aus der Wirkung der Sympathicus- bzw. Vaguserreger: 
Pilokarpin, Physostigmin, Cholin, Muscarin, die den Vagus erregen, versta.rken 
die Darmmotilitiit, Sympathicusreizmittel wie Adrenalin hemmen sie, ebenso wie 
das den Vagus la.hmende Atropin. Schmerzempfindungen, die yom Diinndarm 
und dem Colon ascendens ausgehen, werden durch den N. splanchnicus sup., die 
der unteren Darmabschnitte durch den N. splanchnicus inferior vermittelt. 

Der Diinndarm zeigt zwei Arten von Bewegungen, und zwar einmal Misch-, 
Knet- oder Pendelbewegungen, welche die Durchmischung des Darminhaltes ohne 
Ortsverschiebung bezwecken, ferner eigentliche Forderungsperistaltik mit Fort
bewegun/l: des Inhaltes nach dem Colon. Motilita.t des Colons S. unten. Physio
logische Reize fiir die Darmbewegung sind mechanischer und vor allem chemischer 
Natur; sie werden hauptsa.chlich yom Darminhalt geliefert und sind zum groBen 
Teil Produkte der Verdauung, organische Sauren, Zuckerarten usw. Aber auch die 
Darmwand selbst produziert ein Horman, das Cholin, eine Base (= Trimethyl
oXiithylammoniumhydroxyd), welche aus Phosphatiden durch Fermente ab
gespalten wird und die Peristaltik anregt. 

Die Riintgenuntersuehung ergibt folgendes iiber die Motilitiit: das Duodenum, 
abgesehen yom Bulbus duodeni (s. oben) und das Jejunum werden sehr schnell von 
der Kontrastmahlzeit passiert, so daB ihre Darstellung meist nur unvollkommen ge
lingt, wahrend im Ileum der Inhalt meist 2-3 Stunden Hegen bleibt. Bisweilen ist 
der Jejunuminhalt in Form zarter schneeflockenartiger oder gefiederter (Ker kri ng
sche Falten!), meist horizontaler Schatten links oben erkennbar, wa.hrend das 
Ileum als derbere, kompakte, mehr vertikale Schattenbander rechts unten sichtbar 
zu sein pflegt. Der tJ'bertritt ins Coecum erfolgt um die 2.-3. Stunde. Die voll
kommene Entleerung des Diinndarms geschieht nach 6-8 Stunden. Die FiiIlung 
des Colon ascendens erfordert weitere 2-3 Stunden; die rechte Flexur pflegt 
6 Stunden p. C. iiberschritten zu sein, die linke Flexur wird nach 6-12 Stunden er
reicht, nach 10-24 Stunden ist sie passiert; nach 24, spatestens 48 Stunden soli 
der gesamte Kontrastinhalt den Darm verlassen haben. Doch kommen erhebliche 
individuelle Abweichungen von diesen Zahlen vor. Der Dickdarm ist im Rontgen
bild, abgesehen von dem breiten Kaliber an den regelmiiBigen Einkerbungen der 
Haustren kenntlich, die besonders deutlich am Transversum sind. Durch stark 
wechselnde Lage und groBe Beweglichkeit ausgezeichnet sind das Transversum 
und das Sigma. Ersteres bildet hiiufig eine girlandenartig herabhii.ngende Schleife, 
letzteres kann bei betriichtlicher Liinge weit nach rechts heriiberreichen. Beide 
Teile lassen sich vor dem Leuchtschirm leicht verschieben. Der der linken Flexur 
benachbarte Teil des Transversums deckt sich bisweilen mit dem obersten Teil 
des Descendens, indem beide ein Stiick parallel laufen. Eine wichtige Ergiinzung 
der Rontgenuntersuchung nach Kontrastmahlzeit ist diejenige nach einem 
Kontrasteinlauf (1-2 Liter in der Norm). 

Bei der gewohnlichen Betrachtung vor dem Schirm erscheint der Dickdarm 
voIlkommen ruhend. Genauere Untersuchungen haben aber auch hier verschiedene 
Arten von Motili tat festgestellt, und zwar groBe Colonbewegungen, die unter 
Verstreichen der Haustren eine starke Vorwa.rtsbewegung des Inhaltes bewirken 
und bei der Defiikation eine Rolle spielen (3-4 mal taglich erfolgen groBe Schiibe), 
ferner Pendelbewegungen mit Lage- und Formveranderung der Haustren, endlich 
einen als Antiperistaltik bezeichneten retrograden Transport des Inhaltes. Die 
Colonbewegungen, die iibrigens auch wa.hrend des Schlafes bestehen, werden 
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auBer durch die friiher erwii.hnten Reize u. a. durch psychische Erregungen 
teils verstii.rkt (z. B. AngstdiarrhOen), teils gehemmt; Nah.rUngsaufnahme fiirdert 
vom Magen aus die Peristaltik (dem 1. Friihstiick folgt oft Stuhlentleerung), 
das gleiche gilt von manchen GenuBmitteln wie Kaffee und Tabak. Unmittel· 
bar vor der Stuhlentleerung befinden sich die Stuhlmassen im S romanum 
und in der Ampulle, die sich, oft zusammen mit dem Inhalt des unteren Colon 
descendens, in einmaliger Defakation zu entleeren pflegen. Die Entleerung erfolgt 
unter Erschlaffung des Levator ani und Sphincter externus sowie unter An
spannung der Bauchpresse. 

Zur Priifung der Darmmotilitii.t eignet sich in Ermangelung des Rontgen. 
verfahrens 0,5 Carmin per os (in Oblate); Rotfii.rbung des Stuhles erfolgt normal in 
24-48 Stunden, in pathologischen Fallen unter Umstii.nden erst nach vielen Tagen. 

Die untersten Darmabschnitte sind einer direkten Besichtigung mittels 
der Rectoromanoskopie zuganglich. Dieselbe ist der Rontgenuntersuchung iiber· 
legen. Der Untersuchung hat griindliche Entleerung des Darms (am Abend vorher 
und morgens 2-3 Stunden vor der Untersuchung je ein Einlauf von physiologischer 
NaCI·Losung. nach dem letzten mehrmaliges zu Stuhle gehen, kein AbfiihrmitteI, 
dagegen am Vorabend 10-15 Tropfen Tct. Opii) vorauszugehen, die Harnblase ist 
vorher zu entleeren. Man untersuche zunii.chst digital. Bei starkem Tenesmus ist 
evtI. Cocainisierung des Rectums (4%, Tampon 3 cm tief einfiihren) notwendig. 
Nach vorsichtiger Einfiihrung des etwas erwii.rmten und eingefetteten Instruments 
(a.m besten des Rektoskops von H. StrauB) bis iiber den Sphincter entfernt man 
den Obturator und entfaltet die Schleimhaut durch vorsichtiges Einblasen von 
Luft mit dem Geblii.se. Wegen der verschiedenen Kriimmungen und Schleimhaut· 
falten des Darms darf das Rohr nur unter genauer Kontrolle des Auges vor· 
geschoben werden. Nach Passieren der engen, ein wenig nach vorn gerichteten 
Pars sphincterica oder perinealis recti (Annulus haemorrhoid.) gelangt man in 
die sehr geraumige Pars ampullaris oder pelvina. Dieselbe enthii.lt meist 
3 halbmondformig vorspringende Schleimhautfalten, von denen die wichtigste die 
6-7 cm oberhalb des Anus rechts vor der Mitte des SteiBbeins liegende Kohl· 
rauschsche Falte (Plica coccygeal ist. Die Grenze zwischen Ampulle und Sigma 
(11-13 cm vom Anus) markiert sicb durch die Plica rectoromana, entsprechend 
dem sog. Sphinctl'r tertius. In das Sigma, dessen Schleimhaut ein runzliges 
Aussehen, aber keine Falten zeigt. laBt sich das Rektoskop bei Aufblahung bis 
zur Grenze zwischen Rectal· und Colonschenkel des Sigmas (30-35 cm) einfiihren. 
In mittlerer Entfernung erkennt man ofters die Pulsation der Arteria iliaca. 

Die im Darm sich abspielenden Verdauungs- und Resorptionsvorgiinge zeigen 
je nach den einzelnen Darmabschnitten groBe Verschiedenheiten. Der schub· 
weise von dem Pylorus ins Duodenum befOrderte Mageninhalt wird im Duodenum 
durch den stark alkalischen Pankreassaft ( = etwa 0,5 % Soda) neutralisiert. Letzterer 
selbst wird durch HCI, Fettsii.uren und Neutralfett (ferner durch Magnesium. 
sulfat sowie Ather) angelockt. Die HCI wirkt hauptsa.chllch durch Umwandlung 
(Aktivierung) des in der Darmschleimhaut enthaltenen unwirksamen Prosekretins 
in Sekret~!1' das nach der Resorption auf dem Blutwege die Pankreassekretion 
anrellt. .A.hnlich dem Sekretin wirken manche Nahrungsmittel wie z. B. Spinat 
und andere animalische und vegetabilische Stoffe in der N ahrung. Von den drei im 
Pankreassaft enthaltenen Fermenten spaltet das Trypsin, das durch die in der 
Darmschleimhaut enthaltene En t e r 0 kin a s e erst aktiviert wird, die EiweiB. 
korper rascher und intensiver als das Pepsin und zerlegt sie bis zu den Polypeptiden 
und Aminosii.uren (S. 478). ebenso spaltet es Nucleine, wa.hrend robes Bindegewebe 
von ihm nicht angegriffen wird. Das Steapsin zerlegt das Neutralfett sowie 
das Lecithin in Fettsauren und Glycerin; die ersteren verbinden sich mit dem 
Darmalkali zu Seifen. die die Emulgierung des iibrigen Fettes bewirken. Das 
diastatische Ferment setzt die stii.rkespaltende Tii.tigkeit des Ptyalins des 
Mundspeichels fort, die Zerlegung geht bis zur Maltose. Die ins Duodenum sich 
ergieBende Galle fordert die Fettresorption durch LOsung der Fettsauren und Seifen 
sowie durch Einwirkung der Gallensauren auf die Darmschleimhaut, sie steigert 
ferner die Wirkung der Pankreasfermente und macht das Pepsin unwirksam. Zur 
Gewinnung von Duodenalsaft (Pankreassekret + Galle) bedient man sich der 
Duodenalsonde, evtI.. unter vorheriger Einspritzung von 10 ccm 30% MgSO,. 
LOsung oder 2-4 ccm Ather ins Duodenum (vgl. auch S. 381). Auch der Saft 
der Brunnerschen Driisen des Duodenums besitzt fermentative Eigenschaften. 
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Der in erheblicher Menge abgesonderte Diinndarmsaft entsteht in den 
Lieberkiihnschen Driisen; seine Produktion wird durch den im Chymus ent
haltenen Pankreassaft angeregt. Er enthalt verschiedene Fermente, u. a. das 
Erepsin, das genuine Proteine nicht verdaut, wohl aber analog dem Trypsin die 
Albumosen, Peptone und Polypeptide spaltet, sowie endlich Fermente, welche 
Rohrzucker, Milchzucker und Maltose zerlegen. 

Eine weitere, der Resorption zugute kommende Zersetzung der Chymusbestand
teile erfolgt durch die Tatigkeit der Bakterienllora des Darms. Die von der 
MundhOhle in den Verdauungskanal eindringenden Bakterien werden zum groBten 
Teil von der Magen-HCl vernichtet oder gelahmt, so daB normal der obere Diinn
darm praktisch keimfrei ist; Bakterientatigkeit kommt erst wieder in den untersten 
Teilen des Ileums und vor aHem im Coecum und Colon ascendens zur Ent.faltung. 
1hr hoher physiologischer Wert beruht darauf, daB sie die Tatigkeit der Darm
fermente erganzen, indem sie vor aHem die diesen nicht zugangliche Verarbeitung 
vegetabilischen Materials der Nahrung iibernehmen, insbesondere die sog. Rohfaser 
(s. unten) zersetzen und diese dadurch erst resorptionsfahig Machen. Aber auch 
der Abbau von EiweiBkorpern und Starke wird, soweit er seitens der Verdauungs
fermente unvoHendet geblieben ist, durch die Darmbakterien volIendet, die in 
ungeheurer Menge vorhanden sind. Sie bilden etwa l/s des Gesamtgewichtes des 
Trockenkotes, doch ist darin der groBte Teil abgestorben. 

1m einzelnen lassen sich die Stuhlbakterien etwa in folgende 4 Gruppen 
teilen: 1. Colibacillengruppe, die normal iiber 50% alIer Bakterien bildet (ein
schlie13lich Proteus, B.lactis aerogenes und faecalis alcaligen.), 2. Acidophilus
gruppe, 3. sporentragende Bakterien (u. a. B. Welchli), 4. grampositive 
Coccen (vor alIem die alB Enterococcen zusammengefaBten nichthamolytischen 
Darmstreptococcen) und Hefen. 

Von groBer praktischer Bedeutung ist die Tatsache, daB die Bakterien im 
Darm physiologisch in zwei antagonistischen Gruppen auftreten, und zwar 
alB kohlehydratabbauende oder fermentative Bakterien, welche Saure produ
zieren (Essig-, Ameisen-, Butter-, Milchsaure, CO2) und ihre Haupttatigkeit normal 
im unteren Ileum, zum Teil im Coecum entfalten (CeHuloseverdauung), und anderer
seit.s im Dickdarm die putrifizierenden oder Faulnisbakterien, die bei alkalischer 
oder neutraler Reaktion EiweiBkorper und ihre Abbauprodukte weiter zerlegen 
unter Bildung sowohl der gleichen Substanzen wie bei der Fermentspaltung als 
auch der fiir die Faulnis charakteristischen Korper wie Indol, Skatol, Phenole, 
NHa, H2S USW. (Coecum und Colon ascendens), woraus sich iibrigens die Indikan
urie bei gesteigerter Darmfaulnis erklart. Die EiweiBkOrper stammen dabei sowohl 
von der Nahrung wie auch, was klinisch besonders bedeutsam ist, von den Darm
sekreten. Je nach Art der Nahrung pravaliert die eine oder andere Bakteriengruppe, 
wobei saure Garung die Existenz der Faulniserreger er.schwert und umgekehrt; 
auch laBt sich dies bis zu einem gewissen Grade durch Anderung der Kost will
kiirlich beeinflussen, was therapeutisch von Bedeutung ist. 

Die Resorption ist hauptsachlich Aufgabe des Diinndarms und betrifft auBer 
Wasser und Salzen die Spaltungsprodukte der EiweiBkOrper, der Kohlehydrate 
und der Fette. Von den EiweiBbausteinen sind es fast ausschlieBlich die relativ 
unkompliziert gebauten Aminosaurenkomplexe (Peptide). Die Fette werden 
hauptsachlich als Fettsauren, Seifen, Glycerin, vielleicht auch alB Neutralfett 
resorbiert. Lecithin wird ebenfalls gespalten, wogegen Cholesterin (nicht 
dagegen die wichtigen ihm nahestehenden pflanzlichen Phytosterine) als solches 
resorbiert wird. Die Kohlehydrate kommen in der Hauptsache als Monosaccha
ride, insbesondere als Dextrose zur Aufsaugung, groBere Mengen von Disacchariden 
wie Rohrzucker oder Milchzucker werden zwar ungespalten resorbiert, erscheinen 
aber unverandert im Harn wieder. Durch Zerlegung der Pflanzenrohfaser (Cellulose, 
Hemicellulose, Pentosane) entstehen aus diesen lOsliche resorptionsfahige Zucker, 
speziell Hexosen und Pentosen, auch wird das von der pflanzlichen Zellmembran 
eingeschlossene Nahrmaterial nach AufschlieBung der Hiille der Resorption zu
ganglich. Die Aufsaugung dieser Stoffe, ferner der Produkte bakterieller EiweiB
zersetzung sowie vor allem groBer Mengen von Wasser (Eindickung des Kotes) 
erfolgt im Anfangsteil des Dickdarms, d. h. im Coecum und Ascendens, welche 
die Funktion eines Reservoirs haben, wahrend der iibrige Dickdarm lediglich als 
Expulsionsorgan dient; auBerdem produziert er Schleim als Gleitmittel. Von 
den bei der bakteriellen Zersetzung der Cellulose entstehenden Gasen wird CO2 
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und CH, resorbiert, wahrend H mit dem Stuhle ausgeschieden wird. Abfuhrwege 
fiir die vom Darm resorbierten Fette sind die Lymphbahnen, fiir alle iibrigen 
Stoffe die Pfortaderwurzeln. 

Der durch die starke Wasserresorption zum Kot gewordene Darminhalt be
steht aus 2 Hauptbestandteilen, dem sog. Eigenkot und den Nahrungsresten. 
Der Eigenkot wird von den Darmsekreten, den Produkten der Schleimhautepithel
mauserung und den regelmaBig in den Darm ausgeschiedenen Stoffen wie Kalk, 
Eisen, Phosphorsaure usw. gebildet, so daB es such bei volliger Karenz regelmaBig 
zur Stuhlbildung kommt. Die Menge der Nahrungsreste, der sog. Schlacken 
tierischer und pflanzlicher Provenienz ist auch beim Gesunden sehr verschieden 
und richtet sich nach der Art der Nahrung. Schlackenarme Kost, die fast 
vollkommen resorbiert wird, ist die animalische Kost sowie eine aus feinem Mehl, 
Starke, Zucker usw. beatehende vegetabilische Kost. In der schlackenreichen 
Kost spielt namentlich die Rohfaser (s. vorige Seite) eine Hauptrolle. 

Untersuchung der Faeces: Zu priifen ist die Zahl der Entleerungen, die Menge, 
die Konsistenz, die Farbe, die Reaktion, der Geruch Bowie die mikroskopische 
und evtI. die chemische Zusammensetzung. Normaler Kot ist "geformt", d. h. von 
Wurstform, braun, von alkalischer Reaktion und zeigt den charakteristischen 
Fakalgeruch (weder ranzig noch Mshaft); er ist frei von Schleimbeimengungen, 
Blut und Eiter. Die Menge des Stuhls ist normal von der Beschaffenheit der Nab
rung abhangig, sie ist am kleinsten bei reiner Fleischkost, am groBten bei Kartoffel
und Schwarzbrotkost. Man begniige sich grundsatzlicb nicht mit der bloBen An
gabe der Patienten iiber regelmaBige Entleerungen; oft lehrt erst die Besichtigung, 
daB das jedesmalige Quantum unzureichend ist und daB entgegen den Angaben des 
Patienten eine Verstopfung besteht. Die Farbe schwankt ebenfalls je nach der Nab
rung, sie ist bei Milchkost heHgelb, bei Fleischkost dunkel; Eisen, Wismut machen 
ihn dunkel, Kalomel griinlich. 

Zur Isolierung groberer Beimengungen wie von Konkrementen, Fremdkorpern, 
Parasiten ist der Stuhl mit Wasser aufzuschwemmen und zu sieben, am beaten 
mit dem Boasschen Stuhlsieb. 1m iibrigen empfiehlt es sich, eine walnuJlgroJ3e 
Stuhlprobe mit Wasser in einem Morser bis zu Saucenkonsistenz zu zerreiben und 
die erhaltene FliiBBigkeit auf einem schwarzen PorzellanteHer auszubreiten, wodurch 
aHe groberen Beimengungen sowie Schleim sichtbar werden. 

Die mikroskopische Untersuchung erfolgt an einer mit etwas Wasser ver
setzten, etwa stecknadelkopfgroBen Stuhlprobe in 3 Praparaten: 1. ohne Zusatz, 
2. mit Zusatz von Jod-Jodkaliumlasung 1 zum Nachweis von Starkeresten, granu
losehaltigen Bakterien und Leptothrix, die sich samtlich blau farben, 3. mit Zusatz 
von 300/ 0 Essigsa.ure und Erwarmen tiber der Flamme bis zum Kochen zum 
Nachweis des Fettes, welches in Tropfenform frei wird und zu Schollen erstarrt Z• 

Normal enthalt der Stuhl nur vereinzelte Muskelreste mit Querstreifung und 
abgerundeten Enden, Starke hocbstens in Spuren, ferner zahlreiche Pflanzenreste, 
Bowie Fett im Essigsaurepraparat in Scbollenform, endlich massenhaft Bakterien, 
von denen das gramnegative B. coli dominiert, wahrend die iibrige Flora nach der 
Art der Kost Verschiedenheiten zeigt. Bei Milch- und Kohlehydratkost finden 
sich u. a. der sporenbildende Bac. subtilis (Heubacillus) und das Buttersaure bil
dende Clostridium butyricum, das ebenfalls plumpe Stabcben mit Sporen bildet, 
beide sind grampositiv und farben sich mit Jod blau; bei Fleischkost sind reich
lich grampositive Coccen vorhanden. 

Sieht man von den extremen Veranderungen der Stuhlzusammensetzung ab, die 
stete pathologisch sind, so sind geringereAbweichungen von derNormnurnach Ver· 
abreichung einer Probediiit diagnostisch zu verwerten. Pro bekost von Schmidt. 
S t ra s bu r ge r: Morgens 1/11 Milch und 50 g Zwieback. Vormittags Haferschleim aus 
40 g Hafergriitze, 10 g Butter, 200 g Milch, 300 g Wasser, 1 Ei und etwas Salz, das 
Ganze durchgeseiht; mittags 125 g Rohgewicht gehacktes Rindfleisch mit 20 g 
Butter leicht iiberbraten (inwendig roh zur Erhaltung des Bindegewebes I). dazu 
250 g Kartoffelbrei aus 190 g gemahlenen Kartoffeln, 100 g Milch, 10 g Butter und 

1 Jod 1,0, Jodkali 2,0, Aq. dest. 50,0. 
2 Alkoholische Sudan.lll·LOsung farbt Neutralfett leuchtend rot. Konz. 

wii.sserige NilblausulfatlOsung mit etwas Stuhl verriihrt farbt Neutralfett rot, 
Fettsaure in Tropfen und Schollen violett. Fettsaurenadeln bleiben bei dieaen 
Methoden ungefarbt. 



Ulcus duodeni. 331 

etwas Salz. Nachmittags wie morgens, abends wie vormittags. Die Probekost 
wird 3-5 Tage lang verabreicht. 

Der normale Pro bestuhl ist schwach alkalisch oder ganz schwach sauer, 
homogen und enthalt keine groberen makroskopisch sichtbaren Bestandteile. 
Mi kros ko pisc h finden sich nur vereinzelte schollige abgerundete Muskelfragmente 
(Querstreifung) sowie Schollen aus fettsaurem Kalk, keine groBeren Bindegewebs
fetzen und keine Starke (Jod). Fett kommt normal nur in Form gelber und weiBer 
KalkseifenscholIen, nicht in Krystallform vor. Ober den Grad der Starkeverdauung 
gibt sicheren AufschluB die UntersuC'hung des Stuhles auf Nachgarung im Brut
schrank mittels des Strasburgerschen Gii.rungsrohrchens. Normaler Probestuhl 
zeigt dabei keine oder nur ganz geringe Gasbildung. Hohere Grade derselben konnen 
auf vermehrter Garung oder Faulnis beruhen. Bei ersterer entsteht deutlich saure 
Reaktion und Hellfii.rbung des Stuhles (durch Reduktion des Stuhlfarbstoffs), 
bei letzterer alkalische Reaktion ohne Hellfarbung. Die Garungsprobe zeigt auch 
noch in den Fallen mangelhafte Kohlehydl'atverdauung an, in denen die mikro
skopische Untersuchung im Stich laBt. Brauchbare Resultate ergibt die 
Pro bed i at nur bei den mit D i a r r h ii e n einhergehenden Darmkrankheiten. Weiteres 
siehe im Abschnitt Pankreas, S. 401. 

Ulcus duodeni. 
Das Geschwtir des Zwolffingerdarms ist ein relativ haufiges Leiden. 

Es nimmt mit dem Alter an Frequenz zu (Max. zwischen 40.-70. Jahr) 
und befii.llt haufiger Manner als Frauen. Pradilektionsort ist die 
Hinterwand des Duodenums und zwar vor aHem die Pars superior nahe 
dem Pylorus. 

Anatomiscb findet man sehr haufig, oft multipel. Narben im Duodenum ala 
Residuen ausgeheilter Ulcera. Das Haufigkeitsverhii.ltnis von Ulcus duodeni zu 
Ulcus ventriculi ist auf Grund anatomiacher Statistiken etwa 1: 1,4. Sicher ist, daB 
in zahlreichen Fallen das Geschwtir klinisch latent bleibt oder unbemerkt auaheilt. 

Als atiologische Momente werden auch hier wie bei Ulcus ventriculi 
Stiirungen oder abnorme Erregbarkeit im Bereich des vegetativen Nervensystems 
angeschuldigt, insbesondere auf diesem Wege zustande kommende Spasmen der 
GefaBe sowie der Muscularis mucosae, die zu Schleimhauterosionen mit Ulceration 
infolge tryptischer Verdauung ftihren sollen. Doch lassen eine Reihe von Patienten 
die Zeichen gesteigerter Erregbarkeit des autonomen Nervensystems vermissen. 
Superaciditat findet sich viel hiiufiger (etwa in 75%) als beim Ulcus ventriculi. 
Weitere Ursachen sind Gastroptose (Zerrung des Duodenums), Arteriosklerose, 
Sepsis, Hautverbrennungen, Uramie (multiple Geschwiire) sowie Appendicitis. 

Das Krankheitsbild ist durch eine sehr charakteristische Anamnese 
ausgezeichnet. Die Kranken klagen tiber periodisches Auftreten 
von heftigen Schmerzen in der Oberbauchgegend, die mehrere Stunden 
nach dem Essen (Spatschmerz) sowie bei leerem Magen als sog. 
Hungerschmerz auftreten und ofter den Patienten auch nachts be
fallen. Nicht selten schwindet der Schmerz nach Nahrungsaufnahme. 
Dazwischen liegen oft vollig beschwerdefreie Intervalle von Wochen 
oder sogar Monaten. Der Appetit und Ernahrungszustand sind in 
der Regel gut, die Zunge ist nicht belegt; Erbrechen pflegt zu fehlen. 

Objektiv besteht wahrend der Schmerzanfalle Druckempfind
lichkeit der Oberbauchgegend, namentlich etwas rechts oben von der 
Mittellinie sowie oft ausgesprochene circumscripte Empfindlichkeit beirn 
Beklopfen dieser Gegend mit dem Perkussionshammer. Mitunter zeigt 
der Musculus rectus abdominis rechts oben vermehrte Rigiditat. Kommt 
es zu starkeren Blutungen, so wird das Blut meist nur mit dem Stuhl 
entleert, wahrend Blutbrechen im Gegensatz zum Ulcus ventriculi rel!1tiv 
selten ist; haufig tritt es auch hier nur in Form okkulten Blutes im 
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Stuhl (vgl. S. 313) auf. Doch fehlt auch dieses in einer nicht ganz geringen 
Zahl von Fallen. 

Das haufige Vorhandensein von Superaeiditat wurde schon erwahnt. 
Diagnostiseh noeh wertvoller ist die mit der Verweilsonde (s. S. 305) gewonnem~ 
besondere Form der Aeiditatskurve, die man infolge des stufenformigen Ansteigens 
der Werte aIs Klettertyp bezeiehnet. 

Die Rontgenuntersuchung ergibt haufig charakteristische Be
funde sowohl seitens des Magens wie des Duodenums. 

Der Magen zeigt oft eine erheblieh verstii,rkte Peristaltik mit tief einschneiden
den Wellen und auffallend rascher Entleerung (sog. hyperperistaltischer Typ des 
meus duodeni), die im Widersprueh mit der vorhandenen Superaciditat steht. 
Trotz anfanglicher Entleerungsbeschleunigung beobachtet man aber spater oft einen 
Sechs-Stundenrest. Diese Kombination ist fiir meus duodeni eharakteristiseh. 
Aueh gibt es FaIle, die durch die erhebliche GroBe der intermediaren Saftschieht 
vermehrte Sekretion erkennen lassen (sog. maximalsekretorischer Typ). Am 
Duodenum sind abgesehen von circumseripter Druckempfindlichkeit vor dem 
Leuehtschirm die Dauerfiillung sowie Formanderungen des Bulbus duodeni die 
wiehtigsten Befunde. Bei dem evtl. noch 8 Stunden p. e. siehtbaren sog. Dauer
bulbus fallt oft die abnorme GroBe desselben auf; Nisehen- und Zapfenbildung, 
welche wichtige Symptome sind, deren technisehe Darstellung oft aber recht 
schwierig ist, konnen sowohl auf Gesehwiiren oder Narben wie auf Spasmen 
beruhen. Auf narbige Sehrumpfung deutet abnorme Kleinheit des Bulbus hln. Mit
unter beobaehtet man am Leuchtsehlrm Retroperistaltik der Pars deseendens 
duodeni. Selten ist ferner eine dem penetrierenden mcus ventriculi analoge 
Nisehe mit Luftblase, die aber nieht mit der haufig normal am Scheitel der Pars 
superior duodeni vorhandenen zu verweehseln ist. Endlich ist der Pylorus oft nach 
rechts verlagert (Rechtsdistanz) aIs Folge periduodenitischer Verwachsungen. 

Die Diagnose des mens duodeni ist sehwierig; sie stiitzt sich in hervorragen
dem MaBe auf die charakteristische Sehmerzanamnese (Spatschmerz, Periodizitat), 
wenn diese auch bisweilen im Stich laBt u~d die gleiche Anamnese sich in Fallen mit 
meus ventriculi parapyloricum findet. Oberhaupt muB man sieh mitunter mit 
der Diagnose Ulcus juxtapylorieum bescheiden, die jedoch praktisch fiir die 
Therapie meist geniigt. Okkultes Blut fehlt in einer recht betrachtlichen Zahl 
von Fallen; auch die Rontgenuntersuchung kann versagen. 

Andererseits ist ein positiver Rontgenbefund haufig nicht eindeutig genug, be
sonders wenn nur einzelne der genannten Zeichen vorhanden sind: Hyperperistaltik 
des Magens findet sich auch bei Magenneurosen, beschleunigte Entleerung bei Sub
aciditat, Aeht-Stundenrest allein beweist nur Spasmus oder Stenose des Pylorus. 
Dauerbulbus kommt auch bei starker Gastroptose vor. Auch wird dieser wie 
auch die erwahnten Formanderungen des Duodenums und die Rechtsdistanz 
ebensowohl infolge periduodenaler Adhii.sionen, namentlich bei Cholecystitis, aber 
aueh bei andern entziindlichen abdominellen Affektionen beobachtet, so daB hier 
die Differentialdiagnose zur Unmoglichkeit werden kann, zumal hier auch die 
gleiehe Therapie Erfolge erzielt. 

Der Verlan! des Ulcus duodeni gestaltet sich in den einzelnen Fallen 
recht verschieden. Zweifellos gibt es eine betrachtliche Zahl von "UIcus
tragern" ohne deutliche Beschwerden (s. oben). Ferner konnen analog dem 
Ulcus ventriculi auch hier fur lange Zeit die Beschwerden vollig schwinden 
und dennoch, trotz scheinbarer Heilung, nachDiatfehIern usw. wieder nach 
langerer Zeit manifest werden. Beschwerdefreiheit ist hier demnach 
keineswegs stets identisch mit Heilung. Immerhin ist die Prognose 
fiir zahlreiche FaIle bei geeigneter Behandlung gunstig. Perforations
gefahr droht hauptsachlich den relativ seltenen Geschwiiren der V order
wand. Starke Blutungen durch Arrosion eines groBeren GefaBes sind 
seltener als bei Ulcus ventriculi. 

Die Therapie deckt sich mit der des MagengeschwUrs (S. 315): Liegekur, fliissig
breiige Schonungsdiat. Bei Superaciditat ist das Mendelsehe Pulver zweekmaJ3ig: 
Natr. sulf. pulv. siee. und Natr. phosphor. pulv. siee. aa 30,0, Natr. bicarb. pur. 
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40,0, 4mal taglich 1 Teeloffel in 1 Weinglas warmen Wassers vor dem Essen. Bei 
Niichternschmerz (auch nachts) ist sehr wirksam watme Milch. Bei vagotonischen 
Symptomen sowie spastischer Obstipation Atropin (vgl. S. 317), Papaverin (2mal 
taglich 0,06) oder Papavydrin. In letzter Zeit wurden gute Erfolge mittels Dauer
ernahrung durch die Jejunalsonde beobachtet. Fiir chirurgische Behandlung 
ist die Perforation sowie Bchwere Blutung absolute Indikation; aber auch bei 
hartnackigen, der Heilung durch interne Behandlung widerstrebenden Fallen hat 
die Gastroenterostomie als Entlastungsoperation Erfolge. 

Kurz erwahnt sei hier noch das DuodenaldivertikeI, eine hernienartige Aus
stiilpung der Darmschleimhaut mit Lokalisation vorzugsweise an der Vaterschen 
Papille. Druck auf die Nachbarschaft (Ikterus) und Entziindungen infolge Zer
setzung des gestautenInhaltes konnen das Leiden aus seiner Latenz treten lasBen; 
es ist lediglich rontgenologisch zu diagnostizieren. 

Ulcus jejuni pepticum. 
Das Jejunalgeschwiir entsteht fast ausschlieBlich nach Gastroenterostomien als 

Folge der peptischen Wirkung des Magensaftes. Es wird besonders bei Verwendung 
einer zu weit distal gelegenen, fiir die Fistel verwendeten Jejunumschlinge, ferner 
bei Verbindung derselben mit pylorusnahen Magenabschnitten (statt mit dem 
cardialen Teil), sowie ofter bei gleichzeitigem VerschluB des Pylorus beobachtet. 
Die ursachliche Bedeutung hyperaziden Magensaftes erhellt aus der Tatsache, 
daB es bei sub- und anaziden Magen (z. B. nach Carcinomoperationen) nie vor
kommt. Nichtbeachtung diatetischer Vorschriften (s. S. 318) nach der Operation 
gehOrt ebenfalls zu den ursii.chlichen Momenten. Das Ulcus tritt meist innerhalb 
der ersten Monate nach der Operation, selten spater auf und verrat sich durch 
Beschwerden wie bei Ulcus duodeni, insbesondere durch Spat- und Niichtern
schmerz (oft periodisch), namentlich in der Gegend etwas links yom Nabel mit 
entsprechender Druckempfindlichkeit, ferner durch besonders in den Riicken aus
strahlende Schmerzen sowie okkultes Blut im Stuhl; mitunter treten DiarrhOen 
sowie haufig spater ausgedehnte Verwachsungen mit der Nachbarschaft, gelegentlich 
auch Perforationen ins Colon in Form einer Magenjejunocolonfistel ein, wobei 
FettdiarrhOen im Vordergrunde stehen, wahrend fakulentes Erbrechen seltener ist 
(vgl. Magencolonfistel S. 321); rontgenologisch ist die Fistel nur durch einen 
Kontrasteinlauf nachweisbar; oder es kommt sogar zum Durchbruch in die freie 
BauchhOhle. Vereinzelt bleibt das Ulcus langere Zeit latent. Therapeutisch 
kommt nur die Operation in Frage. 

Darmgeschwiire im unteren Ileum und oberen Colon werden 
ferner im Verlauf der Uramie im Terminalstadium der chronischen 
Nephritis beobachtet. Ferner macht abgesehen von Typhus und 
Ruhr gelegentlich auch der Milzbrand (s. S. 126) Darmulcerationen 
als sog. Darmmilzbrand unter dem Bild einer akuten hamorrhagischen 
Enteritis, die unter Umstanden zu Perforationsperitonitis fiihrt. Darm
tuberkulose S. S. 349. 

Enteritis, Enterocolitis, Colitis (Darmkatarrh). 
Unter Darmkatarrh versteht man eine entziindliche Veranderung 

der Darmschleimhaut, die in vermehrter Schleimproduktion, Hyperamie 
der GefaBe, Veranderungen des Driisenparenchyms und des interstitiellen 
Gewebes besteht und bei schwerenFallen und namentlich bei chronischem 
Verlauf auch auf die Submucosa und die Muscularis iibergreift, wobei 
mitunter dauernde Veranderungen zuriickbleiben. 

Das klinische Hauptmerkmal des Darmkatarrhs ist die Diarrhoe, 
die auf beschleunigter Peristaltik des Dickdarms beruht. Doch ist nicht 
jede DiarrhOe mit entziindlichen Veranderungen des Darms gleich
bedeutend, zumal es sowohl rein nervose wie auch sonstige Zustande 
beschleunigter Darmbewegung gibt, denen die Kriterien der Entziindung 
fehlen. Ein wichtiges Symptom des Darmkatarrhs istdie Beimengung 



334 Krankheiten des Verdauungsapparates. 

von Schleim im Stuhl, bei starkeren Graden der Erkrankung auch von 
Eiter und Blut, wobei aber zu betonen ist, daB einerseits nicht unerheb
liche Schleimbeimengungen auch bei nichtentziindlichen Prozessen vor
kommen und umgekehrt bei manchen sicheren Darmkatarrhen, spezieH 
des Diinndarms, der Schleim vermiBt wird. Eine Folge der beschleunigten 
Peristaltik ist die mangelhafte Ausnutzung der Nahrung, was in dem 
reichlichen Vorhandensein schlecht verdauter Reste derselben im Stuhl 
insbesondere nach Probekost (vgl. S. 330) zum Ausdruck kommt. 

Anatomisch besteht eine herdartige oder diffuse Rotung und Schwellung 
der Schleimhaut namentlich auf der Hohe der Falten und Zotten, Schleimbelag 
sowie serose Durchtrankung der Mucosa, haufig Schwellung der Solitarfollikel 
und der Peyerschen Plaques (follikularer Katarrh), an denen es bisweilen zu ober
flachlicher Ulceration kommt (follikulare Geschwiire). Mikroskopisch finden 
sich Epithelverlust in groBeren Bezirken, Degenerationsveranderungen der Zellen 
der Lieberkiihnschen Driisen, starke GefaBfiillung, Odem oder Rundzellen
infiltration des interstitiellen Gewebes. Bei chronischem Katarrh ist die Schleim
haut oft verdiinnt, ihre Farbe mehr graurot oder braun bzw. schiefrig infolge von 
Pigmentablagerung; oft besteht Driisenschwund mit Entwicklung von zellreichem 
Bindegewebe. In anderen Fallen kommt es zu wulstiger Schleimhauthypertrophie 
mit Polypenbildung wie speziell im S romanum und Mastdarm. 

Atiologisch sind bei dem akuten Darmkatarrh in erster Linie 
bakterielle sowie toxische Schadigungen von Bedeutung, unter den 
Bakterien vor aHem diejenigen der Paratyphusbacillusgruppe (Cholera 
nostras S. 42), ferner Streptococcen usw. Hierauf beruhen namentlich 
die in der heWen Jahreszeit haufigen Formen der Enteritis und Gastro
enteritis. Hierher gehoren auch die mit schweren Darmerscheinungen 
einhergehenden Krankheitsbilder der Nahrungsmittelvergiftung (Botulis
mus S.43 usw.), ferner die Enteritis bei Typhus, Dysenterie, Sepsis, 
Malaria. Zu den chemischenGiften gehorenabgesehenvondenatzen
den Sauren und Alkalien u. a. Quecksilber, Arsen, atherische Ole, Alkohol, 
Digitalis, Colchicum, das Uramiegift u. a. m. Jedes Abfiihrmittel vermag 
bei zu hoher DosierungEnteritis zu erzeugen. Auch Erkaltungen 
wird eine ursachliche Bedeutung fiir die Entstehung von Darmkatarrhen 
beigemessen. Zu beachten ist ferner, daB die Erkrankung eines 
bestimmten Darmabschnittes in vielen Fallen erst die Folge des patho
logischen Verhaltens eines hoher oben gelegenen Gebietes des Ver
dauungstractus ist, so daB z. B. die Ursache mancher Dickdarm
katarrhe im Diinndarm, ferner die Erkrankung des Diinndarms nicht 
selten in einem Magenleiden zu suchen ist. 

Eine praktisch bedeutsame Rolle spielen ferner abnorme Zer
setzungen des Darminhaltes, insbesondere die bei gesteigerter 
Garung oder bei abnormer Darmfaulnis sich abspielenden Prozesse; hier 
konnen sowohl die veranderte Bakterienflora wie die chemische Reizung 
durch die Zersetzungsprodukte auf die Dauer schadigend auf die Darm
schleimhaut im Sinne einer katarrhalischen Reizung wirken; praktisch be
stehen denn auch zwischen der einfachen, dadurch bedingten Verdauungs
stOrung (Dyspepsie) und der echten Enteritis flieBende Ubergange. 

Das Moment der fauligen Zersetzung von Darminhalt gilt aber nicht nur fiir 
die besonderen, als Faulnisdyspepsie (s. S. 340) bezeichneten Zustiinde; es diirfte 
bis zu einem gewissen Grade allgemein bei jedem Darmkatarrh von Bedeutung 
sein, indem hier stets eine starke Transsudation von eiweiBreicher Fliissigkeit 
in das Darmlumen edolgt, wie der groBe Fliissigkeitsgehalt der Entleerungen beweist, 
der die eingefiihrte Fliissigkeitsmenge oft urn ein erhebliches iibersteigt. Auch 
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sekundii.r kann es zu fauliger Zersetzung infolge von Stauung, z. B. bei Stenosierung 
des Darmes, kommen. 

Auch durch mechanische Reizung, z. B. durch harte Kotballen sowie 
infolge lange Zeit hindurch angewendeter EinHiufe entstehen katar
rhalische Reizzustande speziell des Dickdarms. Besonders haufig 
findet man chronische Enteritis beiZirkulationsstorungen, insbesondere 
bei Pfortaderstauung. SchlieBlich ist hervorzuheben, daB die individuelle 
Empfindlichkeit des Darms gegeniiber Schadigungen innerhalb weiter 
Grenzen schwankt und daB es zweifellos Individuen gibt, die sich durch 
eine konstitutionelle Widerstandslosigkeit ihres Darms schon banalen 
Schaden gegeniiber auszeichnen. 

Krankheitsbild des akuten Darmkatarrhs: Die Krankheit beginnt 
plOtzlich ohne Vorboten unter Durchfallen, Koliken sowie haufig mit 
Beeintrachtigung des Allgemeinbefindens. Bei den schweren infektiOsen 
Fallen kann letzteres schwer darniederliegen, zumal diese Formen mit 
Fieber bis 39 und 40° einherzugehen pflegen. Hierbei finden sich auch 
meist die Zeichen einer Gastritis mit belegter Zunge, volligem Appetit
mangel, Ubelkeit, Erbrechen (Gastroenteritis), mitunter mit Herpes 
facialis. Bei den leichteren Formen ist das subjektive Befinden oft kaum 
oder iiberhaupt nicht beeintrachtigt. Leibschmerzen sind haufig, aber 
nicht konstant, und zwar tells dauernd, haufiger anfallsweise als sog. 
Koliken. Daneben bestehen oft lastiges Vollegefiihl, Aufgetriebensein 
des Leibes (Meteorismus), lautes Kollern und Poltern im Leibe (Bor
borygmen, Tormina intestini) sowie oft reichlich Blahungen. Der Harn 
ist hochgestellt, enthalt oft viel Indikan. Die zahlreichen diarrhoischen 
Stiihle, die oft mit groBer Heftigkeit spritzerartig entleert werden, 
pflegen anfangs stark iibelriechend oder stinkend zu sein; sie sind von 
schmutzigbrauner Farbe. Bei Kohlehydratkost (Schleimsuppen usw.) 
kann ein Umschwung in hellfarbige schaumige Garungsstiihle (S. 339) 
erfolgen. Bei sehr heftiger Erkrankung ahneln die Dejektionen schlieB
lich den waBrigen Entleerungen bei Cholera. Mitunter treten wie bei 
dieser infolge des Wasserverlustes auch Wadenkrampfe auf. 

Stets sind zahlreiche Nahrungsreste (Muskel, Bindegewebe, Starke usw.) 
im Stuhl nachweis bar. Der Schleim, der dem Stuhl bald gleichmaBig bei
gemengt ist, bald in einzelnen Stiicken auf der Fliissigkeit schwimmt, ist in 
der Regel gefarbt, teils durch Hydrobilirubin braun, teils dUf(,h Bilirubin 
gelb; bisweilen enthiilt er auch Blut. 

Zur Unterscheidung beider Farbstoffe eignetsich die Su bli matpro be: I-2ccm 
moglichst frischen Kotes werden mit 15 ccm konzentrierter wa.Briger Sublimat
losung verrieben und 3-4 Stunden im Brutschrank gehalten. Normaler Kot zeigt 
intensive Rotfarbung (Hydrobilirubin); bilirubinhaltige Partikel far ben sich dagegen 
griin (Biliverdin). Hydrobilirubin (Urobilin) kann man auch durch Verreiben einer 
Stuhlprobe mit konzentrierter alkoholischer ZinkacetatlOsung nachweisen; das 
Filtrat gibt starke Fluorescenz. 

In manchen Fallen gelingt es, die Diagnose Enteritis durch genauere 
Lokalisation des befallenen Darmabschnittes naher zu prazisieren: 

Katarrh des Duodenums (Duodenitis) laBt sich nur bei gleich
zeitig bestehendem Ikterus diagnostizieren; Duodenalkatarrh diirfte bei 
Entstehung einer Cholangitis sowie einer ascendierenden Pankreatitis 
eine wesentliche Rolle spielen. Ebenso ist er sicher eine haufige Be
gleiterscheinung der akuten Gastritis. 

Isolierte Enteritis, d. h. Katarrh des Jejunums und Ileums 
ohne gleichzeitige Colitis ist selten und iiberdies schwer diagnostizierbar. 



336 Krankheiten des Verdauungsapparates. 

Charakteristisch sind das Fehlen der bei Colitis vorhandenen Diarrhoen 
(s. unten) , wenn auch die Stiihle oft breiigen Charakter haben, der 
Nachweis kleinster mit den Faeces gleichmii.13ig vermischter Schleim
beimengungen, die oft nur mikroskopisch sichtbar sind, sowie un
verandertes Bilirubin namentlich in der Form der sog. gelben Schleim
korner, die sich mit Sublimat intensiv griin farben, endlich reichlicher 
Gehalt an Nahrungsresten (Voraussetzung ist hierbei schlackenarme 
Kost sowie Intaktsein der Magen- und Pankreasfunktion); das Harn
indikan ist stark vermehrt. 

Akute Katarrhe des Dickdarms (Colitis) sind in der Regel 
Begleiterscheinung einer Enteritis (zusammen als Enterocolitis be
zeichnet). Charakteristisch sind auBer den oben beschriebenen All
gemeinbeschwerden (Temperatursteigerung usw.) vor allem die starken 
kolikartigen Leibschmerzen, heftiger Stuhlzwang, der jedoch fehlt, wenn 
Rectum und unteres Sigma freibleiben, ferner Entleerung von Schleim 
sowie von Blut, mitunter auch Eiter (Colitis haemorrhagica bzw. sup
purativa). In schweren Fallen verlieren die Dejektionen ihre fakale 
Beschaffenheit vollstandig; es besteht Druckempfindlichkeit des Leibes im 
VerIauf des Colons, namentlich im Bereich des Sigmas. Das Krankheits
bild ist dem der Dysenterie sehr ahnlich (stets ist die bakteriologische 
Stuhluntersuchung sowie die serologische Blutprobe vorzunehmen). 
Leichtere Falle heilen oft innerhalb einiger Tage; schwerere, die mit 
Ulcerationen einhergehen (Colitis gravis, vgl. auch S. 338), konnen viele 
Wochen, sogar Monate dauern und erheblichen Krafteverfall nach sich 
ziehen. Auch bei Quecksilbervergiftung kommt akute hamorrhagische 
Colitis vor. Differentialdiagnostisch ist bei unklaren Fallen stets an die 
Moglichkeit eines versteckten Rectumcarcinoms (vgl. S. 348) zu denken. 

Haufig ist die Colitis von heftigen Spasmen begleitet, wie u. a. der Widerstand 
des Spruncter bei der Digitaluntersuchung des Mastdarms (sowie die Erschwerung 
der Rektoskopie) beweist. - Die Beimengung von SchIeim ist fiir den Dickdarm 
besonders dann charakteristisch, wenn er den Faeces aufgelagert ist. FehIen eines 
Diinndarmkatarrhs zeigt sich an der guten Ausnutzung der Probekost. 

Therapie S. S. 341. 
Von der diffusen Colitis ist der Katarrh umschriebener Dick

darmbezirke zu unterscheiden. 
Hierher gehOrt die relativ seltene Sigmoiditis infiltrativa, die auf diffuser 

entziindlicher Infiltration namentlich des subserosen Gewebes beruht. Sie kommt 
bei Frauen etwas ofter als bei Mii.nnern vor und auBert sich in Fieber, starker 
AbgeschIagenheit Bowie heftigen Schmerzen in der linken Unterbauchgegend, 
die mitunter in die Nieren, in die Blase und den Mastdarm ausstrahIen. Es besteht 
ein derber wurstfiirmiger Tumor, der von dem infiltrierten Sigma gebildet wird 
und stark druckempfindlich ist. Die StuhIentleerung ist entweder erschwert und 
erfolgt zum Teil in der Form von Bleistiftkot; zeitweise kann sie Bogar unmiiglich 
sein, so daB es zu Okklusionserscheinungen mit Blii.hung und Steifung des Trans· 
versums und Ascendens kommt, oder es bestehen Diarrhoen. Blut und Eiter 
kann namentlich bei gleichzeitig bestehender Colitis suppurativa den Faeces bei
gemischt sein, doch ist dies nicht obligat; Schleim ist vorhanden. Haufig sind die 
Symptome einer umschriebenen Peritonitis mit Bauchdeckenspannung, Erbrechen; 
gelegentlich kommt es zur Entwicklung eines abgesackten pericolitischen Abscesses; 
doch kann auch diffuse Peritonitis entstehen. Stets pflegen starke Spasmen das 
Krankheitsbild zu begleiten. 

In der Pathogenese des Leidens spielt oft die Divertikulose des Dick
darms eine Rolle. Diese befii.llt vor allem das Sigma, nii.chstdem das Colon 
descendens und besteht in der Bildung sog. falscher Divertikel, d. h. kleiner, 
die Muscularis bis zur Serosa durchsetzender hernienartiger Ausstiilpungen der 
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Darmschleimhaut, und zwar an den Stellen der GefaBliicken. Es sind Pulsions· 
divertikel (vgl. S.3OO), die hauptsachlich im hOheren Alter, Mufiger bei Mannern, 
und zwar besonders bei Fettleibigkeit und vor allem bei Obstipation vorkommen. 
In etwa der Halfte der Falle werden klinische Symptome vermi.J3t; im iibrigen 
werden diese oft verkannt. Klinisch bemerkbar wird das Leiden vornehmlich 
infolge von drei Komplikationen, in erster Linie durch entziindliche Prozesse, 
ferner durch Hinzutreten eines Traumas (Platzen des Divertikels) oder durch 
carcinomatose Degeneration. Ofter geben die Kranken lediglich an, daB trotz 
reichlichen Stuhlgangs das Gefiihl unzureichender Entleerung bestehe. Ernstere 
Folgen der Eindickung des Kotes und vornehmlich der bakteriellen Zersetzung 
in den Divertikeln sind Entziindung der Schleimhaut mit der Gefahr der Perforation 
(abgesackte oder diffuse Peritonitis) einerseits, andererseits schwielige Perisig
moiditis z. T. mit Stenosierung des Lumens oder mit Verwachsungen mit der Nach
barschaft (Blase, weibliche Adnexe, Bauchwand), sowie schlieBlich lieus. Mitunter 
bildet das Sigma, wie oben beschrieben, einen druckempfindlichen Tumor (sog. "links
seitige Appendicitis"); auch kann es zu Abgang von Schleim und Blut kommen. 

Die Diagnose der Divertikulose stiitzt sich auf den charakteristischen Rontgen
befund, der allerdings nicht immer positiv ausfallt (zuerst erfolgt griindliche Reinigung 
des Darms durch vorsichtige Eiulaufe unter nicht zu hohem Druck, dann Kontrast
einlauf, nach AbflieBen desselben erneute Aufnahme und schlieBlich nochmals nach 
vorsichtiger Luftfiillung). Die Rektoskopie, die Wer nicht ungefahrlich ist, ist oft 
ergebnislos. Die wichtigste Differentialdiagnose, namlich gegeniiber dem Carcinom, 
laBt sich nicht selten nur durch die Laparotomie entscheiden. 

Therapie: HeiBe Breiumschlage, Paraffin 1-2mal taglich 1 EBlMfe! (evtl. 
Suppositor. von Papaverin oder Belladonna) sowie schlackenarme Kost reichen 
oft bei leichteren Fallen aus. Vorsicht ist gegeniiber Einlaufen geboten wegen der Per
forationsgefahr. Bei Komplikationen sowie Verdacht auf lieus oder Carcinom ist 
friihzeitige Operation erforderlich. 

Auch der Mastdarm kann isoliert erkranken (Proktitis) und zwar 
meist infolge lokal einwirkender Schadigung. Mechanische Momente 
wie harte Kotballen, fehlerhaft verabreichte Klystiere usw. sowie vor 
allem das durch diese Momente geforderte Eindringen von Infektions
erregern sind die haufigste Ursache, nachstdem die gonorrhoische 
Infektion des Mastdarms vor allem beirn Weibe, beirn Mann gelegent
lich infolge von paderastie. Analfissuren, Prolapsus ani und Hamor
rhoiden erleichtern ebenfalls das Eindringen von Infektionserregern. 
Symptome sind neben der Entleerung von Schleim und Eiter, die 
dem Kot aufgelagert sind, vor aHem die qualenden Tenesmen; doch 
konnen insbesondere bei der gonorrhoischen Proktitis die subjektiven 
Beschwerden sehr gering sein; sie bestehen oft nur in Brennen und 
Jucken im After. Therapie S. S. 34l. 

Eine besondere Form ist die sog. eosinophile Proktitis, eine harmlose, ohne 
Fieber, aber oft mit heftigen schleimig-blutigen DiarrhOen einhergehende Er
krankung, die sich durch reichliches Vorhandensein eosinophiler Leukocyten im 
Darmschleim, mitunter mit C h arc 0 t -Ley den schen Krystallen auszeichnet. Sie 
pflegt in kurzer Zeit auszuheilen. 

Der chronische Darmkatarrh 

entwickelt sich bisweilen infolge von langerem Bestehen der oben
genannten schadlichen Ursachen. Zum Teil handelt es sich urn nicht 
geniigend ausgeheilte akute Katarrhe, mitunter urn Folgezustande von 
Typhus, Ruhr u. a. Haufig ist indessen der Verlauf von Anfang an 
schleichend und ein akuter Beginn nicht feststeHbar. Funktionelle 
Storungen des Magens wieAnaciditat und damit verbundene beschleunigte 
Entleerung des Magens ("gastrogene Diarrhoen", s. auch S. 340) 
sowie einfache Dyspepsie (s. unten), wie sie vor aHem Veranderungen der 

v. Domarus, Grundri13. 11. Auf!. 22 
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Darmflora hervorrufen, und die durch unzweckmaBige Kost gefordert 
wird, sind oft von wesentlicher Bedeutung. 

1m Krankheitsbild tritt im Vergleich zu den akuten Katarrhen die 
Beeintrachtigung des Allgemeinbefindens zuriick. Fieber fehlt, meistens 
feWen auch heftigere Koliken. Raufig sind dagegen Klagen iiber 
Vollegefiihl, Unbehagen und Kollern im Leibe, namentlich im AnschluB 
an die Nahrungsaufnahme, ferner meist eine sehr erhebliche Beeintrach· 
tigung des Allgemeinbefindens mit nervoser Reizbarkeit, Abgespanntheit 
und Leistungsunfahigkeit sowie psychischer Depression. Das wichtigste 
Symptom sind diinnfliissige oder breiige Entleerungen, die oft mehr
mals am Tage und zwar taglich oder unterbrochen von kiirzeren Perioden 
mit normalem Stuhl auftreten. Verstopfung gehort nicht zum Bilde der 
unbehandelten FaIle. Oft wird iiber starke Flatulenz geklagt. Die Faeces 
sind meist dunkelbraun oder miBfarben, oft von fauligem Geruch, alka
lischer Reaktion, seltener sind es saure Garungsstiihle (S. 339). Ein beson
ders charakteristischer Bestandteil der Faeces ist der meist kleinflockige 
Schleim; seine Rerkunft aus dem Diinndarm laBt sich durch die Griin
farbung bei der Sublimatprobe (S. 335) feststellen; jedoch ist diese Probe 
nicht haufig positiv. Oft sind Nahrungsreste vorhanden (Probediat!); die 
Garungsprobe ergibt daher meist abnorme Gasbildung, wobei es sich 
aber in der Regel um Mischfalle von Garung und Faulnis handelt. 
Reine Garungsstiihle sind auf den Diinndarm zu beziehen, isolierte 
Colitis macht dagegen verstarkte Faulnis. Motilitat und Chemismus des 
Magens sind haufig vollig normal, in zahlreichen Fallen dagegen findet 
sich Subaciditat oder Achylie. Die Rarnmenge ist normal, das Indikan 
meist vermehrt. Der EinfluB des Leidens auf den Ernahrungszustand 
ist verschieden. Wahrend er in manchen Fallen uberhaupt nicht leidet, 
ist eine gewisse Unterernahrung doch haufig, besonders wenn sich die 
obengenannte nervose und psychische Alteration hinzugesellt. DaB ins
besondere bei den mit chronischer Gastritis verbundenen Fallen Anamien 
haufiger vorkommen, wurde schon S. 309 erwahnt. Die Dauer des 
chronischen Darmkatarrhs betragt bald mehrere Monate, bald viele 
Jahre; es liegt in der Natur des Leidens, daB es besonders haufig zu 
Verschleppung der Krankheit kommt, bei der die Behandlung schlieB
lich nur eine Besserung, aber keine Reilung mehr zuwege bringt und 
dauernde Empfindlichkeit des Darms sowie permanenter Schleimgehalt 
des Stuhls das Fortbestehen des chronischen Reizzustandes anzeigt. 

Einer gesonderten Besprechung bedarf die sog. Colitis chronica gravis, ein 
bisweilen mit Ulcerationen, teils mit starker Eiterung einhergehendes, iitiologisch 
nicht einheitliches Leiden (Colitis ulcerosa resp. suppurativa); es befiillt hiiufiger 
das weibliche Geschlecht. Neben bekannten iitiologischen Faktoren, wie bak
terieller und Amoben-Dysenterie, Balantidien vgl. S. 369), Hg-Intoxikation gibt 
es auch zahlreiche kryptogenetische FaIle. Anatomisch ist der Darmbefund 
identisch mit dem S.45 beschriebenen bei bacillarer Rubr. Oft entwickelt sich 
eine Polyposis (S. 347). Das Leiden, das im Gegensatz zur Ruhr schleichend zu 
beginnen pflegt, ist klinisch gekennzeichnet durch haufige diarrhoische Ent
leerungen mit Schleim, Blut und Eiter. Schmerzen konnen fehlen oder es bestehen 
Koliken und bei Beteiligung des untersten Darmabschnittes Tenesmen wie bei 
der echten Ruhr. Oft ist Fieber vorhanden, namentlich wahrend akuter Ver
schlimmerungen, meist Appetitmangel mit erheblichem Durst. Mitunter wechseln 
ohne ersichtlichen Grund Remissionen mit Exazerbationen abo Haufig entwickelt 
sich wahrend des sehr langwierigen Krankheitsverlaufes eine fortschreitende 
Anamie, oft mit Zeichen mangelhafter Regeneration sowie regelrechter Marasmus 
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Ko m plika tionen sind Subaciditat, Gelenkschwellungen, Cystopyelitis, Thrombose 
der Schenkelvenen, umschriebene oder diffuse Peritonitis. Die Prognoseist, abgesehen 
von leichteren Fallen, sehr ungiinstig. Die Patienten gehen nach langdauerndem 
Krankenlager an Kachexie, Anamie oder Sepsis zugrunde. Diagnostisch ist in 
jedem Fall die Rektoskopie anzuwenden (hierbei gelingt ubrigens bisweilen der 
bakteriologische Ruhrnachweis). Differentialdiagnostisch kommt auBer den 
obengenaunten Leiden das Darm-Carcinom, ferner Tuberkulose, Lues sowie Mast
darm-GonorrhOe, endlich die Bilharziose (S.455) in Betracht. 

Therapie der chronischen Darmkatarrhe s. S. 34l. 
Mit den Darmkatarrhen in engem Zusammenhang steht die praktisch 

auBerordentlich wichtige 

Garungs- und Faulnisdyspepsie des Darms. 
Unter Garungsdyspepsie 1 versteht man eine uberaus haufige und 

praktisch bedeutsame Verdauungsstorung, die dann eintritt, wenn zuviel 
kohlehydrathaltiges garungsfahiges Nahrungsmaterial, anstatt in den 
oberen Abschnitten des Verdauungskanals resorbiert zu werden, in die 
unteren, speziell in das Coecum gelangt und hier der Zersetzung durch 
Mikroben anheimfallt (vgl. S. 329). Ursachen pathologischer Kohle
hydrat-Garung konnen sowohl abnorm groBe Zufuhr von KH wie auch 
beschleunigte Dunndarmperistaltik sein, ferner bei schlackenreicher 
Nahrung die Unmoglichkeit fur die Darmfermente, zu den in den derben 
Cellulosehullen eingeschlossenen KH vorzudringen; letzteres ist denkbar 
teils infolge von ungeeigneter derber, vegetabilischer Kost, teils infolge 
Versagens der Verdauuilgsfermente; schlieBlich ist das Hinaufgelangen 
von Garungserregern in hohere Dunndarmabschnitte moglich. Die 
Empfindlichkeit gegenuber abnorm groBen KH-Mengen ist individuell 
sehr verschieden. 

Das Krankheitsbild, das in akuter Form besonders haufig im 
Sommer und zwar in erster Linie nach GenuB von rohem Obst, ferner 
von verdorbenem Bier, garendem Most, schlecht ausgebackenem Brot 
usw. beobachtet wird, beginnt haufig zunii.chst mit Magenbeschwerden 
wie "Obelkeit, gelegentlich Erbrechen, denen alsbald unter Leibschmerzen 
und Poltern im Leibe sowie starken :BIahungen mehrfache Entleerungen 
dunner hellgelber Stuhle von stechendem Geruch (Buttersaure, Essig
saurer) und saurer Reaktion folgen; in schwereren Fallen zeigen sie 
schaumige Beschaffenheit. Die Patienten fiihlen sich oft recht an
gegriffen. Die Garungsprobe fallt stets stark positiv aus. Die Sublimat
probe ergibt Rotfarbung; mikroskopisch findet sich viel mit Jod sich 
blaufarbendes Material (Starke sowie Clostrid. but yr.). In ganz leichten 
Fallen beschrankt sich die Storung auf leichte subjektive Beschwerden 
wie Leibkneifen, starke Flatulenz und Unruhe im Leib ohne Durchfalle. 

Bei Behandlung pflegt die Dyspepsie innerhalb weniger Tage abzu
klingen; oft besteht jedoch eine bisweilen recht hartnackige Neigung 
zu Ruckfallen, namentlich nach Diatfehlern. Dieser Zustand kann lange 
bestehen bleiben, indem Zeiten normaler Stuhlbeschaffenheit mit Perioden 
starkerer Garung abwechseln. Der Ernahrungszustand der Patienten 
ist oft nicht wesentlich beeintrachtigt, zumal der Appetit haufig gut 

1 ¥it "Dyspepsie" bezeichnet man allgemein Verdauungsstorungen, denen 
eine Anderung im Chemismus der Verdauung bzw. im Verhalten der Darm
flora zugrunde liegt, ohne daB wesentliche anatomische Veranderungen vor
zuliegen brauchen. 

22* 
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bleibt; einzelne Kranke zeigen Zeiohen von Neuropathie. In manohen 
Fallen wird nur einmal taglioh, hli.ufig friihmorgens, ein diinner oder 
breiiger Stuhl abgesetzt. Haufig kommt es auf die Dauer, zweifellos 
infolge von Gewohnung, zu erhohter Toleranz gegeniiber sohlaokenreioher 
Kost. Andererseits kann die einfaohe Dyspepsie sohlieBlioh zu entziind
liohem Darmkatarrh infolge der dauernden Reizung der Sohleimhaut 
duroh die sauren Zersetzungsprodukte fiihren, was sioh duroh Auftreten 
von Fieber, Sohleimgehalt der Stiihle sowie Hartnaokigkeit der DiarrhOen 
trotz Kostweohsels kundtut. Der Stuhl entsprioht dann oft der Misohform 
von Garungs- und Fau1nisdyspepsie. Reoht hli.ufig ist die ohronisohe 
Form des Leidens, bei der periodenweise die typisohen Stiihle auftreten, 
wahrend in der Zwisohenzeit nur iiber starke Flatulenz, bisweilen Un
behagen im Leibe sowie iiber eine der guten Ernahrung trotzende Mager
keit geklagt wird. Der rein nerv~sen Diarrhoe kommen Garungsstiihle 
nioht zu. Therapie s. unten. Uber Sprue vgl. S. 342. 

Unter Faulnisdyspepsie versteht man dyspeptisohe Zustande, bei 
denen es sioh im Gegensatz zur abnorm starken Garung der KH um 
gesteigerte Faulnis eiweiBhaltigen Materials handelt. 

Dieser Fall kann sich z. B. durch "Oberladung des Darms infolge von GenuE 
iibermaJ3ig groEer Fleischmengen ereignen, namentlich wenn bei Achylie die 
Magenvorverdauung unzureichend ist und daher massenhaft faulfahiges Material 
in den Dickdarm, die Statte physiologischer EiweiEfaulnis gelangt (gastrogene 
DiarrhOe). Weit Mufiger ist die Quelle iibermaJ3iger FauInis der in abnormer 
Menge sezernierte eiweiEreiche Darmsaft, der den Faulnisbakterien ein willkommenes 
Substrat bildet. Alle Momente daher, welche vermehrte Darmsekretion bewirken, 
vermogen unter Umstanden auch die Entstehung der Faulnisdyspepsie zu fordern. 
Hierzu gehoren z. B. die Kiichengewiirze, ferner viele Abfiihrmittel, speziell die 
sa!inischen, weiter Stagnation des Darminha!ts wie bei Darmstenosen, aber auch 
mitunter die einfache Obstipation, ferner gelegentlich die Garungsdyspepsie infolge 
des von den Gii.rungsprodukten ausgeiibten Reizes, weiter bakterielle Reize (Para
typhus, Ruhr, Botulismus) Bowie geschwiirige Prozesse des Darms usw. Besteht 
erst emma! abnorm gesteigerte Fii.ulnis, so wird durch die dabei vorhandenen 
Zersetzungsprodukte der Darm erneut zu verstarkter schii.dlicher Sekretion 
angeregt und dadurch der Zustand weiter verschlimmert. Als Begleiterscheinung 
von Darmkatarrhen findet sich die Fii.uInisdyspepsie regelmaJ3ig bei Katarrh des 
Dickdarms, im Diinndarm dagegen nur bei UIcerationen. 

Die Besoh werden ahneln denen bei Garungsdyspepsie. Leib
sohmerzen fehlen oft oder sind nur angedeutet, dagegen wird haufig 
iiber Unruhe und Poltern im Leibe sowie iiber Flatulenz und vor allem 
iiber diarrhoisohe Entleerungen geklagt. Dieselben weohseln mitunter 
mit Verstopfung abo Die Stiihle sind auffallend iibelrieohend, meist 
dunkelbraun, alkalisoh und enthalten hli.ufig reiohlioh Bindegewebsreste 
(Probekost I). Mitunter ist auoh jodophiles KH-Material wie bei Garungs
dyspepsie vorhanden. Sohleim und Blut fehlen_ 1m Brutsohrank zeigen 
die Stiihle vermehrte Gasbildung. Die Fettresorption ist in der Regel 
ungestort, was das relativ gute Fettpolster manoher Kranken erklart. 
Das lndikan im Harn ist meist erheblioh vermehrt. Die gewohnliohe 
Faulnisdyspepsie verIauft in Form akuter Anfalle, die naoh Ablauf 
einiger Tage oder Woohen wieder sohwinden, aber Neigung zu Ruok
fallen, speziell naoh Diatfehlern haben; sie kann sioh in dieser Form 
uber viele Jahre erstreoken, wobei manohe Patienten allmahlioh in ihrem 
Ernahrungszustand leiden, mitunter auoh anamisoh werden. 

Fiir die Diagnose ist zuniLchst festzustellen, ob nur einfache Dyspepsie oder 
echter Darmkatarrh vorliegt. FUr letzteren spricht langeres Bestehen des Leidens 
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ohne Unterbrechung sowie starkerer Schleimgehalt des Stuhls. Man kontrolliere 
stets den Zustand des Gebisses sowie die Magenfunktion. Auch nervose DiarrhOen 
konnen die Merkmale der Faulnisdyspepsie tragen (Bindegewebsreste fehlen aber 
hierbei). 1m ubrigen sind die obengenannten Quellen, u. a. auch namentlich 
versteckte Neoplasmen des Dickdarms in Erwagung zu ziehen. 

Therapie der Darmkatarrhe und Darmdyspepsien. 
Therapie der akuten Stiirungen: Bei akuter Enterocolitis und speziell 

bei Verdacht auf Vorhandensein schadlicher Ingesta im Magen konnen in den aIler
ersten Stadien MagenspUlungen mit lauwarmem Wasser Erleichterung schaffen. 
Vor allem (trotz DiarrhOe) AbfUhrmittel wie Ricinus 1-2 EBliiffel oder Kalomel 
2mal 0,2 im Abstand von 1/2 Stunde zur schleunigen Entfernung der schadlichen 
Stoffe aus dem Darm. UnerlaBlich ist viillige Nahrungsabstinenz fUr 1-3 Tage 
(nur Tee in kleinen Portionen ohne Zucker) sowie Bettruhe; feuchtwarme Umschlage 
auf den Leib. Medika mente: Carbo sanguin. Merck 4mal taglich 1 EBliiffel in 
1 Glas warmen Wassers; Opium als Tct. opii (wenn moglich nicht mehr als 5mal) 
5 Tropfen taglich zur Beruhigung des Darms nach grundlicher Entleerung durch 
AbfUhrmittel; ferner Dermatol (Bismuth. subgall.) 3mal taglich 1,0. Bei Tenesmen 
Extr. Belladonn. 0,03 oder Extr. Opii 0,02 beides als Suppos. evtl. mehrmals taglich 
oder Suprareninklystiere (30 Tropfen Stammliisung auf 300 ccm Aqua). Vorsicht 
mit FlUssigkeitszufuhr. Die auf die Karenz folgende Diat solI in fliissiger oder breiiger 
Form unter Vermeidung allzugroBer Flussigkeitsmengen erfolgen: Scharf geriistetes 
WeiBbrot, Zwieback, Rotwein, Heidelbeerwein, Tee, Schleimsuppen, Breie von 
Kindermehlen, Reis, GrieB, Mondamin, weich~ Eier; Milch wird oft schlecht wegen 
des Milchzuckers vertragen. Allmahlicher Ubergang (nicht vor 8 Tagen!) zur 
gewiihnlichen Kost zunachst noch unter Vermeidung von Obst und Gemusen. Bei 
Appetitmangel HCI-Tropfen und Extr. Condurango (vgI. S.3lO). In schweren 
Fii.llen beschrii.nke man die Ernii.hrung nach den Fasttagen zunachst auf Rohr
zuckergaben (anfangs 100, steigend bis auf 200g p. die als 10% wii.Brige Losung, 
z. B. in Tee in 2stundlichen Portionen), da der Zucker infolge vollstandiger Re
sorption in den obersten Darmabschnitten ein vorzugliches, dabei reizloses Nii.hr· 
material bildet. Besondere Aufmerksamkeit ist der Bekii.mpfung der haufig nacho 
traglich einsetzenden Obstipation zu widmen: Rhabarber oder Magnesiumperhydrol 
abends 0,5-1,0 sowie unter Umstanden, aber nur fUr kurze Zeit (!) Klystiere. 

Die Therapie der chronischen Stiirungen ist in erster Linie eine diatetische 
und solI fUr die erste Zeit, wenn miiglich, in Form stationii.rer Behandlung erfolgen 1. 

Man beginnt mit der Feststellung der Art der Verdauungsstiirung (ob Garungs., 
Faulnis-Dyspepsie oder Mischform) mittels Probekost fUr 3-5 Tage sowie Prufung 
des Magenchemismus. Bei Vorwiegen abnorm saurer Garung KH-arme Kost 
ii.hnlich der strengen Diabetesdiat. Calc. carbon., Calc. phosphor. tribas, aa 4 mal 
taglich 1 Teeliiffel, evtl. abends 10 Tropfen Tct. opii. Bei gesteigerter Faulnis 
Einschrankung aller faulfahigen Substanz; verboten in erster Linie aIle, rohes und 
gerii.uchertes Bindegewebe enthaltenden Nahrungsmittel wie roher Schinken, rohes 
Schabefleisch usw. Auch sonst sind EiweiBtrager miiglichst zu beschranken, Fleisch 
ist zunachst verboten (statt des sen z. B. weiBer Kase), ebenso alles den Darmsaft 
anlockende schlackenreiche Material wie schlecht zerkleinerte Speisen, grobe Cellu· 
lose, vor allem faserige derbe Gemuse, Kohlsorten, grobes Brot, weiter Gewurze, 
Fleischextrakt, starker Kaffee, aIle kalten Getranke, stark gesalzene, stark geriistete 
und gebackene Speisen, Bier und WeiBwein. Die Toleranz Hir gute Fettsorten 
(Butter, Pflanzeniile, Knochenmark) ist im allgemeinen nicht wesentlich herab
gesetzt, nur dUrfen sie nicht durch starke Erhitzung verandert sein. Milch wird 
oft gut vertragen, evtI. ala saure Milch. Bei Vorhandensein von Mischformen gehe 
man zuerst gegen die Garung diatetisch vor. Stets ist ubrigens mit der nicht ganz 
seltenen Moglichkeit eines Umschwungs von Faulnisdyspepsie in Garungsdyspepsie 
speziell infolge einer zu rigorosen Kur zu rechnen; auch das Umgekehrte kommt 
vor. In diesen Fallen empfiehlt sich die Einschaltung von Fasttagen. Medikamentiis 
wirken gunstig Bismuth. salicyl. oder subgall. 3 mal taglich 1,0, ferner Tannin. 
pra.parate, z. B. Acid. tannic., Tannigen oder Tannalbin je 3 mal ta.glich 0,5; a.hnlich 
wirkt alter tanninhaltiger Rotwein oder Heidelbeerwein. Bei Neigung zu Darm. 

1 Wahrend der Dauer der Behandlung ist fortlaufend die Beschaffenheit des 
Stuhles (und zwar mikroskopisch!) zu kontrollieren. 
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spasmen Atropin 2 mal mglich 1 mg, besser Eumydrintabl. oder Papaverin 
2 mal 0,04. GroBe V orsicht ist bei chronischer Enterocolitis gegeniiber planloser 
Anwendung von Abfiihrmitteln am Platz, die nicht selten sogar verschlimmernd 
wirken. Bei hartnackiger Verstopfung Anwendung der obengenannten Purgantien 
oder abendlicher Olklystiere (vgl. S. 359). In der Rekonvaleszenz und spater ist 
neben der Schonung in vielen Fallen auch eine gewisse Abhartung des Darms, 
insbesondere bei den garungsdyspeptischen Zustanden erstrebenswert (vorsichtig 
und systematisch gesteigerte Zugabe von cellulosehaltigem Material). Nachkur 
in Kissingen, Marienbad, Homburg v. d. H. erst nach Schwinden der Diarrhoen. 

Therapie der Krankheiten der unteren Darmabschnitte: Bei isolierter aku te r 
Coli tis zunachst wie bei Enterocolitis Fasten fiir 1-2 Tage (nur Tee mit Rotwein), 
evtl. Schleimsuppen sowie Carbo sanguin. 4 mal tagJich 1 EBloffel in warmem 
Wasser. 1m Beginn evtl. Ricinusol, in den folgenden Tagen Vorsicht mit Abfiihr· 
mitteln wegen etwaiger Darmreizung. Bei starken Tenesmen Suppos. von Extr. 
Belladonn. 0,03 oder Atropin oder besser letzteres subcutan 3 mal taglich 1/, mg 
oder Injektionen von Suprarenin ins Rectum (vgl. S. 341). Die Kost in den 
nachsten Tagen sowie fiir die Folgezeit solI, solange Zeichen von Darmreizung 
bestehen, moglichst schlackenarm sein. 

Bei der chronis chen Coli tis sorgfaltige Vermeidung der Retention von Stuhl: 
morgens niichtern Karls bader Salz (1/2 Liter 5 %ige Losung korperwarm) oder regel
maBige Darmspiilungen mit 1 Liter Wasser oder physiologischer N aCI· Losung. Wegen 
der oft auf Spas men beruhenden Kotretention Atropin bzw. Papaverin. Vorsicht 
ist geboten gegeniiber Stopfmitteln wie Opium. Bei ulcerosen Prozessen empfiehlt 
sich lokale Applikation adstringierender Medikamente als Spiilungen. Z. B. 1/20der 
1/3%0 Argent. nitric. oder l/,-lOfoige Tannin16sung oder Dermatol.Bleibeklystiere 
(Rezept S. S.47). Bei hartnackigen Fallen bewahrten sich Bluttransfusionen. Die 
regelmaBige Anwendung des Rektoskops zum Bepudern der Schleimhaut mit Medika· 
menten ist bei Ulcerationen nicht unbedenklich. Besonders groBe Bedeutung hat 
die Diat: eine schlackenarme, kiichentechnisch gut vorbereitete, d. h. gar gekochte 
und fein zerkleinerte Kost, die moglichst vollstandig im Diinndarm resorbiert wird, 
aber nicht diinnbreiig oder gar fliissig sein soIl. Gewissenhafte arztliche Uber· 
wachung ist hier urn so mehr notwendig, als die monatelange Dauer des Leidens 
die Geduld der Patienten ha.ufig erschopft. 

Bei ganz schweren ulcerosen Prozessen kommt als ultima ratio die chi r u r g is c he 
Behandlung, und zwar die Appendicostomie oder besser die Herstellung eines Coecal
afters zwecks Ruhigstellung des erkrankten Darmabschnittes und Berieselung des 
Darms mit Spiilungen durch die Fistel in Frage. Jedoch fiihrt die Colonaus
schaltung bisweilen zur Atrophie der Schleimhaut. Die Sigmoiditis infiltrativa 
erfordert chirurgisches Eingreifen. Bei der Therapie der Prokti tis sind vor aHem 
die lokalen Reizzustande, die Tenesmen zu behandeln (s. oben); warme Sitzbader, 
mildes Laxieren, cia Obstipation verschlimmernd wirkt; lokale Applikation der 
obengenannten Adstringentien. 

Kurz erwahnt sei hier noch die hauptsachlich in den Tropen, gelegentlich aber 
auch im gemaBigten Klima auftretende Sprue. Es handelt sich urn ein chronisch· 
recidivierendes Leiden, das durch hartnackige fettreiche Garungsstiihle Bowie durch 
atrophische Glossitis !nit Aphthengeschwiiren und ein anamisches Blutbild wic 
bei pernizioser Anamie ausgezeichnet ist; die Pankreasfermente sind nicht ver· 
mindert, der Autopsiebefund ist vollig negativ. Oft besteht Tetanie als Komplikation 
(wohl als Folge des starken Verlustes von Kalk als Kalkseifen durch den Darm). 
Wahrend die tropische Form in Europa bei diatetischer Behandlung meist ausheilt, 
fiihrt die einheimische oft unter schwerster Inanition zum Tode. 

Therapeutisch haben sich verschiedene Diatformen (reine Roh-Milchdiat, 
Rohfriichtekur mit Erdbeeren bzw. Bananen, reine Roh.Fleischdiat), auBerdem 
Leberpraparate (vgl. S. 277) und gegen die DiarrhOen neben Uzara (S. 350) Calcium 
carbon. in groBen Dosen (S. 341), ferner Salzsaure bewahrt. Therapie bei Tetanie 
S. S.468. 

Appendicitis (Perityphlitis). 
Die Entziindung des Wurmfortsatzes des Coecums ist eine haufige 

und praktisch auBerordentlich wichtige Krankheit. 
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Der WurmfortBatz (Appendix oder ProceBBuB vermiformis) hat eine Lii.nge 
von etwa 6-8 cm (biB zu 20 cm!), ist oft etwaB gewunden und besitzt einen 
erheblichen Grad von Beweglichkeit. Wahrend er oft in der Richtung nach dem 
kleinen Becken herabhangt, ist er in anderen Fallen z. B. hinter das Coecum oder 
das ileum verlagert oder noch weiter von seinem gewohnlichen Ort disloziert. 
Er ist Behr reich an lymphatischem Gewebe. Seine physiologische Bedeutung ist 
unbekannt. 1m Rontgenbilde laBt er sich oft mit Hilfe von Kontrastbrei 
darstellen. 

Nach Statistiken an Sektionsmaterial zeigen etwa 75% aller Er· 
wachsenen Spuren abgelaufener Appendicitis. Doch macht nur ein kleiner 
Tell derselben klinisch wahrnehmbare Krankheitserscheinungen. Die 
Vorbedingungen fur die Erkrankung liegen zweifellos in der besonderen 
anatomischen Beschaffenheit des Wurmfortsatzes, der infolge seines engen 
Lumens und der Fii.ltelung seiner Schleimhaut mit ihren zahlreichen 
Buchten eine mangelhafte Selbstreinigung namentlich seiner distalen 
Telle und damit die Ansiedlung pathogener Keime begiinstigt. Kot
stauung, Obstipation, wohl auch das Eindringen von Fremdkorpern 
aus der Nahrung sowie Darmparasiten, speziell Oxyuren, aber auch 
entzundliche Prozesse der Nachbarschaft (Adnexe) diirften gelegent
lich eine fordernde Rolle spielen, desgleichen spastische Zustande, die 
die Entleerung der Appendix erschweren. Mitunter beobachtet man 
auch im Verlauf von Allgemeininfektionen, speziell von Anginen appen
dicitische Reizzustande, die fiir die Moglichkeit einer hamatogenen Ent
stehung derselben zu sprechen scheinen. 

Pathologische Anatomie: Der Beginn der Erkrankung, der sog. Primar
infekt, der in der Regel den distalen Wurmabschnitt befallt, stellt eine um
schriebene Oberflachenerkrankung der Appendixschleimhaut dar, wobei es zunachst 
im Bereich der Schleimhautbuchten zur Auswanderung von Leukocyten durch 
das Epithel in das Lumen der Appendix mit Bildung eines Leukocytenpfropfes 
in der Schleimhautbucht kommt. Dieses Stadium, klinisch der sog. appen
dicitischen Reizung entsprechend, kann ohne Zweifel restlos wieder ausheilen. 
1m anderen Fall schreitet der ProzeE fort und es kommt zur Erosion der Schleimhaut. 
Multiple derartige Schleimhauterosionen mit eitrigem Exsudat im Lumen, dichter 
Infiltration und Verdickung der Wand sowie unter Umstanden mit - zunachst 
sterilen - Fibrinauflagerungen der Serosa bilden den Befund der sog. Appen
dicitis si mplex s. phlegmonosa nachAblauf etwa der ersten 12 Stunden; unter 
weiterer Ausdehnung der Schleimhautgeschwiire und der eitrigenlnfiltration kommt 
es zur Appendicitis phlegmonosa ulcerosa, die ebenfalls keine stii.rkere Rei
zung des Peritoneums aufweist (24 Stunden). Ohne Eintritt von Komplikationen 
heilt aueh diese Form sehr schnell wieder abo Residuen der Appendicitis simplex 
sind einmal partielle Obliteration oder Stenosierung des Lumens, welehe Stauung 
des Inhaltes bewirken und damit spateren Recidiven Vorsehub leisten, sowie 
ferner peritoneale Verklebungen der Appendixserosa mit der Nachbarschaft (lokale 
adhasive Peritonitis), welche zur Bildung eines ileocoecalen Tumors fiihren 
konnen. 

Der Appendicitis simplex steht die Appendicitis destructiva S. compli
cata gegeniiber, die durch schwere Zerstorungsprozesse ausgezeichnet ist und 
stets mit Beteiligung des Peritoneums einhergeht. Sie verlauft einmal in Form 
eitriger Einschmelzung unter Bildung von miliaren Wandabseessen, die ins Lumen 
oder durch das Peritoneum durchbrechen (Appendicitis phlegmonosa gravis), 
andererseits in Form von Infarzierung und Gangran eines groEeren Abschnittes 
des W urmfortsatzes, die zur Perforation in die Bauchhohle fiihren (A P pen d i -
citis gangraenosa perforans). Die Zerstorung der Wand der Appendix 
kann sich in besonderB b6sartigen Fallen auBerordentlich schnell vollziehen. Der 
Verlauf einer Appendicitis destructiva hii.ngt u. a. von dem Verhalten der Nachbar
schaft der Appendix abo Bei Bestehen von peritonealen Verklebungen oder Adhii.
sionen mit der Bauchwand oder benachbarten Organen bleibt der ProzeE zunachst 
trotz Durchbruchs lokalisiert; es entsteht ein abgekapselter periappendicitischer 
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AbsceI.l (Peri typhlitis). Fehlen die Verklebungen, so tritt eine diffuse Peritonitis 
ein. Als Folgezustii.nde der AbsceI.lbildung kommen weiter bei Fortkriechen der 
Eiterung sowohl subphrenische wie Senkungsabscesse, femer thrombophlebitische 
Erkrankungenim Bereich der Pfortader (Pylephlebitis) vor. Ausammlung voneitrigem 
Exsudat im Lumen distal von einer Obliterationfiihrt zum Empyem des Wurm
fortsatzes, das spater unter Umwandlung des eitrigen in waI.lrigen Inhalt in 
den sog. Hydrops iibergehen kann. 

Da die allererste Erkrankung klinisch symptomenlos zu verlaufen pflegt oder 
vom Patienten iibersehen wird, so handelt es sich bei dem ausgebildeten Krankheits
bild in der Regel um einen von friiher her bereits veranderten Wurmfortsatz. 
der hii.ufig schon von schiitzenden Adhasionen umgeben ist. Einen sicheren Beweis 
fiir eine friihere, nicht vollig ausgeheilte Appendicitis bildet der Befund eines 
sog. Kotsteines in der Appendix. 

Krankheitsbild: Die Krankheitssymptome beginnen p16tzlich unter 
Leibschmerz und "Obelkeit, Appetitlosigkeit, bisweilen unter Erbrechen ; 
es bestehen Fieber, Pulsbeschleunigung, belegte Zunge sowie mitunter 
Obstipation, nicht selten Durchfall. Der Schmerz ist haufig zunachst dif· 
fuser Art (oft als "Magenschmerz" bezeichnet), sehr bald aber oder auch 
von vornherein circumscript im Bereich der rechten Unterbauchgegend. 
Gleichzeitig besteht Druckempfindlichkeit dieser Region. Bei der Pal
pation des Abdomens findet sich sehr haufig reflektorische Bauchdecken
spannung (als Symptom der Beteiligung der Serosa der Appendix) im 
rechten unteren Quadranten, oft zunachst nur bei oberflachlicher Pal
pation 1. Bei der Atmung bleibt diese Region meist deutlich gegeniiber 
der linken Seite zuriick; auch fehlt haufig der rechte untere Bauch
deckenreflex. Die genaue Lokalisation der Druckempfindlichkeit ent
spricht dem Mac Burneyschen Punkte, d. h. der Mitte zwischen Nabel 
und Spina iliaca superior, noch haufiger dem Lanzschen Punkte, d. h. 
der Grenze zwischen rechtem und mittlerem Drittel der Linea inter
spinalis superior. Auch bei vaginaler oder rectaler Untersuchung besteht 
Druckempfindlichkeit der Appendixgegend. Haufig beobachtet man 
leichte Beugung des rechten Beins im Hiiftgelenk. 

In der Regel besteht Fieber (38-40°), ausnahmsweise fehlt es. MA.n 
nehme stets die Mas t d ar m mess u n g vor. Von graBter Bedeutung ist das 
Verhalten des Pulses. Bei leichten Fallen iiberschreitet er nicht 90-100 
und bleibt dem Verhalten der Temperatur konform; hahere Pulsfreq uenz 
sowie namentlich fortschreitendes Ansteigen desselben hingegen ist 
ein Alarmsymptom. 1m Blut besteht Leukocytose, Verminderung der 
Eosinophilen und Lymphocyten sowie Linksverschiebung der Leuko
cytenkerne, d. h. Zunahme der sog. Stabkernigen und Jugendlichen. 

In leichten Fallen klingen die genannten Symptome schnell wieder 
ab, so daB bereits nach wenigen Tagen der Kranke sich genesen fiihlt. 

Haufig schlieBt sich an diesessog.Friihstadium die Entwicklungeines 
perityphlitischen Tumors, des sog. Ileocoecaltumors (II. oder inter
mediares Stadium) an. Derselbe besteht aus der erkrankten Appendix, 
verklebtem Netz, Darmschlingen usw. und bildet eine rundliche durch 
die Bauchdecken gut fiihlbare Resistenz mit perkussorisch nachweis barer 

1 In Anbetracht der Wichtigkeit dieses Symptomes gehe man in zweifelhaften 
Fallen so vor, daI.l man die Palpation des Abdomens an einer Stelle beginnt, die 
sicher frei von abnormer Spannung ist, Z. B. in der Oberbauchgegend, und schreite 
dann langsam auf die rechte Unterbauchregion zu. Auf diese Weise lassen sich 
schon die erRten Anfange der Bauchdeckenspannung konstatieren. 
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Dampfung. Mitunter bilden sich die Geschwulst ebenso wie die All
gemeinerscheinungen in den nachsten Tagen wieder zuriick. In anderen 
Fallen, in denen es zur Entwicklung eines perityphlitischen A b s c e sse s 
kommt, verrat sich dies durch Ansteigen der Pulsfrequenz sowie meist 
(nicht immer!) auch der Temperatur. Die schon im Schwinden be
griffene peritoneale Reizung, die Druckempfindlichkeit sowie die Bauch
deckenspannung werden wieder starker, die Leibschmerzen werden 
diffuser, der Tumor nimmt an GroBe zu. Auch jetzt kann der ProzeB 
infolge von Abkapselung durch derbe Schwartenbildung im Laufe 
von 2-3 Wochen zur Ruhe kommen, wenn auch der Eiterherd bestehen 
bleibt. Wird nicht fiir operative Entleerung des Abscesses gesorgt, 
so entsteht Spontandurchbruch desselben entweder in die freie Bauch· 
hohle mit konsekutiver Peritonitis oder in ein Nachbarorgan wie den 
Darm, die Blase usw. oder es kommt zum Fortkriechen der Eiterung 
mit den obengenannten Folgezustanden. In wieder anderen Fallen klingt 
der erste Appendicitis-AnfaH unter scheinbar volliger Genesung wieder 
ab, um spater in gleicher oder ahnlicher Form, oft mehrere Mal sich zu 
wiederholen {sog. chronische oder besser chronisch-recidivierende 
Appendicitis)1. Nicht selten bestehen jedoch auch im sog. Interval! 
gewisse Beschwerden wie Druck, Ziehen in der Blinddarmgegend, in zahl
reichen anderen FaHen vollig uncharakteristische Beschwerden, wie hart· 
nackigeObstipation, mitunter abwechselnd mit DurchfaHen, unangenehme 
Gefiihle oder sogar Schmerzen im Epigastrium, Klagen iiber Auftreibung 
der Magengegend nach dem Essen, bisweilen vermehrter Harndrang 
sowie endlich ein Gefiihl von Steifigkeit im rechten Bein, mitunter sogar 
auch Hinken infolge von Spannung in der Unterbauchgegend. 

Die schwerste Form der Appendicitis destructiva, die sich bis
weilen sogar innerhalb von Stunden entwickelt, ist diejenige, bei der 
es infolge des schnellen Fortschreitens der gangranosen Zerstorung 
des Wurmfortsatzes iiberhaupt nicht zu peritonealen Verklebungen 
kommt und sich in kiirzester Zeit unter septischen Erscheinungen 
diffuse Perforationsperitonitis entwickelt. AuffaHend hohe Frequenz des 
Pulses, der alsbald weich und klein wird, trockene Zunge sowie lebhafte, 
zunachst lokale Bauchdeckenspannung, endlich hohe Leukocytenzahlen 
kennzeichnen den Ernst der Situation. Vielfach bekommt der Arzt 
derartige FaHe erst bei beginnender Peritonitis zu Gesicht; hier kann 
dann oft selbst die sofortige Laparotomie den ungiinstigen VerI auf 
nicht mehr aufhalten. Es ist mit Nachdruck zu betonen, daB die ersten 
Krankheitserscheinungen bei dieser bosartigen Form durchaus nicht 
immer von vornherein einen bedrohlichen Charakter haben; insbesondere 
kann das relativ gute AHgemeinbefinden und das Fehlen von Schmerzen 
iiber die Schwere des Prozesses tauschen. Es kann sogar vorkommen, 
daB trotz schon vorhandener Gangran der Patient infolge seiner geringen 
Beschwerden nur mit Miihe im Bett zu halt en ist. In diesen Fallen 
bildet vor allem die sehr ausgesprochene Bauchdeckenspannung in der 
rechten Darmbeingrube, nachstdem der hohe PuIs, der aber anfangs 

1 Eine pri mare chronische Appendicitis, an welche sich akute AnfiWe an
schlieBen, existiert nicht. Jede Appendicitis. auch die spater chronisch verlaufende 
Form, beginnt stets mit einem - wenn auch klinisch nicht immer erkennbaren -
akuten Anfal!. 
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fehlen kann, sowie - wenigstens hauiig - wiederholtes Erbrechen die 
Mahnung zu sofortigem Eingreifen. 

Die Diagnose der Appendicitis kann vor allem bei Lageanomalien der Appendix 
erschwert sein, indem diese sowohl von vornherein an abnormer Stelle liegt oder 
nachtraglich durch Adhasionen verlagert ist. Schmerz und lokale Muskelspannung 
konnen dementsprechend abweichend lokalisiert sein und u. a. ein Ulcus ventriculi 
oder duodeni, eine Nephrolithiasis bzw. Uretersteine oder eine Cholecystitis vor· 
tauschen, letzteres zumal Ikterus kein ganz seltenes Begleitsymptom der Appen. 
dicitis ist. Rier ist die anamnestische Feststellung friiherer Anfalle von Appendicitis 
von Wichtigkeit. Bei nach hinten geschlagener oder retrocoecal liegender Appen. 
dix kann die Bauchdeckenspannung vorne fehlen; man versaume daher nicht, 
die seitliche und hintere Bauchwand auf abnorme Spannung zu priifen, die in 
schwereren Fallen dieser Art nicht vermiBt wird, allerdings auch bei paranephriti. 
schen Abscessen (S. 447) in ahnlicher Weise sich findet. Bei beginnender crouposer 
Pneumonie sowie im Verlauf des Typhus treten bisweilen pseudoappendicitische Sym· 
ptome auf (Leibschmerzen, ileocoecale Druckempfindlichkeit), die mitunter zu iiber· 
fiiissigen Laparotomien verleiten. Bei Verdacht auf Appendicitis denke man daher 
stets an die Moglichkeit beider Erkrankungen. Die Leukocytose kann fehlen, statt 
dessen besteht bei schweren Fallen mitunter eine Leukopenie. Relative Vermehrung 
der Polymorphkernigen (Unterscheidung von Typhus) sowie starke Linksverschiebung 
klart hier die Diagnose. Fiir die oft schwierige Unterscheidung von rechtsseitigen 
Adnexerkrankungen oder gonorrhoischer Pelveoperitonitis ist die gynakologische 
Untersuchung unerlaBlich. Das gleiche gilt bei der Moglichkeit einer gepJatzten 
Extrauteringraviditat. Der appendicitische Ileocoecaltumor kann durch Tuber· 
kulose (vgL S. 349) und Aktinomykose (vgl. S. 129) des Coecums vorgetauscht 
werden. Auch die Typhlatonie kommt differentialdiagnostisch in Frage (vgl. S. 358) 
sowie das Coecum mobile (S. 351). Endlich sei beziiglich der diffusen Peritonitis post 
appendiritidem bemerkt, daB sie nicht immer unter stiirmischen Erscheinungen 
beginnt. namentlich dann nicht, wenn im AnschluB an die AbsceBbildung die 
Eiterung zwischen den einzelnen Darmschlingen langsam vorwarts kriecht. Abge. 
sehen vom Verhalten des Pulses und der Zunge ist hier zunehmende Verkleinerung 
der Leberdampfung (zuerst links, dann rechts) ein wichtiges Symptom (vgl. S. 372), 
wahrend Schmerz und Temperatursteigerung im Stiche lassen konnen. 

Es ist noch zu erwa.hnen, daB im Verlaufe schwerer FaIle iifter EiweiB im 
Rarn gefunden wird, sowie daB mitunter eine Ramaturie beobachtet wird, die 
nach ReiIung der Appendicitis, speziell nach der Entfernung des Wurmfortsatzes 
zu schwinden pflegt. Gleiches gilt von einer Pyelitis. 

Tberapie: Die Appendicitis, friiher als ausschlieBlich internes Leiden betrachtet, 
gehort zur Domane des Chirurgen! Die Entscheidung, ob in einem Fall zu· 
nachst interne oder sofort chirurgische Behandlung am Platze ist, ist sehr 
verantwortungsvoll. Innere Therapie in Form von strenger Bettruhe mit 
Riickenlage (Bettschiissel!), Fasten bzw. fliissiger Ernabrung, kein Abfiihrmittel, 
sowie Eisblase auf den Leib ist erlaubt L bei Appendicitis simplex mit gutem 
Allgemeinbefinden, niedrigem Puls und Fehlen der Bauchdeckenspannung, 2. im 
Stadium des Ileocoecaltumors mit geringen Allgemeinerscheinungen, d. h. bei gutem 
PuIs, fehlendem Erbrechen, feuchter Zunge. Die Anwendung von Opium ist 
kontraindiziert im Friihstadium, da es die fiir die weitere Beurteilung des Falles 
wichtigen Symptome (Schmerz, Bauchdeckenspannung) maskiert; dagegen ist es 
nach Bildung des Ileocoecaltumors erlaubt, da hier die Ruhigstellung des Darms 
der Abkapselung des Prozesses fOrderlich ist. Dosierung: mehrmals taglich 5 bis 
10 Tropfen, jedenfalls nur gerade so viel, um den Spontanschmerz zu dampfen. 

Indikationen zur Operation: Die Mehrzahl der Chirurgen vertritt heute 
die Auffassung, daB nach Stellung der Diagnose akute Appendicitis stets sofort 
zu operieren ist ("Operation im Anfall" oder "Friihoperation"). Die Operation 
ist weiter indiziert, wenn am 2. Tage nach dem akuten Anfall die Rectaltempe' 
ratur noch iiber 38 0 und die Leukocytenzahl iiber 15000 betragt. Die sog. 
Intervalloperation wird nach Abklingen aller Entziindungserscheinungen nach 
2-8 Wochen vorgenommen, und zwar nach einem oder nach wiederholten schweren 
Anfallen, ferner in den ersten Monaten der Graviditat wegen der Moglichkeit 
gefahrlicher spaterer Recidive, endlich bei dauernden Beschwerden und Storung 
des Allgemeinbefindens. - Verzogerung der Operation kann die oben beschriebenen 
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Folgezustii.nde, in erster Linie tOdliche Peritonitis, weiter subphrenische Abscesse, 
Leberabscesse usw. na.ch sich ziehen. 

Die ,Neoplasm en des Darms. 
Unter den benignen Tumoren des Darms sind die von der Schleimhaut lions· 

gehenden Polypen insofern von Bedeutung, als sie ofter in groBer Zahl in Form 
der sog. Polyposis intestini auftreten und zu Entziindungsprozessen und 
Ulcerationen AnlaB geben, die oft mit hartna.ckigen Blutungen und< daran an· 
schlieBend mitunter mit schwerer Anamie einhergehen. 1m Diinndarm konnen 
Invaginationen durch sie entstehen. In manchen Fallen bleiben sie symptomlos. 
Sie kommen nicht selten schon im jugendlichen Alter vor und bevorzugen Rectum 
und Sigma, wo sie sich rektoskopisch erkennen lassen. Bisweilen finden sich einzelne 
abgerissene Polypen im Stuhl. Die Unterscheidung von Carcinom ist mitunter 
schwierig, zuma.l sich letzteres manchmal auf dem Boden der Polyposis entwickelt. 

Unter den malignen Tumoren steht das Carcinom an erster Stelle. 
Es ist ein relativ haufiges Leiden. Dickdarm und Mastdarm sind 
sein Hauptgebiet. Bevorzugt wird das Alter zwischen 40-65 Jahren, 
doch kommen Darmcarcinome nicht selten auch bei wesentlich jiingeren 
Leuten vor. Manner werden haufiger als Frauen befallen, was besonders 
yom Mastdarmkrebs gilt. 

Histologisch handelt es sich in der Regel um einen adenomatosen, seltener um 
medullaren oder scirrhOsen Zylinderzellenkrebs. Charakteristisch sind seine Neigung 
zu ringformiger Ansbreitung, die oft Stenosenbildung veranlaBt, sowie die im 
weiteren VerIauf eintretende Ulceration. Beides macht klinisch markante 
Symptome. Die Neigung zur Bildung von Metastasen ist nicht sehr ausgepragt; 
speziell beim Mastdarm-Carcinom treten sie hii.ufig erst spat auf. Befallen werden 
zunachst die regionaren Driisen, sodann vor allem die Leber und das Peritoneum. 

Die Allgemeinerscheinungen bei Darmkrebs sind im groBen 
und ganzen die gleichen wie bei andern Carcinomen: zunehmende Ab
magerung, Krafteverfall und Kachexie sowie Anamie. bfter ist kiirzer 
oder langer dauerndes Fieber vorhanden, so daB Verwechslungen mit 
einer Infektionskrankheit vorkommen. Andererseits konnen die All
gemeinerscheinungen gerade hier bisweilen lange auf sich warten lassen, 
wahrend bereits die Lo k al sy m pt 0 me voll entwickelt sind. Letztere sind 
Stenosenerscheinungen (Ileus), ferner ein palpabler Tumor, Schmerzen 
sowie Anomalien der Entleerung oder der Beschaffenheit des Stuhles. 

Das Carcinom des Colons ist am haufigsten am Sigma, nachst
dem am Coecunl lokalisiert, befallt aber auch das Ascendens, Transversum 
Bowie vor allem die Flexura lienalis. Ein haufiges Friihsymptom 
sind Okklusionserscheinungen, die anfangs haufig nur anfallsweise und 
ohne stiirmischeErscheinungen auftreten, so daB ihre Bedeutung zunachst 
oft verkannt wird (vgl. Ileus S. 351). Ihre scheinbar harmloseste Form 
ist hartnackige Obstipation. Stenosensymptome finden sich haufiger 
bei tiefem Sitz des Carcinoms (Descendens, Sigma) als bei dem des 
Anfangsteils des Colons, da bei letzterem die flachenhaften Tumoren 
haufiger als die strikturierenden sind und auBerdem die festere Be· 
schaffenheit des Kotes bei ersterem die Okklusion fordert. Mitunter 
beobachtet man mit der Obstipation abwechselnd Diarrhoen nach dem 
Typus der Faulnisdyspepsie (vgl. S. 340), die sich aus der Zersetzung 
der iiber der Stenose stagnierenden Massen sowie den Ulcerationen 
erklaren. Sehr erleichtert wird die Erkennung der Stenose durch das 
Rontgenverfahren (Kontrastmahlzeit und vor allem Kontrasteinlauf), 
durch welches der Tumor oft friihzeitig als Verengerung, spater mitunter 
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als Fiillungsdefekt sichtbar wird (etwaige Spasmen werden durch I mg 
Atropin subcutan beseitigt). Auch lassen sich seine Beweglichkeit oder 
Verwachsungen mit der Nachbarschaft vor dem Leuchtschirm feststellen. 

Beziiglich der Ta s t b ar kei t verhalten sich die Tumoren j e nach ihrem 
Sitz verschieden. Der Palpation oft leicht zuganglich sind die Carcinome 
des Coecums, des Ascendens und Transversums, bisweilen auch des 
Sigmas; nicht palpabel sind die Tumoren der rechten und besonders der 
linken Flexur. Untersuchung im Bade oder in der Narkose fiihrt oft zur 
Klarung des Falles. Stets sorge man vorher fUr griind1iche Entleerung 
des Darms (Einlaufe, Ricinus) zur Vermeidung der Verwechslung mit 
Kottumoren. Zur sicheren Lokalisation und Abgrenzung des Tumors 
von der Nachbarschaft ist oft die vorsichtige Aufblasung des Darms 
mit Luft von Nutzen. Weiter wird bei der Stuhluntersuchung 
das Vorhandensein von Blut und zwar je nach dem Sitz des Tumors 
dem Kot aufgelagert oder als okkultes Blut mit ihm vermischt, niemals 
ver m i B t. Bei Tumoren unterhalb der linken Flexur pragt sich die Stenose 
oft auch durch das schmale Kaliber des Kotes aus, der bisweilen Bleistift
form annimmt; hii.ufig ist Schleim aufgelagert. Oft besteht betrachtliche 
Indikanurie. Tiefsitzende Sigmacarcinome sind gelegentlich rekto
skopisch wahrnehmbar, wobei sie teils als Ulcerationen, teils in den An
fangsstadien an circumscripter Blasse und Odem der Schleimhaut 
zu erkennen sind. Oft hindert der Tumor das weitere Vordringen des 
Instrumentes. Schmerzen pflegen bei Colon- und Sigmacarcinomen erst 
spater, meist infolge von Ileus aufzutreten. 

Das Mastdarmcarcinom bildet etwa 80% aller Darmcarcinome. 
Die ersten Beschwerden bestehen in der Regel in Storungen der Stuhl
entleerung, in Tenesmus, in hartnackiger Obstipation sowie unmotivierten 
Diarrhoon, namentlich in Form geringer, sog. spritzerartiger Entleerungen; 
in manchen Fallen beobachtet man Bleistiftkot; oft ist Blut und Schleim 
beigemengt. 1m weiteren Verlauf treten haufig Blasenbeschwerden 
ahnlich wie bei Cystitis, in die Genitalien ausstrahlende Schmerzen 
sowie auch Ischias auf als Zeichen des Ubergreifens des Tumors auf die 
Nachbarschaft. Dabei kann der allgemeine Ernahrungszustand langere 
Zeit hindurch sehr gut bleiben und jegliche Kachexie vermissen 
lassen. Tiefsitzende Geschwiilste sind der Digitaluntersuchung zu
ganglich, hOher als 10 cm befindliche Tumoren sind rektoskopisch zu 
konstatieren. Doch ist die Unterscheidung von benignen illcerationen, 
Tuberkulose und Lues bisweilen schwierig. Oft sind zugleich Hamor. 
rhoiden vorhanden, die infolge der ahnlichen Beschwerden nicht selten 
das Grundleiden in verhangnisvoller Weise verschleiern. 

Moglichst friihzeitige Diagnose der Darmcarcinome ist wegen relativ 
gunstiger Prognose eines Telles derselben (Coecum, Ascendens, Rectum) bei recht
zeitiger Operation von groBtem Wert. Jede hartnackige Obstipation sowie unklare 
Diarrhoen in hoherem Alter, ferner die genannten Stuhlanomalien, Hamorrhoidal
beschwerden usw. sollten stets den Gedanken an Carcinom nahelegen. Unoperiert 
verlaufen die FaIle stets letal, teils infolge von neus, teils durch Sepsis infolge 
von Verjauchung des Tumors, teils durch Perforationsperitonitis. 

Diinndarmcarcinome sind selten. Das Carcinom des Duodenums (Prii.dilektions· 
ort ist die Papille) bewirkt die Symptome der Pylorus- bzw. Duodenalstenose und 
erzeugt durch Kompression der Papille Ikterus sowie durch Vbergreifen auf das 
Pankreas oft Glycosurie; as ist kaum jemals tastbar. Die iibrigen Diinndarm
carcinome Machen meist erst in progredienten Stadien Palpationsbefunde und 
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Stenosensymptome; sie bleiben lange Zeit verschieblich und sind oft schwer von 
Mesenterialdriisen- und Netz-Tuberkulose zu unterscheiden. 

Die Therapie der Darmcarcinome besteht in der moglichst frUhzeitigen Operation 
(Resektion), deren Resultate nicht ganz ungiinstig sind (Dauerheilung bis zu 20% 
beiMastdarm-, bis 10% bei denColoncarcinomen). 1m iibrigen kommt Rontgen- und 
Radiumbehandlung in Betracht. Schlackenarme Diat (vgl. FauInisdyspepsie S. 341). 

Darmsarkome sind selten. Sie zeichnen sich durch besondere MaIignitat aus 
und befallen haufiger jiingere Leute. Sie zeigen Vorliebe fiir den Diinndarm, wo 
sich vor allem die (hii.ufig multiplen) Lymphosarkome 10kaIisieren. Das Rectum 
wird bisweilen von Melanosarkomen befallen. Charakteristisch fiir die Sarkome 
sind, auBer dem raschen Wachstum, im Gegensatz zu den Carcinomen die frUhzeitig 
eintretende schwere Beeintrachtigung des Allgemeinbefindens (Ana.mie, Kachexie, 
Odeme), die meist das Krankheitsbild beherrscht, sowie das Fehlen von Stenosen. 
bildung sowie von Ulcerationen; Mastdarmsarkome machen jedoch Stenosen. 
Rontgendiagnostisch ist von Bedeutung, daB bisweilen Erweiterungen des Darm· 
lumens an der Stelle des Sarkoms beobachtet werden. 

Darmtuberkulose. 
Die Darmtuberkulose schlieBt sich in der Regel sekundar an Lungen

tuberkulose an, bei der sie in vorgeriickteren Stadien eine haufige Begleit
erscheinung bildet. Die Infektion des Darms kommt durch verschlucktes 
bacillenhaltiges Sputum zustande. Nach dem Sitz der Krankheit sind 
3 verschiedene Arten von Darmtuberkulose zu unterscheiden: die 
im unteren Ileum lokalisierte Form der gewohnlichen ulcerosen 
Darmtuberkulose, der tuberku16se Ileocoecaltumor und die 
Tuberkulose des Rectums. 

Anatomisch beginnt der ProzeB in den SoIitarfollikeIn und in den Peyerschen 
Plaques mit der Entwicklung von verkasenden Knotchen (Histologie vgl. S. 101), 
die konfluieren und zerfallen. Die dadurch entstehenden kraterformigen Ulcera 
breiten sich meist in der Querrichtung des Darms aus und bilden charakteristische 
Giirtel- oder Ringgeschwiire, die am Rand und im Grund oft kleine Tuberkel· 
knotchen erkennen lassen. Bei der isolierten Ileocoecaltuberkulose herrscht gegen· 
ii ber den Zerfallsprozessen die geschwulstartige, aus tuberkulosem Granulations
gewebe bestehende Verdickung. der Wand des Coecums mit starker Neubildung 
von fibrosem Gewebe vor, so daB das Bild eines Tumors entsteht, der nicht selten 
das Darmlumen verengert. Die Mastdarmtuberkulose macht Ulcerationen, die haufig 
Ursache von periproktitischen Abscessen und FisteIn sind. Bei Ausheilung hinter· 
laBt sie bisweilen narbige Strikturen. Umgekehrt kann auch ein primarer periprok. 
titischer AbsceB durch Perforation erst .sekundii.r zu Mastdarmgeschwiiren fiihren. 

Krankheitsbild der gewohnlichen Darmtuberkulose: Wenn es auch 
FaIle gibt, die klinisch vollig latent bleiben, so verrat sich doch in der 
groBen Mehrzahl der FaIle das Leiden durch hartnackige Diarrhoen, 
die in kurzer Zeit schwere Unterernahrung und Krafteverfall bewirken. 
Schmerzen werden haufig vermiBt. Der Appetit braucht nicht gestort 
zu sein. Bei manchen Fallen entwickelt sich eine schwere Anamie. 
Das Harnindikan pflegt stark vermehrt zu sein. Starkere Blutungen 
sowie Darmperforation sind selten. Vereinzelt konnen die Geschwiire 
unter Narbenbildung ausheilen; sie hinterlassen dann mitunter Strikturen. 

Nicht aile Diarrhoon bei Phthisikern beweisen eine Darmtuberkulose, zum 
Teil beruhen sie lediglich auf Toxinwirkungen und konnen dann eine voriibergehende 
Erscheinung sein. Ferner erlaubt die Starke der Diarrhoen noch keinen SchluB auf 
die Ausdehnung des Geschwiirsprozesses. Okkultes Blut laBt sich oft im Stuhl nach
weisen, ebenso Tuberkelbacillen, deren diagnostischer Wert aber infolge der gleich
zeitig vorhandenen Lungentuberkulose gering ist 1. Differentialdiagnostisch 

1 Die Tuberkelbacillen im Stuhle sind nicht zu verwechseIn mit andern iiohn. 
lichen, normal dortBelbst ha.ufigen, saurefesten, aber plumperen Stabchen bzw. 
ovoiden Sporen. 
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kommt Darmamyloid als haufige Komplikation fortgeschrittener Tuberkulosen 
in Frage. Dieses bewirkt besonders heftige wiioBrige Diarrhoon; Amyloid liioBt sich 
auBer durch die gleichzeitige Amyloiderkrankung anderer Organe vor aDem durch 
den dauernden starken Fettgehalt der Stiihle wahrscheinlich machen. 

Die Ileocoecaltu berkulose verlauft unter dem Bilde eines langsam 
wachsenden derben, langlichen Tumors der rechten Unterbauchgegend, 
der bei der Palpation wenig schmerzhaft ist; er geht mit unbestimmten 
Allgemeinbeschwerden wie Abmagerung, Appetitmangel, Vollegefiihl, 
Obstipation abwechselnd mit Diarrhoe und den allmahlich sich einstellen· 
den Symptomen der Darmstenose (Koliken, sicht- und fiihlbare Darm
steifung) einher. 

1m Ron t g e n b il d faUt bisweilen das Coecum infolge beschleunigter Passage 
der Kontrastmahlzeit aus. Die Unterscheidung von Carcinom ist ohne Laparotomie 
oft unmoglich; dauernd okkultes Blut im Stuhl wird haufiger beim letzteren 
gefunden. Chronische Perityphlitis (S. 345) und Aktinomykose (s. S. 129) kommen 
ebenfalls differentialdiagnostisch in Betracht. 

Die ulcerose Mastdarmtuberkulose bleibt tells latent, tells verrat 
sie sich durch heftige Tenesmen und Entleerung von schleimig-eitrigem 
Stuhl. In manchen Fallen entstehen nach Vernarbung Stenosensym
ptome. Haufig sind Mastdarmfisteln. Deren sicherer Nachweis (Eiter
sekretion) erfolgt zweckmaBig durch Anwendung Bierscher Saug
glocken (vgl. Hamorrhoiden S. 360). 

Die Therapie hat bei leichteren Fallen sowohl die Moglichkeit der Heilung 
der Darmtuberkulose als auch das Vorkommen toxischer, eine Darmtuberkulose 
vortauschender Diarrhoon bei Phthisikern zu beriicksichtigen. Milch-Brei-Schleim
kost; bei Amyloid Einschrankung des Fettes. Warme Kataplasmen. GroBe Opium
dosen (Tct. opii bis 40 Tropfen tag!.), die gut vertragen werden; Plumbum acetic. 
0,3 mit Opium pur. 0,01, mehrmals taglich 1 Pulver; Uzara (Liq. Uzara mehrmals 
taglich 20 Tropfen); Cortex Coto 0,5; Decoct. rad. Colombo 10: 150,0 3 mal taglich 
1 EBloffel; desgleichen Decoct. ligni campechian. 5,0: 150,0; Tannalbin mehrmals 
taglich 1,0; Bismuth. subnitr. 2mal tiioglich 0,3. Erfolge werden mitunter bei 
Rontgenbestrahlung beobachtet. Bei Ileocoecaltuberkulose hat moglichst friih
zeitige operative Entfernung des Tumors Aussicht auf Erfolg. Die Rectaltuber
kulose erfordert lokale Behandlung (Dermatol, Auskratzung). - Prophylaxe: Die 
Phthisiker sind streng anzuhalten, ihr Sputum nicht zu verschlucken. 

Syphilis des Darms. 
Praktisch spielt eine Hauptrolle die tertiare Lues des Mastdarms (Proktitis 

luetica). die hauptsachlich Weiber befallt. Sie besteht in geschwiirig zerfallenden 
gummosen Prozessen, die bisweilen das ganze Rectum ergreifen und schwere Zero 
storungen bewirken, die bemerkenswerterweise in den Anfangsstadien oft auffaDend 
geringe Beschwerden verursachen. Spater treten Fieber, Schmerzen, Tenesmen 
auf; der Stuhl enthiiolt Blut und Schleim. Besonders charakteristisch ist die friib
zeitige Neigung zu hochgradigen Narbenstenosen, die oft sehr tief, dicht iiber dem 
Sphincter liegen. Als diagnostisch wichtiger Befund bei der Digitalexploration 
findet sich eine trichterformige Verengerung, deren oberer scharfer Rand deutlicb 
fiihlbar ist. Oberhalb der Striktur finden sich meist Ulcerationen, die zum Teil 
auf dem Reiz der stagnierenden Kotmassen beruhen. Hartnackige diarrhoische, 
schleimig-eitrige Entleerungen, Blutungen (Verwechslung mit Hamorrhoiden!), 
quii.lender Tenesmus fiihren aDmahlich zu zunehmendem Krii.fteverfaD und 
Kachexie, nicht selten mit letalem Ende. Die Diagnose stiitzt sich abgesehen 
von dem lokalen Befund (Differentialdiagnose: Carcinom bzw. Dysenterie) auf 
die positive Wassermann-Reaktion. Therapie: Bougieren, chirurgische Behand
lung, spezifische antiluetische Kur, schlackenarme Kost, Belladonnasuppositorien. 

Neuerdings hat sich iibrigens ein groBer Teil der vermeintlich luetischen Mast
darmstrikturen beim Weibe als Folge des Lymphogranuloma inguinale er
wiesen, wie die positive Hautreaktion mit dem L.-i.-Impfstoff ergibt. 
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Darmverengerung und Dal'mverschlu6 (Darmstenose, Ileus). 
Fur die Unwegsamkeit des Darms bzw. die Erschwerung der Darm

passage kommen hinsichtlich der Lokalisation der Ursache dreierlei 
Arten der Entstehung in Betracht: Der Sitz der ursachlichen Ver
anderungen ist entweder das Darmlumen oder die Darmwand oder er 
befindet sich auBerhalb des Darms in der Bauchhohle. Und zwar 
kann das Leiden sowohl mechanische, d. h. organische wie funk
tionelle Griinde haben. Unter den organisch bedingten Formen sind 
anatomische Ursachen Tumoren, vor allem Carcinome (im Dickdarm 
namentlich das ringformige Carcinoma scirrhosum), sowie nachstdem 
narbige Stenosen (Strictura intestinalis), am haufigsten nach Tuber
kulose, ferner nach Dysenterie sowie Lues, die beiden letzteren finden sich 
vorwiegend am Mastdarm; auBerst selten sind solche nach Typhus. 

Auch konnen Stenosen nach Ulcus duodeni sowie am Sigma nach Peri
sigmoiditis (vgl. S. 336) auftreten. Endlich sind hier die an~eborene Atresia 
ani bzw. Stenosis recti als Folge fehlerhafter Anlsge, desglelchen Diinndarm
verengerungen infolge von fetaler Peritonitis zu nennen. 

Auch Verstopfung des Darmlumens (Obturation oder Okklusion) 
gehort hierher. Ursachen derselben sind einmal stagnierende eingedickte 
Kotmassen, sodann groBere Gallensteine, seltener zusammengeballte 
Darmparasiten (Askariden) oder verschluckte Fremdkorper, letzteres 
namentlich bei Kindem und Geisteskranken. Der Wirkung obturierenden 
Darminhaltes kommt die Compressio intestinalis von auBen 
durch Geschwiilste gleich; in Betracht kommen Ovarialcysten, Uterus
tumoren, Beckenabscesse, Netzcysten, Wandemiere, Wandermilz. 

Auch scharfe Knickung der Flexura coli lienalis, wobei Transversum und Des
cendens "doppelflintenartig" ein Stiick weit parallellaufen (Payrsche Krankheit), 
kann ausnahmsweise infolge von Gassperre zu einem Passagehindernis werden. 

Eine sehr haufige Ursache des Darmverschlusses ist die alsIncarceration 
oder Strangulation bezeichnete Einklemmung des Darms. AnlaB zur 
Strangulation geben einmal Bauchfelltaschen in Form der Hernien. 

Hierher gehOren die Herniae inguinalis, duodenojejun&lis oder T rei t z ache Hernia 
oment&lis (Foramen Winslowii), die Herniae diaphragmatica, obturatoria, ischia
dica, pericoec&lis (Fossa ileocoec&lis), intersigmoidea (Recessus intersigmoideus). 
Eine weitere, praktisch sehr wichtige Ursache der Strangulation ist das Vorhanden
sein von Narbenstrii.ngen oder Pseudomembranen in der Bauchhohle als Residuen 
einer abgelaufenen lok&len Peritonitis, welche Verwachsungen der Baucheingeweide 
teils untereinander, teils mit der inneren Bauchwand hinterlii.Bt. Appendicitis, 
Cholecystitis, Adnexentziindungen, Bauchfelltuberkulose, Darmgeschwiire, hii.ufig 
auch Laparotomien, namentlich wenn Tamponade und Drainage angewendet wurde, 
Hernienoperationen, selten endlich ein Meckelsches Divertikel (Rest des fetalen 
Ductus omphalomesentericus) konnen infolge der Entstehung von Adhii.sionen 
AnlaB zu Strangulation des Darms geben. 

Auch die Drehungeines Darmabschnittes um die Achse des Mesen
teriums oder seine Langsachse, der sog. Volvulus (Darmverschlingung) 
bewirkt DarmverschluB. Haufigste Lokalisation des Volvulus ist die 
Flexura sigmoidea, namentlich bei Bestehen eines Megasigmas sowie eines 
sehr langen Mesosigmas mit schmaler Wurzel, nachstdem der unterste 
Diinndarm sowie das Coecum, namentlich als sog. Coecum mobile. 

SchlieBlich ist als Ursache eines organischen Darmverschlusses die 
sog. Invagination oder Intussuszeption des Darms zu nennen, 
bei der ein Darmstuck sich in den anstoBenden, meist tieferen Darm-
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abschnitt einstiilpt; infolge gleichzeitiger Einstiilpung des zugehorigen 
Mesenteriums kommt es zu schweren Ernahrungsstorungen des In
tussuszeptums. 

Alie die durch die bisher genannten organischen Ursachen bewirkten 
Arten einer mechanischen VerschlieBung oder Verengerung des Darms 
werden praktisch als mechanischer Ileus zusammengefaBt. Derselbe 
zerfallt in den Obturations- oder Okklusionsileus und den 
Strangulationsileus. Zwischen beiden letzteren besteht ein wichtiger 
prinzipieller Unterschied insofern, als bei der Obturation zunachst 
nur eine einfache Verlegung des Darmlumens vorhanden ist (allerdings 
gleichzeitig mit Hemmung der Darmbewegung infolge von Splanchnicus
reizung und mit Dehnung der Darmwand durch Gasansammlung), die 
an sich kein unmittelbar lebensgefahrdendes Ereignis darstellt, wahrend 
bei der Strangulation infolge der gleichzeitig bestehenden Abklemmung 
der MesenterialgefaBe von vornherein eine schwere Ernahrungsstorung 
der Darmwand erfolgt. Infolge derselben kommt es rasch zu Gangran 
des abgeklemmten Darmteils, aus welchem alsbald Bakterien in die 
Bauchhohle auswandern. Die Folge ist rasch einsetzende diffuse Peri
tonitis. Die Strangulation ist daher die gefahrlichste Form des 
Darm verschl usses. 

DaB iibrigens wenigstens beim hochsitzenden Ileus neben den rein mecha
nischen Folgen auch schwere Stoffwechselstorungen sich einstellen, erhellt 
aus der Tatsache, daB man hierbei im Blut neben starkem Wasserverlust Absinken 
der Chloride, Ansteigen des Reststickstoffs, des Blutzuckers (mit Glykogenver
armung der Leber) und des Cholesterins beobachtet. 

Die Therapie besteht bei allen diesen Formen von Ileus in der 
moglichst friihzeitigen Operation (Spezielles s. unten). Der Erfolg der
selben wird im Hinblick auf die genannten Stoffwechselstorungen unter
stiitzt durch reichliche intravenose Zufuhr von 0,9% NaCl-Losung, ferner 
evtl. durch Traubenzucker sowie durch Insulin (vgl. S.385). 

Dem mechanischen Ileus steht der funktionelle oder dynamische 
Ileus gegeniiber, der auf Dar mlah mung (paralytischer Ileus), seltener 
auf Darmspasmen (spastischer Ileus) beruht. 

Krankheitsbild der Darmverengerung und des Darmverschlusses: 
Die Hauptsymptome sind kolikartige Schmerzen, Storung der Stuhl
entleerung sowie gewisse durch die Inspektion oder durch die physikalische 
und Rontgenuntersuchung feststellbare Veranderungen am Abdomen. 
Der Grad ihrer Auspragung und die zeitliche Reihenfolge ihres Auf
tretens verhalten sich je nach der Art des Falles verschieden. Akute 
sowie langsame chronische Entstehung, ferner intermittierendesAuftreten 
der Storungen sind zu unterscheiden. Die Unterschiede erklaren sich 
in der Hauptsache aus den anatomischen Verhaltnissen. 

DarmverschluB bewirkt klinisch das Bild des lieus. Stuhl und Winde 
gehen nicht ab, oberhalb des Passagehindernisses kommt es zu Stauung 
des Inhaltes, der sich alsbald zersetzt; dazu kommt eine starke Trans
sudation und Sekretion von Darmsaft. Die faulige Zersetzung erzeugt 
einmal starken Meteorismus, zumal die Gasresorption seitens der Darm
wand herabgesetzt ist, ferner vollige Anorexie, Ubelkeit, spater faulig 
riechende Ructus, daran anschlieBend Erbrechen zunachst von Magen
inhalt, spater von einer braunlichen Fliissigkeit, die kotartig riecht 
und aussieht, das sog. Miserere; dieses entsteht durch Uberlaufen der 
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oberhalb der Stenose sich fiillenden Darmteile. Der Meteorismus 
verhalt sich je nach der Art der Stenose und ihrer Lokalisation ver· 
schieden. Der sog. Stauungsmeteorismus, der sich bei Obturations· 
ileus einstellt, pflegt sich auf den gesamten Darm oberhalb der Stenose 
zu erstrecken, wahrend bei Strangulation anfangs ein sog.lokaler Meteoris· 
mus sich auf den strangulierten Darmabschnitt beschrankt. Stenosen 
des unteren Colons verraten sich durch den sog. Flankenmeteorismus, 
wahrend Diinndarm· und Ileocoecalstenosen zur AufbHi.hung der mitt· 
leren Teile des Abdomens zu fiihren pflegen. Doch kommen bei Lage. 
anderungen der Darmabschnitte Abweichungen von dieser Regelvor. 
Der Harn zeigt bei Diinndarmileus starken Indikangehalt. 

Fiir die Rontgenuntersuchung kommt vor allem die Anwendung eines 
Kontrasteinlaufs in Frage. In vielen Fallen von Deus geniigt indessen die einfache 
Durchleuchtung oder Photographie ohne Einlauf, da hier oft der Befund zahl. 
reicher gasgefiillter Darmschlingen mit deutlichen Fliissigkeitsspiegeln die Diagnose 
Bieber stellt. 

Ober die spezielle Symptomatologie ist folgendes zu sagen: 
Bei der Okklusion (Obturation) des Darms, die sich meist aus einer 

chronischen Stenosierung entwickelt, sind hartnackige Obstipation sowie 
periodisch auftretende, kurzdauernde, bisweilen nur leichte Koliken die 
ersten Zeichen; nachstdem bildet lebhaft gesteigerte Peristaltik des 
iiber der Stenose liegenden Darmabschnittes ein markantes Symptom. 
Sie ist bei nicht ganz fetten Individuen durch die Bauchdecken hindurch 
sichtbar und tritt anfaHsweise fiir einige Minuten auf. Sie prasentiert 
sich als eine deutlich fiihlbare Steifung einer oder mehrerer Darmschlingen. 
Lokale Reizung wie Beklopfen mit den Fingern oder mit einem nassen 
Handtuch geniigt meist, einen AnfaH von Darmsteifung hervorzurufen. 
Die Schmerzen pflegen allmahlich an Intensitat zuzunehmen. Bisweilen 
gestattet die prazise Angabe iiber den Ort des Schmerzes eine Lokali· 
sierung der Verengerung. Nach Aufh6ren des AnfaHs h6rt man oft 
glucksende Gerausche im Abdomen wie beim AusgieBen einer Flasche. 
Das AHgemeinbefinden braucht anfangs nicht wesentlich alteriert zu 
sein. RegelmaBig fehIen die stiirmischen Erscheinungen der Strangu. 
lation; der PuIs ist zunachst normal und krii.ftig, auch laBt sich kein freies 
Exsudat in der Bauchh6hle nachweisen. Erbrechen fehlt oft, nament· 
Hch bei Sitz des Hindernisses im unteren Dickdarm. Bei Fortbestehen 
des Zustandes verlaufen die FaIle unter Zunahme des Meteorismus 
sowie unter Kollapserscheinungen und Entwicklung einer Peritonitis bei 
vollem BewuBtsein letal. Doch kann sich das Krankheitsbild im Gegen. 
satz zur Strangulation viele Tage lang hinziehen, ohne daB unmittel· 
bare Lebensgefahr zu bestehen braucht. Okklusionsileus ist ein haufiger 
Ausgang vieler Darmcarcinome. Therapie: Vorsicht mit Abfiihrmitteln 
(hOchstens sind hohe Einlaufe erlaubt); Operation (bei Carcinom evtl. 
Anus praeternaturalis). 

Fiir die Praxis kann nicht eindringlich genug betont werden, daB die 
ersten Anfange einer Obturation des Darms, Z. B. durch einen Tumor, oder 
einer Stenosierung durch eineAdhasion keineswegs immer alar mierende 
Symptome bewirken, und vor allem, daB die Symptome mitunter 
zunachst nur fiir ganz kurze Zeit auftreten, um alsbald wieder spurlos 
zu schwinden. Oft werden die Erscheinungen wie plOtzliches Kollern 
im Leib, Aufgetriebensein, leichte Koliken oder das Gefiihl, als rolle 

v. Domarus, GrundriLl. 11. Auf!. 23 
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eine Kugel im Leibe hin und her, yom Patienten auf "versetzte Winde" 
bezogen, wobei tatsachlich oft derartige Anfalle mit der Entleerung von 
Blahungen voriibergehend schwinden. Eine sofort vorgenommene griind
Hche Untersuchung des Abdomens ergibt dann nicht selten schon in 
diesem Stadium den Befund einer deutlichen Darmsteifung, die mitunter 
bereits wahrend der Untersuchung sich zunachst wieder verliert. 

Der durch einfache Koprostase verursachte Obturationsileus (Dickdarm, 
hauptsachlich Ampulle und Sigma) wird mitunter durch die Entleerung kleiner 
Stuhlmengen oder diarrhoischer Entleerungen maskiert; letztere beruhen auf 
nachtraglicher Reizung des Darms. Bei Verdacht versaume man niemals die 
Digitaluntersuchung des Rectums, bei der man auf die Kotmassen stoBt. Thera
peutisch empfehlen sich Wasser- und Oleinlaufe zur Erweichung des Kottumors; 
mitunter ist zuerst einmal manuelle Ausraumung notwendig sowie 1-2 mg Atropin 
gegen die haufig vorhandenen Spasmen, spater Abfiihrmittel (die bei allen andern 
Arten von Ileus streng kontraindiziert sind). - Obturation durch Gallensteine 
erfolgt meist im Diinndarm; oft handelt es sich um unvollstiindigen VerschluB. 
Anamnestisch feblt oft Ikterus, da der Stein meist durch cine Gallenblasenfistel 
in den Darm gelangt. In manchen Fallen bestebt sog. wandernder neus ent· 
sprechend der Fortbewegung der Steine, wobei Koliken, Darmsteifung und 
Peristaltik ihren Ort wecbseln. Der Verlauf ist mitunter relativ milde, bisweilen 
von sehr langer Dauer (bis zu 1 Monat); Heilung erfolgt bei tJbertritt des 
Steins ins Colon. Tberapeutisch ist zunachst Tct. opii stiindlich 5-10 Tropfen 
sowie 1 mg Atropin wegen des auch hier eine Rolle spielenden Darmspasmus zu 
versuchen; im iibrigen ist ohne Zeitverlust zu operieren. - Zu erwahnen ist endlich 
noch der Obturationsileus nach GenuB von viel rohem Obst und gleichzeitigem 
Trinken groBerer Mengen Wassers; letzteres bewirkt eine verhangnisvolle Quellung 
des Obstes im Darm. 

Das Bild der Darmstrangulation unterscheidet sich sehr wesentlich 
von der Okklusion durch die Schwere der Krankheitssymptome, die von 
vornherein haufig durch Erscheinungen von Kollaps (Shock) eingeleitet 
werden. Heftiger Leibschmerz, kleiner frequenter PuIs, haufig herab
gesetzte Temperatur, verfallener Gesichtsausdruck, spitze Nase, ein
gesunkene Augen und Wangen (Facies abdominalis), livide kiihle Extremi
taten, SchweiBausbruch, trockene Zunge, sowie matte Stimme kenn
zeichnen auf den ersten Blick die Gefahrlichkeit der Situation. Es 
bestehen Aufstol3en sowie alsbald eintretendes, zunachst reflektorisches 
Erbrechen; die intensiven Schmerzen pflegen nicht anfallsweise, sondern 
dauernd vorhanden zu sein. Bald setzt Miserere (vgl. S. 352) ein. Der an 
Menge verminderte Harn enthalt meist EiweiB und Zylinder sowie bei 
Diinndarmileus sehr viel Indikan. Sehr charakteristisch kann das 
Verhalten des Meteorismus sein. Dieser bescbrankt sich zunacbst auf 
die abgeklemmte Darmschlinge infolge der Lahmung ihrer Wand. 
Bezeichnenderweise zeigt sie keine Peristaltik (sog. stehende Schlinge), ein 
sicheres Symptom der Strangulation (Wahlsches Symptom). Spater 
kann der oberhalb der Strangulation liegende Darmabschnitt ebel1:falls 
geblaht sein, ohne aber die starke Peristaltik der chronischen Stenose 
zu zeigen (sog. Schlangesches Symptom). Mitunter werden trotz 
des Darmverschlusses wal3rige Stiihle entleert, die zu einer falschen 
Diagnose verleiten konnen; sie beruhen auf starker Transsudation der 
unterhalb gelegenen Darmteile. Strangulationsileus befallt mit Vorliebe 
den Diinndarm. 

Wegen der aul3erordentlichen Bedeutung einer moglichst friih
zeitigen Diagnose zwecks rechtzeitiger Operation sei noch folgendes 
bemerkt: 
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Fiir die Annahme einer Strangulation sprechen bei Fehlen einer entziindlichen 
Bauchaffektion (Gallensteine, Appendicitis usw.) heftige Leibschmerzen, femer 
das Fehlen von Stuhl und Winden und das Auftreten von Erbrechen sowie PuIs
beschleunigung auch dann, wenn der Leib weich und nicht aufgetrieben ist und 
keine geblahte Darmschlinge zu fiihlen ist. Erleichtert wird die Diagnose oft durch 
eine griindliche Anamnese (friihere abdominelle Erkrankung bzw. Laparotomie). 
Stets kontrolliere man die Patienten auf etwaige au/3ere Hernien, die bisweilen 
recht unscheinbar sein konnen. Man hiite sich vor Opium oder Morphium, die 
den Zustand verschleiern. Vgl. auch S. 280 (Porphyrie mit Ileus-Syndrom). 

Auch der Volvulus ist durch starken lokalen Meteorismus ausge
zeichnet. Bei Befallensein des Sigmas beobachtet man bisweilen noch 
nach erfolgter Abklemmung Stuhlentleerung sowie manchmal Abgang 
von Blut, mitunter auch Tenesmus. Miserere ist selten. Ofter dauert 
die Erkrankung viele Tage. 

Die Invagination stellt eine Kombination von Obturations- und Strangulations
ileus dar. 

In der HaUte der FaIle werden Kinder unter 10 Jahren davon befallen. Betroffen 
ist am hii.ufigsten die Ileocoecalgegend, ferner der Diinndarm, das Colon transversum 
(invaginiert in die Flexura coli sinistral, gelegentlich das Sigma (ins Rectum). 
Die Invagination beirn Lebenden ist nicht zu verwechseln mit der bei Sektionen 
haufig zu findenden erst agonal entstandenen Invagination. Wird dll8 eingestiilpte 
Darmstiick gangranos, so kann, falls vorher geniigende peritoneale Verwachsungen 
sich eingestellt hatten und keine Perforationsperitonitis eintritt, nach Aussto/3ung 
des abgestorbenen Darmabschnittes eine narbige Striktur zuriickbleiben(Symptome 
s. oben). Ursachen der Invagination sind stark gesteigerte Peristaltik, z. B. durch 
Abfiihrmittel, Darmkatarrh sowie gelegentlich Darmpolypen infolge der durch 
ihr Gewicht ausgeiibten Zugwirkung. 

Die Invagination beginnt mit heftigen Schmerzen, Kollapserscheinungen (vgl. 
S.161) und Erbrechen. Der Schmerz, der zuerst diffusen Charakter hat, lokalisiert 
sich spater an der Stelle der Invagination, z. B. in der lleocoecalgegend. Meteoris
mus entsteht meist allmii.hlich. Die Darmentleerungen zeigen ein sehr charak
teristisches Verhalten, indem sie nicht plotzlich aufhoren, sondern zunachst nooh 
fakulent bleiben und allmii.hlich in blutig-schleirnige Entleerungen iibergehen, denen 
aber oft noch Stuhl beigemischt ist. Bisweilen gehen Fetzen gangra.nosen Darms 
mit dem Stubl abo Die Invagination selbst ist oft aIs wurstformiger Tumor zu 
fiihlen. Bei tiefsitzender Invagination besteht Tenesmus sowie Offenstehen des 
Alters. Die iibrigen Erscheinungen wie Kotbrechen, Kollaps entsprechen denen 
bei Okklusionsileus, nur pflegen sie infolge der gleichzeitigen Strangulation heftiger 
zu sein. Therapie: Kein Abfiihrmittel. Rei kleinen Kindern versuche man die 
manuelle Reposition; im iibrigen ist moglichst friihzeitig die Laparotomie vor
zunehmen. 

Der paralytische Deus ist eine regelmi:i.Bige Begleiterscheinung der 
akuten diffusen Peritonitis; er findet sich ferner gelegentlich nach 
langdauernden Laparotomien als Folge der Abkiihlung, nach Hernien
operationen, bei intra- und retroperitonealen Blutungen, ferner bisweilen 
- wahrscheinlich reflektorisch bedingt - bei starken Gallen- und Nieren
steinkoliken, weiter nach heftigem StoB gegen die Bauchwand, bei Stiel
drehung abdomineller Tumoren, bei Hodenverletzungen, gelegentlich 
sogar nach einfacher Ascitespunktion, ferner bei Pankreasnekrose, bei 
Riickenmarksverletzungen, endlich bei Schadigung der DarmgefaBe, 
speziell bei Embolie und Thrombose der Arteria mesaraic a (s. unten). 
Zustanden von voriibergehender Darmparese mit starkem Meteoris
mus und Stuhlverhaltung ohne eigentlichen Ileus begegnet man auch 
im Verlauf akuter Infektionskrankheiten, z. B. bei Typhus, Pneumonie, 
Cholera, Grippe, Erysipel (sog. Peritonismus). 

Der paralytische Ileus zeigt im groBen und ganzen das gleiche Bild 
wie der Obturationsileus; nur treten alsbald die Zeichen der Peritonitis 
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hinzu, so daB die Unterscheidung beider oft schwierig ist; in spateren 
Stadien ist ferner die U nterscheidung zwischen mechanischem und 
paralytischem Ileus nicht selten unmoglich. Wichtig ist eine genaue 
Anamnese. 1m Beginn der Erkrankung kann sich die Darmblahung 
auf einzelne Darmabschnitte beschranken. Schmerzen gehoren nicht 
zum Bilde der reinen Darmlahmung, sie sind indessen trotzdem haufig 
vorhanden infolge des bestehenden Grundleidens oder bei hinzutretender 
Peritonitis. Erbrechen, insbesondere Kotbrechen pflegt spater als bei 
Darmokklusion aufzutreten. 1m Gegensatz zum mechanischen Ileus 
fehlen die bei diesem mit dem Stethoskop wahrnehmbarenDarmgerausche; 
d. h. der Leib verhalt sich wie tot. Durch ein eingelegtes Darmrohr 
gehen daher Stuhl und Winde nur in sehr unbedeutendem MaBe ab. Der 
weitere VerIauf ist der des Okklusionsileus oder der Peritonitis (s. diese). 

Therapie: HeWes Bad von 40°, Physostigmin 0,0005-0,00075 sub
cutan, evtl. Hypophysenpraparate (Hypophysin, Pituglandol, Tonephin), 
ferner Hormonal, Z. B. 15-40 ccm Neohormonal intravenos und zwar je 
1 ccm pro Min.; 1/2 Stunde spater 1-2 EBloffel Ricinusol. Neuerdings 
wird mit Erfolg Cholin und zwar Z. B. als Doryl subcutan mehr
mals 1 Ampulle zu 0,25 mg (unter Kontrolle des Blutdruckes!) injiziert. 
Friihzeitig sind Analeptica (Campher, Hexeton, Coffein, Strychnin) 
zu verabreichen. 

Der spastische Ileus ist selten. Er wird mitunter nach Laparotomien, ferner 
bei Bleivergiftung, aber auch bei Hysterischen beobachtet. Voraussetzung diirfte 
stets eine neuropathische Konstitution CObererregbarkeit des Vagus) sein. Der 
Shock sowie das Kotbrechen des Okklusionsileu~, dem das Bild im iibrigen gleieht, 
fehlen, aueh sind die Sehmerzen geringer. Uberhaupt pflegt das relativ gute 
Allgemeinbefinden mit dem Bauehbefund auffallend zu kontrastieren. Anfangs 
lassen sieh gelegentlich die kontrahierten Darmsehlingen fiihlen. Man fahnde auf die 
genannten Ursachen (Bradykardie spricht fiir Vagotonie) und versuehe es mit 
1-2 mg Atropin subcutan. Obschon der spastische Ileus nieht operiert werden soIl, 
wird man in Fallen, wo ein mechanischer Ileus nicht mit Sicherheit auszusehlieBen 
ist, oft eine Laparotomie vorsichtshalber nicht umgehen konnen. 

DaB auch bei der Porphyrie gelegentlich ein Ileussyndrom auftreten kann, 
wurde S. 281 erwahnt. Hier fehlt iibrigens in der Regel die Bauchdeckenspannung. 

Unter Hirschsprungscher Krankheit versteht man eine hauptsachlich durch 
hartnackige Obstipation und hochgradigen Meteorismus eharakterisierte permanente 
Erweiterung und Hypertrophie des unteren Dickdarms; speziell Sigma und Des
eendens sind mit groBen Kotmassen gefiiUt, iiber denen starke Gasansammlung 
stattfindet. Das Leiden kommt sowohl in friihester Kindheit wie bei Erwaehsenen 
vor und beruht zum Teil auf angeborener Stenose des Sigmas (kongenitale Form), 
teils auf abnormel' Lange und Schlingenbildung dieses Darmteils (sekundare Form). 
Das Rectum wird bei der Untersuehung leer gefunden; Anwendung des Darm
rohrs bewirkt voriibergehend Erleiehterung. In ZweifelsfaUen liefert die Rontgen
untersuchung mit Kontrasteinlauf AufschluB. Die kongenitale Form zeigt domi
nante Vererbung. Therapie: RegelmaBige Darmspiilungen sowie eventuell 
Operation, die aber im Kindesalter eine hohe Mortalitat aufweist. 

Embolie und Thrombose der Mesenterialgefaf3e. 
Die Arteria mesenteriea superior versorgt den unteren horizontalen Teil des 

Duodenums, den ganzen Diinndarm, Coecum, Ascendens und Transversum, die 
Arteria mesenteriea inferior das Deseendens und das Sigma. 

Meist handelt es sich urn embolische Verstopfung, und zwar am 
haufigsten der Arteria mesenterica superior. Die Folge ist eine hamor
rhagische Infarcierung des Darms, da die DarmgefaBe zwar nicht 
anatomisch, aber funktionell sich wie Endarterien verhaIten. Das akut 
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einsetzende Krankheitsbild beginnt mit heftigen Schmerzen zunachst 
in der Oberbauchgegend, Erbrechen sowie Kollapssymptomen wie bei 
Darmstrangulation. 1m iibrigen beherrschen zwei Symptome das 
Bild: Darmblutungen und die Zeichen des Ileus, die beide mit
einander kombiniert oder auch getrennt auftreten konnen. Von vorn
herein besteht stets starke Pulsbeschleunigung. 1m iibrigen entspricht 
das Krankheitsbild teils dem des akuten Darmverschlusses, teils verlauft 
es als sog. diarrhoische Form mit blutigen Entleerungen, zum Teil mit 
teerfarbenen Stiihlen (Melaena). Mitunter erfolgt auch blutiges Erbrechen. 
Anfangs besteht circumscripte Bauchdeckenspannung im Bereich der 
infarcierten Darmschlingen. 1m weiteren Verlauf stellt sich immer 
Peritonitis ein, die bei nicht rechtzeitiger Operation stets todlichen Aus
gang nimmt, falls der Tod nicht schon vorher im Kollaps eintritt. 

Die Diagnose ist stets schwierig, besonders die Abgrenzung gegeniiber der 
Invagination sowie dem gewohnlichen Ileus. Besonders tiickisch sind gewisse 
vereinzelt vorkommende FaIle mit DiarrhOen ohne Blutabgang und ohne Kolik. 
die einem akuten Magendarmkatarrh ahneln. Sehr wichtig als Wegweiser ist eine 
/Zenaue Anamnese zur Ermittelung der Moglichkeit einer Embolie oder Thrombose. 
Embolien sind Mufiger als Thrombosen und werden namentlich bei Endocarditis 
lenta und anderen septischen Prozessen beobachtet. 

Die moglichst friihzeitige Operation besteht in Resektion des in
farcierten Darmabschnitts. 

Die chronische habituelle Obstipation. 
Die chronische Stuhltragheit stellt eine der haufigsten Krankheiten 

dar. Man versteht darunter die abnorm lange Verweildauer des Kotes 
im Dickdarm, sofern dieselbe nur auf funktionellen Storungen und 
nicht a.uf orga.nischen Passagehindernissen beruht. Die Ursachen sind 
mannigfacher Art. 

Eine groBe Rolle spielt unzweckmaBige Ernahrung in Form 
einer zu schlackenarmen Kost (Fleisch, Eier, feine Mehle), die einen zu 
gering en physiologischen Reizfiir die Dickdarmperistaltik bildet. Unter 
anderem findet man diese Ursache bei der Obstipation mancher Neuro
pathen, die in steter Sorge um ihren Darm sich eine moglichst "leichte 
Kost" auf eigene Faust verordnen. Ferner fiihrt gewohnheitsmaBiges 
Zuriickhalten des Stuhles trotz Stuhldrangs sowie ferner MiBbrauch 
von Klystieren und Einlaufen auf die Dauer zur Herabsetzung der nor
malen Reflexerregbarkeit des Mastdarms, der sich gegen das Verweilen 
von Kot abstumpft (vgl. das unten iiber die Dyschezie Gesagte). Abnorme 
Erregbarkeitsverhaltnisse im autonomen N ervensystem (Vagus und 
Sympathicus) bilden eine weitere sehr haufige Ursache, teils in Form 
herabgesetzter peristaltischer Tatigkeit, wie sie sich mitunter als kon
stitutionelle, von J ugend auf bestehende, zum Teil familiar vorkommende 
Darmtragheit auBert, teils in Form von Spasmen der Colonmusku
laturl als Ausdruck der Vagotonie, die dann oft von anderen Stigmen 
der letzteren wie Bradykardie, Superaciditat usw. begleitet ist. In der 

1 Schon physiologisch finden sich im Verlauf des Colon drei Stellen, an denen 
die Darmmuskula.tur nach Art eines Sphincter erhOhten Tonus zeigt. und 2:war 
am tJbergang vom Coecum ins Ascendens, am Transversum etwas rechts von der 
Wirbelsii.ule (Ursprungsstelle der antiperistaltischen Wellen) und schlieJllich am 
Genu rectoromanum. Rontgenologisch stellen sich diese Stellen bisweilen als 
Einschniirungen dar. 
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Regel handelt es sich um Neuropathen. Auch die Obstipation bei 
Meningitis sowie bei tabischen Krisen gehort hierher. Spasmen kommen 
auch auf to xis ch em Wege, speziell durch Nicotin (namentlich Zigaretten) 
sowie Blei zustande. Sie konnen aber auch sekundar durch andere 
organise he Leiden, namentlich solche, die Schmerzen verursachen, aus
gelOst werden wie Ulcus ventriculi und duodeni, Cholecystitis, chronische 
Appendicitis, gynakologische Affektionen, Prostataaffektionen, Fissura 
ani, Hamorrhoiden; deren Beseitigung hat auch oft ein Schwinden 
der Darmspasmen zur Folge. Oft. bewirkt die Graviditat Obstipation. 
Endlich 1st die endokrine, d. h. auf einer Hypothyreose beruhende Ob
stipation zu nennen. Wichtige Fortschritte in der Kenntnis der ver
schiedenen Obstipationsformen lieferte die Rontgen un tersuch ung. 
Sie lehrte vier verschiedene Obstipationstypen kennen, die fiber 
den Rahmen der friiheren Einteilung in spastische und atonische 
Obstipation hinausgehen. 

1. Der sog. Ascendenstypus: Coecum, Ascendens, oft auch das rechte 
Drittel des Transversums sind liionger als 12 Stunden (bis zu mehreren Tagen) stark 
gefiillt; der iibrige Dickdarm ist leer. Ab und zu gehen vom Ascendens kleine 
Skybala ins Transversum iiber. Atonie des Coecums wurde auch als Typhlatonie 
bezeichnet. Ascendensobstipation ist ofter mit Spasmen des Transversums nahe 
der rechten Flexur kombiniert. 

2. Die friiher als atonisch, jetzt als hypokinetisch bezeichnete Obstipation, 
die haufigste Form der Obstipation, ist hauptsachlich im Transversum 
lokalisiert, dessen Inhalt stark verzogert fortbewegt wird. Charakteristisch ist 
die mangelhafte oder sogar fehlende haustrale Segmentierung des Transversum; 
dieses hiiongt oft tief herab (Coloptose). Das Ascendens zeigt normales Verhalten. 
wiiohrend der Kottransport im Descendens ebenfalls oft verlangsamt ist. 

3. Umgekehrt ist die dyskinetisch-spastische Form, die das Transversum, 
Descendens und Sigma befiiollt, durch auffallend tief einschneidende Haustren· 
zeichnung chara.kterisiert; stellenweise bewirkt der Spasmus voriibergehend isthmus· 
artig-fadenformige Einschniirungen des Kontrastkotes. Atropin und Papaverin losen 
die Spasmen, was diagnostisch wichtig ist. Diese Form ist oft mit der hypo. 
kinetischen Obstipation kombiniert; auch kommen die verschiedensten Zwischen· 
stufen zwischen beiden vor. 

4. Die proktogene Obstipation oder Dyschezie (Torpor recti) hat ihren 
Sitz im Mastdarm, in welchem es zu starker Kot'ansammlung kommt, wahrend der 
iibrige Dickdarm annii.hemd normal funktioniert. Bezeichnend fiir das Leiden ist 
der Befund einer stark mit Kot gefiillten Ampulle (Digitaluntersuchung), ohne 
daB dabei Stuhldrang besteht. Tagelang bleibt bei der Rontgenuntersuchung der 
Kontrastkot als "Globus pelvicus" im Rectum liegen. Diese Form kommt u. a. bei 
Erschlaffung der Bauchpresse sowie auch ala Teilerscheinung organischer Nerven
leiden (Tabes, multiple Sklerose usw.) vor. 

Symptomenbild der chronischeJ;l Verstopfung: Zum Teil bestehen 
keine wesentlichen Beschwerden, nur Klagen fiber verzogerte Entleerung, 
bisweilen Vollegefiihl und Schwere im Leib, Eingenommensein des Kopfes 
und Kongestionen; in anderen, namentlich den spastischen Fallen, sind 
die Beschwerden oft starker: Unruhe im Leib, Kneifen, Stuhldrang 
kurz nach der Entleerung. Bei manchen Fallen mit Spasmen sowie 
solchen mit Proktitis verursachen schon geringe Kotmengen Stuhl
drang, es erfolgt dann wiederholte, aber stets ungenfigende, sog. 
fraktionierte Entleerung. Appetit, Korpergewicht, Aussehen werden 
oft nicht in Mitleidenschaft gezogen. Haufig sind Hamorrhoiden vor
handen. Bei Neuropathen wird die Obstipation bisweilen Gegenstand 
hypochondrischer Gemfitsverfassung (sog. Stuhlhypochonder). 

Der Obstipationskot zeigt meist die Form kleinerer oder groBerer Knollen. 
Bei spastischer Obstipation findet sich oft ein besonders kleinkalibriger, sog. 
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Schafkot, der jedoch meist eine weichere Konsistenz hat als bei hypokinetischer 
Obstipation und oft stark schmiert. Der bei Obstipation hii.ufig vorhandene Schleim
iiberzug der Skybalaverleiht ihnen nach dem Trockenwerden ein lackiertesAussehen. 

Die Diagnose hat zunachst aHe organischen Ursachen erschwerter Stuhl
entleerung auszuschlieBen insbesondere Carcinome, Narbenstrikturen, Ad
hasionen des Colons, Beckentumoren, Rhagaden und Fissuren des Afters. 
Erforderlich sind digitale, gynakologische Rontgenuntersuchung, evtl. 
Rectoromanoskopie. Stets palpiere man das Colon, in welchem (Des
cendens und Sigma) oft harte Skybala fiihlbar sind. Bei Spasmen besteht 
oft deutliche Druckempfindlichkeit des Colons. Man lasse sich die ein
zelnen Entleerungen zeigen. Vor aHem iiberzeuge man sich auch von der 
Art der Ernahrung des Patienten. Zu beriicksichtigen ist ferner, daB 
trotz taglicher Entleerung, die aber tatsachlich oft ungeniigend ist, 
Obstipation bestehen kann. In ZweifelsfaHen ist die Carminprobe zweck
maBig (S. 328). Auch D iarr h 0 en konnen bei Kotretention vor
kommen, wenn diese zu starkerer Reizung der Darmschleimhaut fiihrt. 

Die Therapie der Obstipation ist bei richtiger Erkennung der Art der Storung 
und geniigender Dauer der Behandlung fast stets von Erfolg. Schwieriger ist die 
Prophylaxe der Riickfalle. Bei zu schlackenarmer Kost (s. oben) ist schlacken
reiche grobere Diat indiziert (aber nicht bei Ascendenstypus): Beginn mit Weizen
schrotbrot (Graham- und Simonsbrot) mit viel Fett, dicken Leguminosen-Suppen 
(Linsen, Bohnen, Erbsen), getrockneten Pflaumen, saurer Milch, Yoghurt, evtl. 
Zusatz von Agar-agar in Speisen verkocht, spater Roggenschrotbrot, rohes Obst, 
d. h. also sog .. Schlackenkost. 1m iibrigen wird die gewohnliche Kost verordnet. 
Zu schneller U'bergang zu groberer Kost hat oft Garungsdyspepsie zur Folge. A b -
fiihrmittel sind anfangs oft unvermeidlich, spater sind sie nach Moglichkeit zu 
meiden; indiziert sind sie hauptsachlich bei Ascendenstypus: Rhabarber sowie 
Sennesblatter (Pulv. Liquir. compos., Tamarinden), lsticintabletten, Cascara 
Sagrada, Magnesiumperhydrol, Leube-Pulver (Rhei pulv. 20,0, Natr. sulfur. 15,0, 
Natr. bicarb. 7,5, jeden 2. Abend 1 Teeloffel); milde wirken 30-40 g Milch
zucker morgens im Tee: schadlich ist chronischer Gebrauch von Ricinus, 
Kalomel, Phenolphthalein (Nierenreizung!) sowie von salinischen AbfiihrmitteIn 
wie Glauber- und Bittersalz. Empfehlenswert sind Kuren in Kissingen (Rakoczy), 
Homburg (Elisabeth), Marienbad, Mergentheim. Nur voriibergehend Wasser
Klystiere: sehr zweckmaBig ist abends ein Einlauf von 100-200 ccm 01 oder 
fliissigem Paraffin, das im Darm verbleibt und dem am andern Morgen ein Wasser
einlauf folgt. Empfehlenswert, weil besondera milde, ist auch Paraffin. liquid. per 
os (niichtern 1-2EBl.). Bei Spasmen ist die Beruhigung derNerven durch Brom 
wichtig, evtl. Bettruhe, ferner ein Versuch mit schlackenarmer Kost; zweckmaJlig ist 
Atropin 3 mal tli.glich 0,5 mg, oder 1 mg· aben\ls, 0,5mg morgens, evtl. auch ip Form 
von Belladonna, z. B. Rp. Extr. Bellad. 6,6, Aloe 3,0, m. f. pil. 60, abends 2 Pillen; 
ferner Eumydrin 2-3 mg oder Pa.paverin 0,03-0,06. Bauchmassage bewirkt oft 
Verachlimmerung. Haufig ist zunachst die Beseitigung anderer, die Spasmen aus
losender Leiden notwendig (vgl. oben). Bei Dyschezie sind zuerat ebenfalls die 
Uraachen etwaiger Reizung am Mastdarm und Mter ~u beseitigen. Die hypothyreo
tische Obstipation erfordert Schilddriisenpriiparate (vgl. S.460). GroBere Kot
ansammlung ist durch wiederholte Klystiere, Glycerinspritzen bzw. Oleinlaufe zu 
beseitigen, mitunter zunachst durch manuelle Ausrii.umung. Spii.ter ist Klystier
behandlung moglichst zu vermeiden. Schlackenreiche und fettreiche Kost; der 
Patient ist zu erziehen, sofort dem eraten Stuhldrang Folge zu geben. Bei schlaffen 
Bauchdecken (Multi pare) sind eine Leibbinde, Massage sowie Elektrisieren des Leibes 
von Vorteil. 

Hiimorrhoiden. Fissura ani. 
Unter Hii.morrhoiden verateht man die varicose Erweiterung der Mastdarm

venen. Je nach ihrem Sitz auBerhalb, innerhalb oder im Bereich des SchlieB
muskels unterscheidet man auBere, innere und intermediare Hiimorrhoiden. 
Erstere, auch als su bcutane Hamorrhoiden bezeichnet, sind bei der Inspektion 
des Afters sichtbar, die beiden letztgenannten (auch submucose Hamorrhoiden 
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genannt) nur nach Entfaltung des Afters, vor allem aber nach Ansaugen ver
mittelst einer auf den After aufgesetzten Bierschen Saugglocke. Sie bestehen 
aus kleineren oder groBeren, durch die Haut bzw. Schleimhaut hindurch
schimmernden blauroten Prominenzen, die meist in Mehrzahl vorhanden, den 
After umgeben. Nicht zu verwechseln mit Hamorrhoiden sind die bei alteren 
Leuten haufigen perianalen Hautlappchen (sog. Carunculae ani), die lediglich 
gefaBarme Hautduplikaturen darstellen. 

Manner werden wesentlich haufiger von Hamorrhoiden befallen. Ursachliche 
Faktoren einer venosen Stauung im Plexus haemorrhoidalis sind Obstipation (vor 
allem Dyschezie vgl. S. 358), abdominelle Zirkulationsstorungen, speziell Leber
cirrhose, sitzende Lebensweise (Biiroarbeit), Alkoholabusus, Fettsucht, bisweilen 
Graviditat. Ein unterstiitzendes Moment diirfte die Einwirkung der Schwere des 
BIutes auf die Wand der Hamorrhoidalvenen sein, zumal diese keine Klappen 
besitzen. 

Gewohnliche Hamorrhoidalvaricen machen sehr oft iiberhaupt keine Be
sohwerden und werden nur zufallig entdeckt oder sie verursachen geringfiigiges 
Spannungsgefiihl und J ucken, zeitweise auch leichten Tenesmus. Sie sind zunachst 
weich; erst nach der haufig eintretenden Thrombosierung verwandeln sie sich 
in derbe Knoten bis zu KirschgroBe. Ofter kommt es zu BIutungen, die mitunter 
sehr hartnaokig sind und auf die Dauer zu starker Anamie fiihren konnen. Sie 
treten besonders bei den submucosen Hamorrhoiden auf. Sehr haufig, namentlich 
an den auBeren Hamorrhoiden entstehen thrombophlebitische Prozesse, die oft 
der Reihe nach einen Varix nach dem andern befallen, Schmerzen sowie 
Tenesmus, starkes Jucken und Brennen am After verursachen, oft auch mit geringem 
Fieber einhergehen. In schwereren Fallen ulcerieren sie. Stets ist gleiohzeitig er
hebliche Proktitis (S. 337) vorhanden. Tenesmus fiihrt bisweilen bei intermediaren 
Hamorrhoiden zu deren Einklemmung. Auch kommt es ofters zu Mastdarmvorfall. 
Die Entziindung fiihrt in der Regel zu Verodung der thrombosierten Varioen, 
die dann kleine lappchenartige, nicht mehr schwellungsfahige Gebilde darstellen. 
Iufolge von Kot- und Sekretretention in ihnen geben diese oft noch nachtraglich 
AnlaB zu nii.ssenden Ekzemen mit Pruritus und erneuter Infektion. In einzelnen 
Fallen schlieBt sich eine aufsteigende septische Thrombophlebitis an Hamorrhoiden 
an. Das Vorhandensein von Hamorrhoiden bewirkt oft infolge der Beschwerden 
riickwirkend proktogene Obstipation (S. 358). 

Therapie: Sorgfaltiges Vermeiden von Obstipation; peinliche Sauberung des 
Afters nach jeder Defakation am besten mit Schwamm oder Watte; korperliche 
Bewegung (dagegen ist Reiten und Radfahren verboten). Reizlose, speziell gewiirz
arme Kost; vor allem kein Alkohol. Gegen die lokalen Beschwerden Anusol-, besser 
Bismolan- oder Lenireninsuppos., evtl. 0,01 Cocain als Suppos., warme Sitzbiider 
(Kamillen) oder Dampfsitzbader. Analpessare sind unzweckmaBig. Bei Thro m bo
phlebitis dasgleiche sowie Suppos. mit 1 mg SuprareninoderO,03 Extr. Bellad., 
ferner Einfiihren des Mastdarmkiihlers von Arz berger-Winternitz. Bei schweren 
Formen Bettruhe. Bei hartnackigen Blutungen Suprareninsuppositorien sowie 
Extr. Hamamel. fluid. 3 mal taglich 1 Teeloffel, ferner Injektionen von Chlorcalcium 
20/200 taglich 1-2 mal 20 ccm in den After. Bei besonders hartnackigen Fallen ver
suche man die Verodung der Hamorrhoiden durch Injektion von 0,5-1 ccm 
70%igen Alkohol und zwar nach Heraussaugen der Hamorrhoiden mit der Saug
glocke. Evt!. Operation (Kauterisieren mit dem Paquelin). 

Die Fissura ani, die in Rhagaden oder kleinen Ulcerationen in den Schleimhaut
falten des Afters besteht, ist trotz ihrer Unscheinbarkeit eine praktisch wichtige 
Affektion, die sich auf dem Boden von chronischer Proktitis, ferner bei Pruritus, 
zum Teil infolge von Oxyuren, Hamorrhoiden usw. entwickelt und den Patienten 
infolge der Schmerzen bei der Stuhlentleerung groBe Beschwerden bereitet. Auch 
ist sie eine haufige Ursache von Obstipation, wie auch umgekehrt verharteter 
Stuhl die Schleimhautdefekte unterhalt. Zur Feststellung des Leidens ist Entfaltung 
des Afters nach Cocainisierung notwendig ... Therapie: Gegen die Beschwerden 
das gleiche wie bei Hamorrhoiden, auBerdem Atzen mit Argent. nitric. oder Ichthyol
behandlung nach Klemperer: Zuerst Reinigung mit 0,5%0 Sublimat, dann 
Anii.sthesieren durch 10% Cocain mittels Wattetupfers, der 3-5 Minuten in der 
Fissur liegen bleibt, hierauf reines Ichthyol; dies Verfahren wird 5-6 Tage lang 
wiederholt. 
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N ervose Darmkrankheiten. 
Unter den nervosen Storungen der Darmtii.tigkeit Bind Bowohl funktionelle 

wie organisch bedingte zu unterscheiden. Hinsichtlich der funktionellen St<>· 
rungen ist daran zu erinnern. daB sie, wenn auch zum Teil in wenig in den Vorder· 
grund tretender Form, ungemein Mufige Begleiterscheinungen organischer Darm· 
leiden sind, sowohl alB motorische und sensi ble wie als sekretorische Sto· 
rungen. Zu den motorischen Storungen geMrt einmal die mit lautem Poltern 
und Kollern im Leibe einhergehende peristaltische Unruhe des Darms ohne 
beschleunigte Entleerung, die hAufiger den Dunndarm alB das Colon befii.llt und 
sich bei nervOsen Individuen, insbesondere nach seelischen Erregungen fur kurze 
Zeit oder eine Reihe von Stunden einstellt (Tormina intestinorum). Die 
Patienten werden hii.ufig durch sie infolge der Furcht vor organischer Erkrankung 
beunruhigt, auch genieren sie die lauten Gerii.usche in GesellBchaft anderer 
Menschen. Man untersuche ubrigens stets sorgfii.ltig auf etwaige latente organische 
Stenosen. Therapie: Behandlung der Neurasthenie durch Sedativa, Psycho. 
therapie; heilie Kompressen, Vermeiden von rohem Obst und groberen Gemiisen. 

Zu den motorischen Storungen geMren ferner manche Formen der Obsti· 
pation (vgl. S. 358) sowie gewisse Formen des Ileus (spastischer Ileus, vgl. S. 356), 
sowie endlich die nervosen Diarrhoen, die teils als selbstii.ndiges Leiden, teils reflek· 
torisch ausgelOst durch Erkrankungen der Unterleibsorgane (Genitalien, Blase) 
vorkommen. Die psychogenen DiarrhOen bestehen in plotzlich auftretendem, 
kategorischen Stuhldrang ohne Kolik mit diinnen, zum Teil wii.Brigen Entleerungen 
im AnschluB an Mfekte der verschiedensten Art wie Arger, Angst, aber auch Freude, 
bisweilen alB Teilsymptom der sog. Erwartungsneurose (vgl. S. 653). Die DiarrMen 
beruhen sowohl auf vermehrter Erregbarkeit der motorischen Darmnerven wie auf 
gesteigerter Darmsekretion. Zum Teil handelt es sich um habituelle Zustande, 
die trotz ihrer Harmlosigkeit den Patienten wegen ihrer Unberechenheit peinigen, 
zumal sie ibn in seiner Berufsausubung bisweilen beeintrii.chtigen. Nicht immer 
scharf von ibnen zu trennen sind die reflektorisch entstehenden nervosen Durch· 
falle. Sie verschwinden bei Ausheilung der sie auslosenden organischen Prozesse 
(gynii.kologische Mfektionen, Prostataleiden usw.). SchlieBlich sind die nervosen 
DiarrhOen nicht mit den Durchfiillen bei Basedowscher Krankheit zu verwechseln. 
Die Therapie richtet sich gegen die Vbererregbarkeit; Psychotherapie. 

Krampf des Sphincter ani beruht meist auf lokalen organischen Prozessen 
der Mastdarmschleimhaut oder des Mters wie Rhagaden, Fissuren, Hiimorrhoiden 
usw., doch wird er gelegentlich auch alB selbstii.ndiges Leiden speziell bei Sexual· 
neurasthenikern und bei organischen Riickenmarksleiden, mitunter bei Tabes 
beobachtet. Schwache des Sphincter kommt bei Pii.derasten vor. 1m iibrigen 
sei bezuglich des Sphincter. Spasmus und der .Lii.hmung auf das Kapitel organische 
Nervenkrankheiten verwiesen. 

Sensible Reizerscheinungen des Darms, deren Symptome Schmerzen 
sind, sind meist nur Begleiterscheinungen von Darmspasmen. In besonders 
priignanter Form treten dieselben Z. B. bei Bleikolik auf. Auch Arteriosklerose 
kann in der Form der Dyspraxia intestinalis (vgl. S. 198) heftige Schmerzen ver· 
uraachen. Bezuglich tabischer Krisen des Darms sei auf die Tabes verwiesen. 

Zu den Sekretionsneurosen des Darms gehort die 

Colica mucosa s. membranacea (Myxoneurosis intestinalis). 
Unter Colica mucosa versteht man eine vorwiegend beirn weib· 

lichen Geschlecht auftretende Krankheit, die anfallsweise mit heftigen 
Koliken einhergeht, an die sich die Entleerung groBerer Schleirnmengen 
anschlieBt, und die in der Regel mit (spastischer) Obstipation ver· 
gesellschaftet ist. Das Wesen der Krankheit ist eine Neurose, haupt. 
sachlich im Bereich des parasympathischen N ervensystems (Vagotonie); 
man hat die Krankheit daher auch als Myxoneurosis intestini bezeichnet. 
Die Mehrzahl der Kranken sind Neuropathen. Anatomische Verande· 
rungen der Dickdarmschleimhaut konnen vollkommen fehlen (Rectoro. 
manoskopie I). 
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Der Schleim wird in Form derber, zum Teil membranartiger Massen entleert, 
die mitunter irrtiimlich vom Patienten als Bandwurm gedeutet werden. Der Anfall 
dauert meist einige Stunden, bisweilen Tage und kehrt in Abstii.nden von W ochen 
oder Monaten wieder. Dem Anfall folgen Ofter fiir kurze Zeit Diarrhoon. In einzelnen 
Fallen wird der SchIeim ohne Koliken entleert. Auch fehIt bisweilen die Obsti· 
pation. Hii.ufig wird psychische Erregung als auslosendes Moment angegeben. 
Appendicitis sowie Adnexerkrankungen scheinen ebenfalls eine Rolle zu spielen. 
Bei der gewohnlichen Colica mucosa fehIen Zeichen einer katarrhalischen Colitis. 
Doch kommen Kombinationen mit dieser vor, wie auch andererseits eine echte 
Colitis mit schleimigen Entleerungen einhergeht. Die Unterscheidung beider ist 
auf Grund der Stuhluntersuchung (Blut- und Eiterbeimengung) und der Rekto
skopie zu treffen. Gelegentlich beobachtet man nach Tannineinliiufen die Aus
stoBung von Membranen ii.hnlich denen bei Colica mucosa. Auch bili Darm
carcino m werden mitunter ahnlich aussehende Entleerungen beobachtet. 

Therapie: Wii.hrend des AnfaIls Bettruhe, feuchtwarme Leibumschlii.ge; evtl. 
Morphium subcutan sowie Belladonnasuppositorien. Sehr zweckmiiBig ist auBerdem 
Atropin (2 mal tii.glich 1/2-1 mg subcutan). Stuhlentleerung am besten durch 01-
einlii.ufe; keine Abfiihrmittel. In der Zwischenzeit ist die diatetische Behandlung der 
Obstipation (siehe diesel, namentlich mit schlackenreicher Kost sowie die Beseitigung 
der nervOsen tJbererregbarkeit (Brom, Calciumpraparate, Psychotherapie, Anstalts
behandlung) nebst der Hebung des allgemeinen Ernii.hrungszustandes von groBter 
Bedeutung. Oft gelingt es, insbesondere durah Beseitigung der Obstipation das 
Leiden selbst zu heilen. Hartnii.ckiger ist die Form ohne Obstipation. 

Enteroptose (Splanchnoptose, GIenardsche Krankheit). 
Fiir das Verstandnis der Enteroptose ist die Kenntnis der Mechanik der Lagerung, 

Befestigung und Verschieblichkeit der Baucheingeweide erforderlich. Mehrere 
Faktoren sind bestimmend fiir letztere, in erster Linie der hermetische Wand
abschIuB der BauchhohIe, zweitens die Wandspannung des Muskelfascienmantels 
der LeibeshOhIe, ferner die thorakale Saugwirkung auf das Zwerchfell und die 
Oberbaucheingeweide (als Folge der elastischen Retraktionskraft der Lungen), 
wobei also Thorax und Abdomen hierin ein zusammenhangendes System bilden, 
schlieBlich die Wandbefestigung der Organe durch Mesenterien, Ligamente, Bauch
fellfalten und Verwachsungsflachen, deren Mehrzahl nicht unmittelbar am Muskel 
oder Knochen, sondern an der peritonealen Tapete verankert ist. Fu¥,ktionelle 
oder anatomische Storung eines oder mehreren dieser Faktoren muB Anderung 
in der Lage der Baucheingeweide herbeifiihren. 

Die Senkung der Baucheingeweide betrifft daher haufig nicht allein 
den Magen, sondern geht oft mit Ptose des Colons einher; mitunter besteht 
gleichzeitig Senkung der Nieren, der Milz, gelegentlich auch der Leber. 
Die Enteroptose hat verschiedene Ursachen: Vor allem Erscblaffung 
der Bauchdecken (Hangebauch), ferner Verminderung des abdominellen 
Fettpolsters, endlich abnorme Enge des oberen Teils der BauchhOhle 
(Schniirleib, Thorax piriformis, Zwerchfelltiefstand). Zum Teil handelt es 
sich um eine erworbene Bauchmuskelerschlaffung wie bei Multiparen, 
ferner bei groBen Hernien usw., teils um ein konstitutionelles 
Syndrom, das sich bei dem schon wiederholt erwahnten Habitus 
asthenicus (vgl. S. 103 u. 204) findet und ofters mit allgemeiner Er
schlaffung oder abnormer Dehnungsfiihigkeit des Binde- und Stiitz
gewebes an den verschiedensten Stellen des Korpers (PlattfuB, Varicen 
usw.) sowie mit einer gewissen Psychasthenie einhergeht. Die letztere 
Kategorie der Ptose, die sich auch bei straffen Bauchdecken findet, 
wird bei Frauen als virginelle Ptose bezeichnet. 

Die Gastroptose wurde S. 321 besprochen. Die haufig gleichzeitig 
vorhandene Coloptose besteht in Tiefstand des Transversums, das 
bisweilen bis ins kleine Becken herabhangt, sowie der Colonflexuren, 
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vor allem der rechten. Hiervon zu unterscheiden ist die fixierte 
Coloptose, die analog der fixierten Gastroptose auf Adhasionen beruht, 
die einen Zug auf das Colon oder das benachbarte Mesenterium ausiiben 
und es in seiner Beweglichkeit hindern. He pat 0 p t 0 s e sowie N e p h r 0-

ptose siehe spater (S. 398 resp. 434). 
Die Be s c h w e r den bei Enteroptose sind teilweise lokaler Art; 

zum groBen Teil entsprechen sie denen der Gastroptose. Auch die Colo
ptose kann gelegentlich starker in Erscheinung treten, namentlich bei 
hochgradig spitzwinkliger Knickung der linken Flexur in Form von 
Obstipation sowie bisweilen von Stenosensymptomen. 1m iibrigen ver
halten sich die einzelnen Typen der Enteroptose verschieden. Bei den 
auf Hangebauch beruhenden Formen leiden die Patienten oft relativ 
wenig darunter, abgesehen von lokalen Beschwerden wie Schwere im Leib, 
Obstipation sowie haufig Riickenschmerzen, wahrend der Ernahrungs
zustand in der Regel nicht erheblich in Mitleidenschaft gezogen ist. 

Bei starkerer Erschlaffung der Bauchdecken ist iibrigens auch an die Riick
wirkung auf die Zirkulation in der BauchhOhle zu denken. 

Ganz anders ist oft das Bild der virginellen Ptose, wo neb en den 
lokalen Beschwerden und hartnackiger Obstipation haufig die schwere 
allgemeine Unterernahrung, hochgradige Asthenie und Neuropathie 
sowie Zeichen zuriickgebliebener Entwicklung den weit wesentlicheren 
Teil des Krankheitsbildes darstellen. In psychischer Beziehung gilt oft 
das S.322 beziiglich der Therapie der Gastroptose Gesagte. 

Die Therapie richtet sich in den Fallen, wo es sich nur um lokale Erschlaffung 
der Bauchdecken handelt. vor allem gegen diese in Form von Stiitzapparaten, 
speziell von Leibbinden. Diese sollen einen Druck von unten her gegen das Hypo
gastrium ausUben. Sie mUssen der individuellen Form des Leibes genau angepaBt, 
d. h. nach MaG angefertigt werden. Strumpfbandbefestigung bzw. Schenkelriemen 
verhUten ein Hinaufgleiten der Binde. Auch solI sie in liegender Stellung angelegt 
werden. wo sich die Organe noch in normaler Lage befinden. Bei der konsti
tutionell-virginellen Ptose ist vor allem fiir Besserung des Ernahrungszustandes 
und Hebung des Allgemeinbefindens durch Mast- und Ruhekuren, Eisen- und 
Arsen-Behandlung sowie Bekii.mpfung der hartnii.ckigen Obstipation zu sorgen. 

Darmparasiten. 
Die Darmparasiten sind weit verbreitet und kommen im menschlichen 

Darm in mannigfacher Form vor. Es handelt sich im wesentlichen um 
tierische Parasiten, speziell um Eingeweidewiirmer (Enthelminthen) 
sowie um gewisse Protozoen. Eingang in den Korper finden sie 
in der Regel durch verunreinigte (rohe) Nahrungsmittel oder durch 
Unsauberkeit (Kinder!). 

Die Eingeweidewiirmer spielen praktisch eine groBe Rolle und sind oft 
Ursache zumeist harmloser Beschwerden, zum Teil aber auch schwererer 
Krankheitsbilder. Die Symptome sind teils ortlicher Art und zwar 
haufig V ~rdauungsstorungen (HeiBhunger abwechselnd mit Appetit
mangel, Ubelkeit, Durchfalle, Koliken), zum Teil handelt es sich um 
die Folgen toxischer Wirkungen wie Schwindel, Kopfschmerz, Herz
klop£en, halonierte Augen, bei Kindern Delirien, Krampfe, Meningismus 
(sog. Pseudomeningitis verminosa), oder chronischer BlutverIuste. Mit
unter bleibt das V orhandensein der Parasiten selbst trotz groBer Anzahl 
vollig latent und wird nur zufaIlig durch Abgehen von Wiirmern oder 
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Wurmteilen mit dem Stuhl oder durch den Befund von Eiern in diesem 
entdeckt. Ein Teil der Enthelminthen bewirkt hiiufig Vermehrung der 
Eosinophilen im Blut. 

Niemals begniige man sich mit der noch so bestimmten Angabe der Patienten 
tiber das Vorhandensein eines Wurms, da haufig Irrtiimer vorkommen, sondern 

Abb. 42. Taenia saginata. a Natiirliche GroBe des in verschiedenen Abschnitten 
dargestellten Wurms, b Kopf (mit Pigmentkanii.lchen), c Proglottiden. 

(Z. T. nach Leuckart.) 

stelle die Diagnose stets nur aus dem positiven Befund im Stuhle. Am einfachsten 
gelingt das Auffinden von Eiern, was aber natiirlich nur beirn Vorhandensein ge· 
schlechtsreifer wei b Ii c her Tiere im Darm moglich ist. N ach Verabreichung eines 
Abfiihrmittels (Ricinus, Senna) werden entweder Stuhlproben dir.ekt mikroskopiert 
oder der Stuhl wird mit einer Mischung von Antiformin und Ather aa (je I Teil 
Antiformin und Ather + 3 Teile Wasser) angereichert; die Stuhlmischung wird 
durch ein Haarsieb filtriert und zentrifugiert; die Eier finden sich im Bodensatz. 

Die Cestoden oder Bandwiirmer sind platte lange Wiirmer ohne 
Mund und Darm und haben einen kleinen Kopf (Scolex) mit sog. Saug. 
napfen zum Haften, zum TeiI anch mit Hakenkranzen. An den Kopf 
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schlieBt sich eine groBe Reihe von Gliedern, die sog. Proglottiden an, 
die aus ihm durch Knospung und Teilung entstehen und von denen die 
altesten und groBten am weitesten vom Kopf entfernt sind. Von den 
jiingsten abgesehen enthii.lt jedes Glied einen zwittrigen Geschlechts
apparat, produziert massenhaft Eier und stellt somit eine Art Einzel
tier dar. Aus den Eiern entwickeln sich, nachdem diese von dem ent
sprechenden Wirtsorganismus aufgenommen sind, die Embryonen, die 
nach Durchbohrung der Darmwand vermittels des Blutstromes in die 
verschiedenen Organe verschleppt werden und 
sich dort zu den blasenartigen sog. Finnen 
entwickeln (vgl. Echinococcus S. 255). 

Die Taenia saginata oder mediocanellata, der 
bei uns haufigste Bandwurm (Abb. 42), ist 4-8 m 
lang, seine Glieder sind 12-14 mm, der Kopf 2 bis 
21/. mm breit. Dieser hat 4 Saugnapfe, aber keine 
Haken. Die Proglottiden gehen nicht nur mit dem 
Stuhl, sondem auch aktiv spontan ab. In den ii.lteren 
Abschnitten des Wurms sind sie mehr lang als breit. 
Der Uterus ist als feinverastelte Zeichnung sichtbar 
und zeigt eine seitliche Geschlechtsoffnung. Die Eier 
(Abb. 43) sind rund oder oval und besitzen eine radia.r 
gestreifte Schale. Das Finnenstadium findet sich im 
Muskel des Rind viehs. ttbertragung erfolgt durch 
GenuE von rohem Rindfleisch. 

Taenia soIium ist bis 31/ 2 m lang und bis 8 mm 
breit; sie hat einen stecknadelkopfgroBen Kopf mit 
Saugnapfen und Hakenkranz. Der Uterus zeigt zum 
Unterschiede von der Saginata auffallend grobe Ver· 

a 
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Abb. 43. Wurmeier. 
(ttbersichtsbild.) a Asca.ris, 
b Oxyuris, c Trichocepha
lus,d Ankylostomum, eBo· 
thriocephalus, f Taenia sa· 
ginata, g Taenia solium. 

(Nach Leuckart.) 

ii.stelung; die Geschlechtsoffnung ist ebenfalls seitlich. Die Glieder gehen nur mit dem 
Stuhlgang, nicht spontan ab. Die Eier haben das gleiche Aussehen wie bei der 
Taenia saginata. Nach Eindringen in den Darm des Schweins gelangen die aus 
den Eiem entstehenden Embryonen in das Muskelfleisch und bilden dort erbsen
groBe Blaschen, Cysticercus cellulosae 'oder Schweinefinne genannt. Zur Cysti
cercusentwicklung kann es auch beirn Menschen kommen, wenn auf dem Wege 
der Selbstinfektion Eier der Tanie in den Magen gelangen und die Embryonen 
ebenfalls in den Korper wandem. Prii.dilektionsorte fiir die Cysticercen sind die 
Haut, das Auge, der Herzmuskel, das Gehirn. Infolge der Fleischbeschau ist 
die Taenia solium in Deutschland 8elten. 

Die bei uns sehr seltene Taenia nana, der kleinste Bandwurm, wird nur 15 mm 
lang, kommt oft in zahlreichen Exemplaren im Darm vor und produziert ebenfalls 
runde Eier. In den Mittelmeerla.ndern ist er hii.ufiger. . 

Der Bothriocephalus latus wird bis 9 m lang und zeigt eine Breite bis 20 mm. 
Der Kopf ist lancettformig und hat 2 seitliche flache Sauggruben. Der Hals ist 
fadenformig, der Uterus rosettenartig, die Geschlechtsoffnung liegt in der Mittel
linie. Die Proglottiden sind im Gegensatz zu den Tanien mehr breit als la.ng. 
Die ovalen Eier sind groBer als die der Tanien und zeigen hii.ufig einen aufge
sprungenen Deckel. Zur Entwicklung der Finne des Parasiten sind zwei Zwischen
wirte notig, erstens bestimmte Kopepoden, zweitens gewisse Fische, speziell der 
Hecht, ferner die Quappe, denen erstere als Nahrung dienen. Infektion des Menschen 
e~olgt durch. Genu~ von rohem o~er mangelha:ft gekocht:,em . oder schlec~t ge
rimchertem Fischflelsch. Der Bothriocephalus WIrd hauptsachlich am Kunschen 
Haff, in den baltischen Provinzen, in Holland und in der Na.he groBer Binnenseen 
(Genfer, Ziiricher See usw.) beobachtet. 

Sind bei den genannten Bandwiirmem die geschlechtsreifen Glieder abgerissen 
und durch den Stuhl abgegangen, so vergehen bis zur Bildung neuer geschlechts
reifer Glieder und dem Auftreten von Eiern im Stuhl 2-3 Wochen. 

Die Krankheitserscheinungen, die von den Bandwiirmern verursacht 
werden, sind teils harmloser Art, teils haben sie. speziell beim Bothriocephalus, 
gelegentlich sehr ernsten Charakter. Die hii.ufigsten Symptome sind Kopfschmerzen. 
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Schwindel, Herzklopfen, Abgespanntheit, ferner 'Obelkeit, AufstoEen, bisweilen 
Erbrechen, bitterer Gesehmack, HeiJ3hunger abwechselnd mit Appetitlosigkeit, Un
ruhe im Leibe, mitunter Koliken, gelegentlich Arhythmien. Die Beschwerden 
nehmen ofter nach GenuE stark gesalzener und pikanter Speisen zu. Bei neuro
pathischen Personen ist, wenn sie von der Anwesenheit der Parasiten Kenntnis 
haben, fiir einen Teil der Symptome deren psychogener Charakter nicht immer 
sieher auszuschlieEen. Eosinophilie ist hii.ufig; bisweilen findet man C h arc 0 t -
Leydensche Krystalle im Stuhl . .Anii.mien infolge von Tamen gehOren zu den 
Seltenheiten. Der Bothriocephalus dagegen bewirkt in einzelnen Fallen schwerste 
Anii.mie nach dem Typus der perniziosen Anamie (vgl. S.277). Ursache ist eine 
giftige anamisierend wirkende Substanz im Leib des Parasiten. Nach dem Tod des 
Wurms erfolgt Zerfall und Resorption desselben, so daE bei der Sektion bisweilen 
trotz schwerster Anamie kein Parasit mehr gefunden wird. 

Therapie: Am leichtesten abtreiben lassen sich die ausgewachsenen, wesentlich 
schwieriger die jungen Exemplare der Bandwiirmer. Am Abend vor der Kur 
Abfiihrmittel (Rhabarber, Ricinus) sowie leichte Kost, am besten nur eine Suppe. 
Am anderen Morgen 1/2 Stunde vor dem Wurmmittell Tasse siiEen schwarzen Kaffee. 
Als Anthelminthicum ist am meisten gebrauchlich das Extrakt der Farnwurzel (Extr. 
filicis maris aether. in Gesamtdosen bis 8,0, hOchste Dose bei Erwachsenen 10,0) 
zusammen mit Ricinusol, am besten in der Form des HeHenberger Bandwurm
mittels (5 weiEe Ricinuskapseln am Abend vorher, am andern Morgen 8 schwarze 
Kapseln mit je 1,0 Extr. fil. und 2,0 01. Ricin., danach 2 weiEe Ricinuskapseln). 
Kindern zwischen 8-12 Jahren gibt man kleinere Kapseln des HeHenberger Mittels 
entsprechend insgesamt von 2,65 Extr. filic. Die Filixpraparate sind giftig; Intoxi
kationserscheinungen sind Erbrechen, Ikterus, Nierenreizung, Krampfe, Neuritis 
optica mit dauernder Amaurose, sogar Coma und Exitus. Ungiftiger Ersatz ist das 
aus Filix dargestellte Filmaron (als lO%ige LOsung in Ricinusol), Dosis bei 
Erwachsenen 10,0, bei Kindern 3-7,0, hinterher RicinusoP. Andere Wurm
praparate wie Flores Koso, Arekaniisse, Kamala, Granatrinde (Pelletierin) sowie 
Kiirbiskerne sind entbehrlich. Allenfalls sind letztere infolge furer Unschii.dlich
keit bei Kindern anzuwenden: 100 reife Kerne (aber nur die mexikanischen sind 
wirksam) werden mit Zucker zerstoEen und auf einmal genommen. - Die Aus
stoEung des Wurms erfolgt am besten in eine Schiissel mit Wasser, um das 
AbreiEen des Wurms zu verhindern. Man iiberzeuge sich davon, daB der Kopf 
mit abgegangen ist. Bei geschwachten oder ernster kranken Menschen sowie bei 
Graviditat nimmt man besser von der recht angreifenden Kur Abstand. 

Zu den Rundwiirmern gehoren Ascaris, Trichocephalus, Ankylo
stomum, Oxyuris sowie die Trichine. 

Ascaris lumbricoides, der Spulwurm, ein namentlich bei Kindern und Geistes
kranken sehr haufiger Darmparasit ist 20 (0-) bis iiber 40 (!j!) cm lang und bis 
5 mm dick. Er erinnert an das Aussehen eines Regenwurms. Hauptinfektionsquelle 
sind die mit Menschenkot gediingten, roh genossenen· Vegetabilien. Er lebt in der 
Hauptsache im Jejunum, zum Teil in sehr zahlreichen Exemplaren (viele Hundert 
sind keine Seltenheit), ist sehr muskelkraftig und beweglich; ein Wandern der 
Wiirmer erfolgt bei hohem Fieber, bei Darmkatarrhen, unter der Wirkung von Me
dikamenten sowie von Narkosen. Die Eier sind oval, haben eine doppelt konturierte 
Schale und eine eigentiimlich gebuckelte bzw. netzartige braunllche EiweiEhiille, 
die aber gelegentlich auch fehlen kann, so bei den unbefruchteten Eiern; das Innere 
enthalt eine runde, ungeteilteEmbryonalzelle (Abb. 43). Die Eier sind oft massenhaft 
im Stuhl vorhanden (ein ~-Parasit produziert taglich pro 1 g Kot etwa 2000 Eier!); 
doch konnen sie fehlen, wenn nur cf-Wiirmer vorhanden sind. Die Infektion erfolgt 
ohne Zwischenwirt durch Verschlucken der Eier. Die aus den Eiern ausschliipfen
den Larven gelangen durch die Darmwand in die Pfortader und von da in die 
Lunge, um iiber die Trachea wieder in die Speiserohre und den iibrigen Verdauungs
trakt zuriickzukehren, wo sie nach etwa 21/2 Monaten nach der Infektion mit den 
Eiern geschlechtsreif werden. Die Ascariden machen oft keine Symptome. In 
andern Fallen konnen sie abgesehen von den obengenannten allgemeinen Be
schwerden bisweilen okkulte Blutungen hervorrufen, so daB die Unterscheidung 

1 Schonender ist die Verabreichung der verschiedenen Wurmmittel (Filix, 
Chenopodium usw.) durch die Duodenalsonde. zumal hierbei geringere Dosen 
der Medikamente geniigen. 
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von Ulcus ventriculi oder duodeni schwierig ist, zumal mitunter dabei auch iiber 
Niichternschmerz geklagt wird. Zuweilen wird auch stii.rkere Anii.mie, in anderen 
Fallen chronische Enteritis beobachtet. 1m Rontgenbild lassen sie sich gelegentlich 
im mit Kontrastspeise gefiillten Darm nachweisen. Bei sehr groBer Anzahl der 
Wiirmer konnen sie im Diinndarm zusammengeknauelt 
teils Obturationsileus, teils spastischen Ileus infolge von 
Reizwirkung hervorrufen. Der Parasit hat die Neigung 
in enge Kanale zu kriechen, z. B. in den Choledochus. 
was dann lkterus zur Folge hat; gelegentlich kommen 
sogar Leberabscesse vor. Bisweilen gelangen die Wiirmer 
nach oben in Mund und Nase (Gefahr der Aspiration 

a 
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Abb. 44. Trichocephalus dispar. 
a Mii.nnchen, b Weibchen in natiirlicher 

und vervielfachter GroBe. 

Abb. 45. Oxyuris vermicularis. 
a Weibchen, b Mii.nnchen. (Nach 
Leuckart.) c Ei vom Oxyuris. 

(Nach Leuckart.) (Nach Schiirmann.) 

und Erstickung im Schlaf) und konnen sogar in den Trii.nennasenkanal oder in die 
Tuba Eustachii eindringen; sie vermogen ferner die normale Darmwand zu 
perforieren, ebenso wie sie frisch angelegte Darmnahte passieren. Die Folge 
kann todliche Peritonitis sein. Bei experimenteller Infektion mit sehr zahlreichen 
Parasiten wurden Pneumonien beobachtet (vgl. oben). 

Die A btrei bung der Ascariden soll nur bei Nachweis von Eiern vor
genommen werden, wii.hrend der Abgang eines Wurms keinen geniigenden Grund 
fiir eine Kur bildet, da er der einzige gewesen sein konnte. Ein viel gebrauchtes 
Mittel, das die Parasiten aber nur lahmt, i.~t das Santonin aus den Zittwer
bliiten (Flores cinae) als Trochisci Santonini zu 0,025 resp. 0,05 3 mal taglich 
1 Tablette nach der Mahlzeit (nicht niichtern) 3-4 Tage hintereinander, Dosie
rung abhangig vom Alter und Kraftezustand, hinterher Ricinusol oder Bitter
salz. Evtl. 3-4 malige Wiederholung der Kur mit einem lntervall von je zwei 
Wochen. Zu hohe Dosierung bewirkt lntoxikationserscheinungen: Gelbsehen, 
Abgeschlagenheit, tibelkeit, Erbrechen, Mydriasis, Kollaps, Krampfe, bei kleinen 
Kindern mitunter todlichen Ausgang. Erheblich wirksamer, weil es die Para
siten abtotet, ist das 01. Chenopodii anthelminth., das aber bei zu hoher 
Dosierung sehr giftig ist (Maximaldosis fiir Erwachsene 0,5 g pro dosi, 1,0 g 
pro die). Kinder erhalten an einem Tage morgens niichtern (es darf keine 
Verstopfung bestehen!) so viel Tropfen (zu 0,025 ccm) als das Kind Jahre zahlt 
(max. 12 Tropfen), und zwar auf zwei Portionen verteilt mit 1/2 Stunde Abstand, 
dann 2 Stunden spater 1-2 Teeloffel Magnes. sulfur. in lauwarmem Wasser. 
Die Wiederholung der Kur ist nicht vor 2 W ochen erlaubt. Eine Kontraindikation 
bilden aIle akuten Erkrankungen. Epilepsie. Herz- und Nierenleiden; verboten sind 
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gleichzeitige andere Medikamente. Erwachsene nehmen abends vorher ein Abfiihr· 
mittel (30,0 Magnesiumsuifat), am nachsten Morgen auf leeren Magen 16 Tropfen 
01. Chenopodii in Gelatinekapsel (z. B. Rp. 01.chenopod. anthelminth. gutt. VIII 
ad capsul. gelato elast. recent. parat. D. tal. Dos. Nr. II; in 1/2 Stunde Abstand 
zu nehmen). I Stunde spater das gleiche Abfiihrmittel (W. Strau b). Die Wieder
holung der Kur ist nicht vor 2 W ochen angiingig. Bei sehr empfindlichen Patienten 
empfiehlt sich die Verteilung der Dosis auf 2 Halbdosen mit I Stunde Abstand. 
Treten Vergiftungserscheinungen (Kopfschmerz, Schwindelgefiihl, Prostration, 
Darmliihmung) ein, so ist fiir schleunige Darmentleerung durch intravenose Hypo
physininjektionen zu sorgen. Abtreibung der Wiirmer empfiehlt sich u. a. auch 
vor der Ausfiihrung von Operationen (vgl. oben). 

Ankylostomum duodenale (Strongylus oder Dochmius duod., Palisadenwurm): 
Die Lii.nge des d' ist 10, die des S? bis 18 mm; die Mundoffnung ist mit krii.ftigen 
Haken und Zahnen bewehrt, mit denen der Parasit slch in der Darmschleimhaut 
festbeiBt und dieselbe zerfriBt. Aufenthaltsort ist weniger das Duodenum als der 
iibrige Diinndarm. Die massenhaft mit dem Stuhl entleerten ovalen Eier (Abb. 43) 
enthalten zahlreiche Furchungskugeln; sie a.hneln bisweilen den Ascarideneiern, 
haben aber keine doppelte Konturierung. Ihre Weiterentwicklung erfolgt in 
Wl\Bser und feuchter warmer Erde. Die jungen Larven dringen sowohl per os 
als durch die unversehrte Haut des Menschen, z. B. beim BarfuBgehen ein und 
machen die gleiche Wanderung durch wie die Ascariden (S. 366). Befallen 
werden Menschen, die beruflich viel mit feuchter Erde u. a. in Beriihrung kommen, 
wie Ziegelei-, Tunnel- und Grubenarbeiter. Der Parasit wird auch in Deutsch
land beobachtet, speziell in den Grubengebieten (ehemals bei bis zu 75% der Beleg
schaft im rheinisch-westfa.lischen Kohlengebiet). Er bewirkt haufig schwere 
sekunda.re Aniimien infolge der Blutverluste (sog. agyptische Chlorose), bisweilen 
mit tOdlichem Ausgang. Der Stuhl enthii.lt auBer den Eiern oft zalIlreiche Eosino
phile und Charcot-Leydensche Krystalle sowie oft okkultes Blut. Eosinophilie 
im Blut ist hii.ufig. Die erkrankten Wurmtrager leiden an tibelkeit, Sodbrennen, 
Koliken, Diarrhoon oder Obstipation und zeigen hii.ufig gesteigerte Pulsfrequenz 
sowie oft spii.ter Herzdilatation. Dem Ankylostomum steht klinisch der in Amerika 
hii.ufige Necator americanus (Hookworm) nahe. 

Therapie: Extr. filix wie. oben; bei schonungsbediirftigen und geschwachten 
Individuen besser Thymol, und zwar im Laufe eines Vormittags 2mal 2 g in 
Absta.nden von 2 Stunden, 3 Stunden spater Ricinus (17 g Ricinus + 3 g Chloro
form). Wiederholung nach 3 Tagen usf., bis keine Eier mehr nachweisbar sind. 
Sehr wirksam ist 01. Chenopodii (vgl. oben). 

Der Trichocephalus dispar (Peitschenwurm), 4-5 cm lang, zeigt einen faden
formig diinnen Kopfteil und ein verdicktes Schwanzende, das beim d' eingerollt 
ist (Abb. 44). Die charakteristischen Eier (Abb. 43) sind an der knopfformigen Auf
treibung der beiden Enden zu erkennen. Sie gelangen mit verunreinigter Nahrung 
in den Korper und entwickeln Blah ohne Zwischenwirt. Die Wiirmer bohren sich 
mit dem peitschenartigen vorderen Ende in die Darmschleimhaut ein und leben 
hauptsachlich im Coecum. Sie kommen haufig vor, verursachen moglicherweise 
okkulte Blutungen, machen oft aber keine klinischen Erscheinungen. Der A b -
treibung setzt der Trichocephalus besonders energischen Widerstand entgegen; 
auBer Thymol bis 5,0 pro die sowie Santonin (s. oben) sind Benzinklystiere zu 
versuchen (1 Teeloffel bis 1 EBloffel auf I Liter Wasser). 

Oxyuris vermicularis, Madenwurm oder Pfriemenschwanz genannt, ist ein 
namentlich bei Kindern ungemein hii.ufiger Parasit; d' 4 rom, S? 10-12 mm lang; 
der hintere Korperabschnitt des S? ist pfriemenartig fein ausgezogen (Abb. 45). Die 
Eier sind bohnenformig. Die Wiirmer leben im Dickdarm, verlassen aber abends 
und nachts den After, um in dessen Umgebung die Eier abzulegen, und verursachen 
heftigen Pruritus ani. Die Eier findet man daher auch seltener im Kot, sondern 
am besten, wenn man morgens vor dem Stuhlgang mit einem kleinen Spatel die 
Umgebung des Afters oder die Mastdarmschleimhaut dicht fiber dem Sphincter 
abstreift und das Material in Wasser aufgeschweromt untersucht. Eine andere, 
oft recht zweckma.Bige Methode besteht in der Anwendung der Bierschen Saug
glocke (vg1. S. 360). Durch Eindringen des Parasiten in die Appendix sollen 
entziindliche Reizzustii.nde eintreten konnen, angeblich sogar echte Appendicitis. 
1m iibrigen bestehen die Beschwerden vor allem in quii.lendem Juckreiz am 
After, mitunter auch an der Vulva, die Schlaflosigkeit und nervose Reizbarkeit 
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bewirken. Erneute Infektion (Selbstinfektion) erfolgt vom Mund aus durch 
beschmutzte Finger. Nach neueren Forschungen konnen die Embryonen auch im 
Dickdarm ausschliipfen, wobei die Passage durch den Magen ihre Entwicklung fordert. 

Therapie: Schutz vor Autoinfektion durch gut schlieJ3ende Badehose, die 
das Kratzen am Mter im Schlaf verhindert, Sauberhalten der Hii.nde, hii.ufiger 
Wechsel der Batt- und Leibwa.sche femer Einreiben der Aftergegend mit Unguent. 
cinereum oder Vermiculinsalbe. Von den Wurmmitteln ist Santonin oft nicht 
geniigend wirksam. Zweckmii.Big ist die Anwendung des Alumin. subacet.: zuerst 
Abfiihrmittel, dann 3-5mal tii.glich Gelonida alumino subacet.-Tabl. (1,0 bei 
Erwachsenen, 0,5 bei Kindem), auBerdem zunachst taglich, spii.ter jeden 2. Tag 
Einlauf von 1-2 Tabletten zu 1,0 bei Erwachsenen resp. 0,5 bei Kindern auf 
500,0 Wasser in den leeren Darm; der Einlauf ist moglichst lange zu halten. Die 
Kur ist mindestens noch eine Woche lang nach Verschwinden der Wiirmer fort
zusetzen. Oft ist Wiederholung der Kur notwendig. 

Trichina spiralis S. S. 130. 
Unter den den Darm bewohnenden pathogenen Protozoen kommen abgesehen 

von der Dysenterieamobe (S.46) verschiedene Infusorien vor, u.a. das Balantidium 
coli, ein elliptisches, mit Flimmerhaaren versehenes, lebhaft bewegliches Tierchen 
von etwa bis zu 0,1 mm GroBe. Es findet sich im Schweinedarm als harmloser 
Schmarotzer und verursacht beim Menschen (Schweineziichter) mitunter schwere 
ruhrartige Krankheitsbilder. Therapie: Chinineinlii.ufe (1%0)' ferner besonders 
Emetin sowie Yatren wie bei Amobenruhr (vgl. S. 47). - Bilharzia S. S. 455. 

Die Lamblia intestinalis (Cercomol\a8 intestinalis, Megastoma entericum) ge
bOrt zu den Flagellaten und ist ein Mufiger Bewohner des Darms, spezieli des 
Duodenums, wo er oft in groBer Zahl auftritt und mitunter Beschwerden verursacht. 
Von der GroBe etwa in der Mitte zwischen einem Erythrocyt und Leukocyt hat 
der Parasit die Gestalt einer abgeplatteten Bime mit saugnapfartiger Vertiefung 
am stumpfen Ende und zierlichen, oft erst mit Olimmersion und nach Zusatz von 
100f0iger SodalOsung sichtbaren GeiBeln. 1m frischen Praparat sind die meisten 
Exemplare unbeweglich, nur einzelne zeigen eine zuckende Bewegung. Am ge
eignetsten ist der Nachweis mittels der Duodenalsonde im Darmsaft, der Z. T. 
durch bandformige Flocken getriibt, in anderen Fallen auch vollig klar sein kann. 
Da durch die Einwirkung der Verdauungssii.fte die Parasiten oft schon nach Stunden 
zerstort werden, empfiehlt sich der sofortige Zusatz von Formol zu den Saftproben. 
Oft ist der Parasit auch im Stuhl nachweisbar und findet sich u. a. in diarrhoischen 
Stiihlen, insbesondere in dem geleeartigen Schleim. 

Die Beschwerden bei Lambliasis sind Z. T. dyspeptischer Art; sie bestehen 
bisweilen in hartnackigen DiarrbOen, ahneln in anderen Fii.llen oft dem Syndrom 
bei Ulcus ventriculi (Schmerzen im Oberbauch) und weisen Z. T. auch auf die 
Gallenwege hin; mitunter ist der Bilirubingehalt des Serums erbOht. 

Therapeutisch bewahrte sich Neosalvarsan intravenos (0,3-0,6) sowie vor 
allem Spirocid per os (0,75-1,0 pro dos. auf vollen Magen 3-4 Tage lang), gleich
zeitig wird Bitterwasser morgens niichtern genommen. 

Krankheiten des Peritonenms. 
Akute Peritonitis. 

Unter Peritonitis versteht man die Entziindung des Bauchfells, an der 
sich sowohl das parietale wie das viscerale Blatt desselben beteiligt. 

Pathologisch.anatomisch zeigt die Peritonitis im Prinzip die gleichen Ver
hii.ltnisse wie die Entziindungen der iibrigen serOsen Hii.ute. Am ha.ufigsten 
ist die fibrinos-eitrige Form mit fleckiger Triibung der Serosa, der der normale 
spiegelnde Glanz fehlt; es besteht verstarkte Gefii.Binjektion mit fleckiger oder 
diffuser Rotung; stellenweise kann es zu Verklebung der Darmschlingen kommen, 
femer ist oft ein triibes fliiBsiges Exsudat vorhanden, das fibrinOs-eitrig, oft auch 
rein purulent ist. Mitunter sind groBere Fliissigkeitsmengen vorhanden, die nament
lich bei Perforationsperitonitis infolge des Austritts von Magendarminhalt in die 
Bauchhohle jauchigen oder fii.kulenten Charakter, bisweilen auch Gasbildung zeigen. 
Geringere Exsudatmengen pflegen sich zunii.chst in den abhii.ngigen Teilen der 
Bauchhohle, speziell im Douglas anzusammeln, femer findet man sie in den seit· 
lichen Nischen der Bauchhiihle, insbesondere zwischen Leber und Zwerchfell sowie 
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in der Nachbarschaft der Milz und der Gallenblase. Besonders reichliche Exsudat· 
bildung beobachtet man bei der puerperalen Streptococcenperitonitis, mitunter 
auch bei der Pneumococcenperitonitis. Gonorrhoische Peritonitis zeigt eitrig. 
fibrinOses Exsudat oft mit starker Neigung zu Verklebungen. Rein hiimorrhagische 
Exsudate gehOren nicht zum Bilde der akuten Peritonitis und sind stets auf 
Tuberkulose oder Carcinom verdachtig. Der diffusen Peritonitis steht die 
abgesackte Peritonitis gegeniiber. Bei dieser bleibt der ProzeB infolge friihzeitig 
eintretender Verklebungen oder von friiher her bestehender Verwachsungen auf 
einen kleinen, dem Ausgangspunkt der Peritonitis benachbarten Bezirk beschrankt; 
jedoch kann es nachtraglich infolge von Perforation der schiitzenden Wand 
dennoch schlieBlich zu diffuser Peritonitis kommen. Abgesackte eitrige Peritonitis 
beobachtet man am haufigsten im Verlauf der obengenannten gynakologischen 
Affekt,ionen als sog. Pelveoperitonitis, ferner als Perityphlitis (vgl. S.342) 
sowie nach Perforation von Magengeschwiiren bei vorher entstandenen Ver· 
wachsungen (sog. gedeckte Perforation), schlieBlich als sog. subphrenischen 
A bsceB bei dicht unter der Zwerchfellkuppel gelegener, abgekapselter eitriger 
Peritonitis (S. 374). 

Das Peritoneum, dessen Flachenausdehnung der GroBe nach etwa der der 
auBeren Raut entspricht, zeichnet sich durch ein erhebliches Resorptionsvermogen 
a1:1s, so daB in die Bauchhohle eingebrachte Fremdkorper wie Bakterien, Toxine 
usw. sehr schnell aufgesogen und teils direkt, teils iiber die Lymphwege dem Blut 
zugefiihrt werden. AuBerdem vermag das. Peritoneum auf verschiedene Reize mit 
Bildung nicht unerheblicher Transsudatmengen zu reagieren. 

Die akute Peritonitis hat verschiedene Ursachen. In der groBen 
Mehrzahl der Faile handelt es sich um die Wirkung pathogener Bakterien 
oder ihrer Toxine (Strepto. und Staphylococcen, B. coli, Pneumo· 
coccen, Gonococcen, Proteus, Anaerobier usw.). Haufig liegen Misch· 
infektionen von B. coli mit anderen Erregern vor. 

Ausgangspunkt der Peritonitis ist am haufigsten der Magendarm. 
kanal, und zwar meist in Form von Perforation seiner geschwiirig ver· 
anderten Wand: Appendicitis, Ulcus ventriculi und duodeni, Typhus, 
Darmtuberkulose, ulcerierte Carcinome, Darmdivertikel, Ileus, Darm· 
syphilis, Fremdkorper im Darm, Decubitalgeschwiire infolge von Kot· 
stauung, selten Dysenterie, ferner traumatische Quetschungen oder Zero 
reiBungen im Bereich des Magendarmkanals (z. B. auch nach Repositions. 
versuchen bei Hernien). 

Den zweithaufigsten Ausgangspunkt bilden die weiblichen 
Genitalien, und zwar in erster Linie der puerperale Uterus nach Ein· 
schleppung von Keimen wahrend oder nach der Geburt, einem Ereignis, 
das namentlich in friiheren Zeiten mit mangelhafter Asepsis sehr haufig 
war, ferner im Gefolge infizierter Aborte, besonders infolge von Abtreibung 
von unberufener Hand. Der Weg der eindringenden Keime geht dabei 
haufig iiber die Parametrien (Parametritis); in manchen Failen passieren 
die Bakterien den Uterus und die Adnexe, ohne jede wahrnehmbare Ver· 
anderung zu hinterlassen und fiihren direkt zu Peritonitis. Die Keime 
konnen aber auch durch die Tuben ins Peritoneum iiberwandern, so ins· 
besondere bei GonorrhOe. Als weitere gynakologische Erkrankungen 
kommen Pyosalpinx, eitrige Ovarialerkrankungen, Vereiterung von 
Ovarialcysten in Frage. Andere Ausgangspunkte infektioser Peritonitis 
sind Krankheiten der Leber und der Gallenwege wie eitrige Chole
cystitis, LeberabsceB, vereiterte Echinococcen, ferner Pankreasnekrose, 
vereiterte Milzinfarkte und Milzabscesse, vereiterte Mesenterialdriisen bei 
Typhus und Tuberkulose sowie Vereiterung der retroperitonealen Driisen. 
Gelegentlich entsteht Peritonitis im AnschluB an eitrige Prozesse im 
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Bereich der Niere, der Blase, der Prostata, der Samenblasen sowie nach 
Psoasabscessen. Auch Infektion der Bauchwand wie bei Erysipel, weiter 
die Nabelinfektion der Neugeborenen, ferner penetrierende (Stich- und 
SchuB-) Bauchwunden sowie gelegentlich die operative Eroffnung der 
Bauchhohle (Laparotomie) bei mangelhafter Asepsis konnen zu Peri
tonitis fiihren. Selten ist die hamatogene Entstehung der Peritonitis, 
die dann bisweilen als Teilerscheinung einer Sepsis auf tritt, z. B. nach 
Anginen, Osteomyelitis usw. Auch die seltene Peritonitis bei Poly
arthritis, ferner die Peritonitis bei akuter und chronischer Nephritis 
entstehen auf dem Blutwege. SchlieBlich kann sich eine Peritonitis auch 
im Verlauf einer eitrigen Pleuritis und Pericarditis entwickeln, wobei die 
zahlreichen das Zwerchfell durchsetzenden Lymphbahnen den Transport 
der Keime vermitteln. 

Gegeniiber den bakteriellen Ursachen spielen chemische Reize eine nur 
untergeordnete Rolle. Praktisch kommen sie bisweilen bei Injektion von Medi
kamenten in den Uterus zur Beobachtung, wenn diese durch die Tube in die 
Bauchhiihle iibertreten. 

Das Krankheitsbild der akuten diffusen Peritonitis ist sehr charak
teristisch, wenn auch je nach dem Entstehungsmodus die einzelnen 
FaIle gewisse Verschiedenheiten zeigen. Man unterscheidet lokale 
und allgemeine Symptome. Zu den Lokalsymptomen gehort die 
friihzeitig bemerkbare Verminderung oder Aufhebung der abdomi
nellen Atmung; auch bei tiefster Respiration bleiben die Bauchdecken 
so gut wie unbeteiligt, die Atmung ist rein costal. Ein wichtiges Friih
symptom ist ferner die zunachst umschriebene Abwehrspannung 
der Bauchdecken, die sich bei ihrer Betastung konstatieren laBt (vgl. 
S. 344). Oft kann man bei Beginn der Peritonitis aus der Lokalisation 
der Abwehrspannung auf den Ursprung der Peritonitis schlieBen. Bei 
ausgebildeter diffuser Peritonitis besteht dagegen eine gleichmaBig iiber 
das ganze Abdomen sich erstreckende hochgradige Bauchdeckenspannung, 
so daB sich der Leib bretthart anfiihlt. Von vornherein diffus pflegt 
die Bauchdeckenspannung bei perforiertem Magengeschwiir zu sein 
(vgl. S. 314). Zu beachten ist ferner, daB anfangs die Bauchdecken 
oft nicht sofort aufgetrieben sind, sondern eher flach oder sogar ein
gezogen sein konnen. Schon friihzeitig ist ein Schwinden der Bauch
deckenreflexe zu konstatieren. Ein weiteres wichtiges Lokalsymptom 
ist auBerst heftiger Leibschmerz. Der Schmerz tritt bei Perforations
peritonitis plotzlich, bisweilen wie aus heiterem Himmel auf, so daB 
in derartigen Fallen der Beginn der Erkrankung oft zeitlich genau 
festzustellen ist. Hier pflegt er auch zunachst an umschriebener 
Stelle in der Gegend des Ausgangspunktes der Peritonitis sein 
Maximum zu zeigen (Magen, Appendix usw.). Der Spontanschmerz hat 
meist einen kontinuierlichen Oharakter; er breitet sich bald iiber den 
ganzen Leib aus. Meist ist er von hochgradiger Druckempfindlichkeit 
der Bauchdecken begleitet, weswegen oft sogar schon das Gewicht 
der Bettdecke als unertraglich empfunden wird. Auch Nachlassen des 
auf die Bauchdecken ausgeiibten Druckes verursacht heftigen Schmerz 
(Blumbergs Symptom). Die Schmerzen sind oft so hochgradig, daB 
der Patient angstlich jede Bewegung vermeidet. 

Bauchdeckenspannung kann einerseits ausnahmsweise fehlen, z. B. im 
Rausch sowie bei Shockzustiinden, mitunter bei der Peritonitis der Nephritiker; 
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auch bnn sie in vorgeriickteren Stadien der Peritonitis wieder schwinden. Anderer
seits findet man sie gelegentlich ohne Bestehen einer Peritonitis bei Reizung von 
Intercostainerven, z. B. nach Rippenfrakturen sowie Brustschiissen, ferner bei 
Meningitis Bowie bei Bleivergiftung, schlieIllich bei Verletzung bzw. Blutung im 
Bereich retroperitonea.ler Organe wie der Nieren und der Wirbelsaule sowie 
mitunter bei paranephritischem Abscell. Der Schmerz kann fehlen im Rausch, 
im Shock, ferner bei benommenen Kranken (Typhus), bei schwerer Tuberkulose, 
schlieIllich bei foudroyanter Peritonitis mit besonders virulenten Keimen. 

Ein weiteres wichtiges Symptom, das schon ill Beginn der Erkrankung 
eintritt, ist Erbrechen. Es fehlt nur bei groBer Magenperforation 
infolge der Entleerung des Inhaltes in die Bauchhohle. Auch hart
nackiges AufstoBen sowie Singultus werden oft bei PeritonitIs be
obachtet; sie diirften reflektorisch zustande kommen. 

Den vorstehend genannten friihzeitig auftretenden Lokalsymptomen 
entsprechen eine Reihe charakteristischer Allgemeinerscheinungen, 
die besonders pragnant in den Fallen sind, wo die Peritonitis sich plotz
lich aus voller Gesundheit entwickelt. Das Verhalten der Temperatur 
ist nicht besonders bezeichnend. Haufig ist sie nur maBig erhOht. In 
manchen Fallen besteht eine Continua (Streptococcen), bisweilen kann 
Fieber fehlen, z. B. bei Coli-Infektion, oder es bestehen Kollapstempera
turen. Von groBer diagnostischer Bedeutung hingegen ist von Anfang 
an das Verhalten des Pulses, der fast ausnahmslos sofort eine stark 
erhohte Frequenz von 100 und mehr zeigt, weich und spater oft 
unregelmaBig ist, ein Hinweis auf die friihzeitige starke Alteration 
des Zirkulationsapparates. 

Bei Austritt von Galle ins Peritoneum ("gallige Peritonitis") wird mitunter 
analog der Bradykardie bei Ikterus die Pulsbeschleunigung vermiIlt. 

Ein charakteristisches Aussehen zeigt oft schon friihzeitig das Gesicht 
der Patienten in Form der sog. Facies abdominalis oder hippocra
tica: fahle Gesichtsfarbe, eingesunkene halonierte Augen, spitze kiihle 
Nase, angstlicher Gesichtsausdruck, ferner kalter SchweiB, kiihle cya
notische Extremitaten. Es besteht volliger Appetitmangel und starker 
Durst. Diagnostisch bedeutungsvoll ist auch das Verhalten der Zunge, 
die regelmaBig stark belegt ist und bei ungiinstigem Verlauf trocken wird, 
mitunter sich mit braunen Borken iiberzieht. Das Sensorium ist zunachst 
frei. Der Harn ist vermindert und hochgestellt und gibt eine starke 
Indikanprobe. Das Gesamtbild ist von vornherein das einer schweren 
Erkrankung. 

Beziiglich der einzelnen Symptome ist noch folgendes hinzuzufiigen: 
Friihzeitig entwickelt sich Meteorismus, der perkussorisch laute Tympanie 
bewirkt und namentlich bei schlaffen Bauchdecken, so besonders bei der 
puerperalen Form, ill Laufe der Krankheit oft hochgradige Auftreibung 
des Leibes bewirkt; doch kann er auch vollkommen fehlen; statt dessen 
kann ein bretthart eingezogener Leib bestehen. 

Das erste Zeichen des Meteorismus ist das Kleinerwerden der Leberdampfung. 
das fiir das Anfangsstadium der Peritonitis von hohem diagnostischen Wert ist, 
und zwar lagert sich zunii.chst da.s geblahte Colon transversum vor die Leber, so daB 
die Dampfung derselben von links nach rechts zunehmend kleiner wird; spater 
nimmt das gesamte Organ infolge der Nachobendrangung dutch das geblii.hte 
Darmpolster sog. Kantenstellung an, wodurch schlieIllich die ganze Leberdampfung 
verschwindet. Der Meteorismus ist ein Zeichen der Darmlahmung, die schlieIllich 
zum Bilde des paralytischen lieus (vgl. S. 355) fiihrt. Darmbewegungen und 
Darmgerausche sind nicht wahrnehmbar, Blahungen gehen nicht ab. Bisweilen 
ist anfangs an einzelnen Stellen, namentlich in der Nachbarschaft der Leber und der 
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MHz bei der Atmung ein Reibegerausch infolge von Fibrinauflagerungen zu hOren. 
In spateren Stadien ka.nn perkussorisch an abhangigen Teilen Dampfung infolge 
von ExsudatbHdung nachweisbar sein, doch entzieht sich diese haufig dem Nach· 
weis bei starkerem Meteorismus. Eine Folge des letzteren ist Zwerchfellhochstand 
mit oberflachlicher Atmung sowie Verdriingung des Herzens nach oben und Quer. 
lagerung. Der Stuhl ist in der Regel angehalten; bei septischer Peritonitis kommen 
dagegen ofter Durchfiille vor, besonders bei der puerperalen Form. Die Harnent
leerung ist oft schmerzhaft infolge von Entziindung des Bauchfelliiberzuges der 
Blase. 1m Blut besteht in der Regel starke Leukocytose mit hochgradiger Links
verschiebung, bei den ganz schweren Formen Leukopenie; ferner schwinden stets 
die Eosinophilen. 

Der VerIan! der akuten diffusen Peritonitis ist in der Regel letal. 
Die Dauer der Erkrankung betragt meist nur wenige, hochstens 14 Tage. 
Der Meteorismus nimmt im weiteren Verlauf zu. Das Erbrechen danert 
fort; als Zeichen der Darmlahmung wird schlieBlich eine fakulente Fliissig
keit, oft guBweise entleert (Miserere). Das Sensorium bleibt haufig 
bis zuletzt erhalten, oft entwickelt sich schlieBlich eine gewisse Euphorie. 
Benommenheit und Delirien beobachtet man bei den septischen Formen. 
Der Tod erfolgt infolge von Zirkulationsschwache und zwar haupt. 
sachlich durch Lahmung der Vasomotoren (vgl. S. 161). 

Besondere Verlaufsformen: Die beim Weibe vorkommende gonorrhoische Peri
tonitis im AnschluB an Erkrankung des Endometriums und der Tuben beginnt oft 
unter sehr heftigen Erscheinungen akuter peritonealer Reizung; Schmerzen und 
Bauchdeckenspannung sind namentlich im Bereich der unteren Abdominalregionen 
nachweisbar; die Krankheit schlieBt sich oft an die Menstruation an. Die gyna· 
kologische Untersuchung ergibt haufig eine Adnexerkrankung, das Urethral· bzw. 
Cervicalsekret enthalt mitunter, aber keineswegs immer Gonococcen. Erbrechen 
fehlt oft. Trotz der stiirmischen Erscheinungen im Beginn klingen dieselben haufig 
schnell wieder abo - Auch die besonders bei kleinen Madchen bis etwa zum 
10. Jahr vorkommende Pneumococcenperitonitis hat (bei konservativer Behand
lung!) eine relativ giinstige Prognose. Das gleiche gilt besonders von der seltenen 
Peritonitis bei Polyarthritis. Ungiinstig verlaufen die Pneumococcenperitonitiden 
bei Nephritis sowie die puerperale Peritonitis; auch die Streptococcenperitonitis 
ist fast stets tOdlich. Bei der Perforationsperitonitis hangt das Schicksal der 
Patienten u. a. vor allem von dem Zeitpunkt der Operation abo Infektionskrank
heiten (Typhus), ferner Fettsucht, Diabetes, komplizierende Herz- und Nieren
leiden triiben die Prognose. Selten kommt es zur Abkapselung oder zu "Obergang 
in chronische Peritonitis. Nicht zu verwechseln mit echter Peritonitis ist das dieser 
ahnliche Bild bei Dia betikern (vgl. S. 498). Peritonism us S. S. 355. 

Die aknte umschriebene Peritonitis geht am haufigsten von der Appen. 
dix (Perityphlitis), nachstdem von den weiblichen Genitalien (Pelveo
peritonitis) sowie von der Gallenblase (Pericholecystitis) aus, seltener 
vom Sigma infolge von Koprostase oder Vereiterung von Divertikeln. 
Sie verursacht die gleichen Lokalsymptome wie die diffuse Peri
tonitis: Schmerzen, Druckempfindlichkeit, Bauchdeckenspannung sowie 
Tumorbildung, die aber auf den Bezirk der Erkrankung beschrankt 
bleiben, wahrend die iibrigen Teile des Abdomens sich normal verhalten. 
Bei der Untersuchung versaume man niemals die digitale Untersuchung 
per rectum bzw. per vaginam. Die Allgemeinsymptome (Erbrechen, 
Kollaps, unregelmaBiges Eiterfieber) sind im allgemeinen die gleichen 
wie die oben beschriebenen. Sie konnen ebenfalls recht heftig auftreten, 
pflegen jedoch haufig nicht die Intensitat wie bei der diffusen Peri· 
tonitis zu erreichen. Bei langerem Bestehen - viele FaIle verlaufen 
ohne arztliche Intervention chronisch - entwickeln sich allmahlich 
starke Konsumption und Marasmus. Der Ausgang besteht entweder in 
Resorption oder in AbsceBbildung (perityphlitischer, pericholecystitischer. 
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parametritischer AbsceB, DouglasabsceB) oder in Perforation. Letztere 
erfolgt je nach der Lage des Herdes in den Darm, in die Harnblase, die 
Scheide usw. Ausgedehnte Adhasionen und Schwartenbildung mit 
entsprechenden Folgeerscheinungen (vgl. chronische Peritonitis) sind 
eine haufige Folge. Durchbruch in die freie BauchhOhle zieht akute 
diffuse Peritonitis nach sich; in anderen Fallen entwickelt sich eine Sepsis. 

Eine besondere und praktisch wichtige Form der umschriebenen 
Peritonitis ist schlieBlich der subphrenische Absce.B, eine circumscripte 
Eiterung dicht unter dem Zwerchfell. Man unterscheidet je nach der 
Lage zum Ligam. falciforme rechtsseitige zwischen Leber und Zwerchfell, 
sowie linksseitige zwischen Leber, Magen, Colon bzw. MHz und Zwerchfell 
gelegene Abscesse. Der subphrenische AbsceB entsteht stets erst im Ge
folge eines anderweitigen Eiterherdes, der meist der BauchhOhle angehOrt. 
Rechtsseitige Abscesse entwickeln sich im AnschluB an Appendicitis, 
Cholecystitis, an AbsceB und Echinococcus der Leber (rechter Leber
tappen), Vereiterung der rechten Niere, linksseitige nach Perforation 
eines Ulcus ventriculi und duodeni, bei Carcinom des Magens (Cardia) 
sowie des Oesophagus, bei Eiterungen im- Bereich des linken Leber
tappens, der Milz und des Pankreas. Seltener kommen auch Pleura
empyeme, eitrige Pericarditis sowie Rippencaries atiologisch in Frage. 

Krankheitsbild: Haufig entwickelt sich der subphrenische AbsceB 
schleichend als Fortsetzung einer schon bestehenden fieberhaften Er
krankung, durch die er anfangs verschleiert wird; oft macht er erst spater 
markantere Erscheinungen. In anderen Fallen mit akuter Entstehung 
weisen von vornherein charakteristische Symptome auf die Kompli
kation hin: Schmerzen in der Oberbauchgegend oder im Riicken, hohes 
Fieber und Schiittelfrost, Druckempfindlichkeit sowie nicht selten 
Schwellung und Odem der Haut im Bereich des betreffenden Rippen
bogens vorn, seitlich oder hinten; auch besteht mitunter Erweiterung der 
unteren Thoraxapertur bzw. der unteren Intercostalraume. Der AbsceB 
ist oft, namentlich links gashaltig, teils infolge Eindringens von Luft a,us 
dem Magen (bei Perforation), teils durch Gasbildung infolge von putrider 
Zersetzung. 

Entscheidend fiir die Diagnose ist der physikalische Befund: Die untere 
Lungengrenze ist bei der Atmung bum verscbieblich. Die vom Abscell herriihrende 
Dampfuru; (besonders bei linksseitigem Abscell deutlich) liegt stets unterhalb des 
Zwerchfells und bewirkt oft Aufwartsdrangung des letzteren. Sie ist baufig nach 
oben konvex begrenzt. Anwesenheit von Gas bewirkt die Symptome des sog. 
Pyopneumothorax subphrenicus, d. b. die fiir Pneumothorax charakteristischen 
physikalischen Pbii.nomene (vgl. S. 263): Succussio Hippocratis Bowie Metallklang 
bei Stabcbenplessimeterperkussion. Schreitet man perkussorisch von oben nach 
unten fort, so findet man drei charakteristische Zonen: Hellen Lungenschall in 
der Hohe des Lungenunterlappens, darunter Tympanie (Gas), am tiefsten Damp. 
fungo Kompliziert wird der physikaliscbe Refund durch die Mufig gleichzeitig 
bestehende exsudative Pleuritis, die alsdann Dampfung auch oberhalb der tympani
tischen Zone bewirkt. Die moglichst friihzeitig auszufiihrende Probepunktion mit 
langer, dicker Punktionsnadel klart steta die Diagnose. Bei der Rontgen
durchleuchtung fallt die Minderbeweglichkeit oder das Stillstehen der betr. 
Zwerchfellbalfte auf; gashaltige Abscesse sind an der Luftblase und dem hori
zontalen, beweglichenFliissigkeitsspiegel zu erkennen. Differentialdiagnostisch 
kommen das Pleuraempyem und der Pyopneumothorax einerseits, der Leberabscell 
bzw. -Echinococcus andererseits, schlieIllich der paramiphritische Abacell (S. 447) 
in Betracht. Die beiden ersteren lassen sich auf Grund genauer physikalischer 
und der Rontgenuntersuchung leicht unterscheiden. 
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Der Verla uf des subphrenischen Abscesses ist ohne Operation fast 
stets ungiinstig, da auf Spontanheilung durch Resorption nicht zu rechnen 
ist. Bei nicht rechtzeitiger operativer Eroffnung kommt es zur Perfo
ration in die Pleura oder ins Peritoneum mit konsekutivem Empyem 
oder eitriger Peritonitis bzw. Sepsis. Durchbruch in die Bronchien oder 
nach auBen mit Spontanheilung ist ein seltenes Ereignis. 

Therapie der akuten Peritonitis: Bei den diffusen Formen, ausgenommen die 
gonorrhoische Peritonitis, moglichst friihzeitige Operation (Laparotomie). Die cir
cumscripten Peritonitiden sind je nach der Lokalisation und ihrem weiteren Verlauf 
verschieden zu behandeln. Bei Nachweis von Eiter ist die operative Eroffnung des 
Herdes erforderlich. Behandlung der Perityphlitis vgl. 8.346. Bei der Pelveoperi
tonitis fiihrt oft konservative Behandlung zum Ziel. Interne Therapie der 
Peritonitis: Absolute Bettruhe, Eisblase oder Applikation von Warme (heiBe Urn· 
schlage oder Gliihlichtbogen) je nach dem individuellen Verhalten des Patienten. 
Bei stii.rkerem Meteorismus Darmrohr, als ultima ratio Punktierung des Darms mit 
feiner Nadel. Gegen das Erbrechen Chloroformwasser oder Tct. Jodi (10 Tropfen 
auf 1 Glas Wasser) sowie Magenspiilungen, die nur bei Magenperforation kon
traindiziert sind. Gegen die Darmlahmung subcutan Atropin sowie Eumydrin 
1-3 mg pro dosi, ferner Physostigmin sowie Hormonal, evtl. Cholin (vgl. 8.356), 
Darmspiilungen. Abfiihrmittel sind nicht anzuwenden. Gegen die 8chmerzen 
Morphium subcutan 3 mal taglich 0,01 sowie Opium-8uppos. 2-3 mal taglich 0,05. 
Von groBter Bedeutung ist die friihzeitige Bekampfung der Va.~omotorenschwache, 
von der das 8chicksal vieler Peritonitiskranker abhii.ngt: Campher, Hexeton sowie 
Coffein 1-2 stiindlich subcutan (vgl. 8.188). Korperwarme Ringer- oder Normosal
losung mit Zusatz von 8uprarenin (1 ccm auf 1 Liter) und Hypophysenpraparaten 
(1 ccm Tonephin oder Pituglandol oder Pituitrin auf 1 Liter), am wirksamsten in 
der Form der intravenosen Dauertropfinfusion (etwa jede 8ekunde 1 Tropfen); 
auch die AppJikatioD als Tropfklysma ist empfehlenswert. 

Chronische Peritonitis. 
Die chronische Peritonitis kann sich aus der akuten Peritonitis ent

wickeln, doch ist dies selten. Von vornherein chronisch verlaufen gewisse 
Falle, die sich an ein Trauma anschliel3en, ferner im AnschluB an lange 
Zeit bestehenden Ascites, der wiederholt punktiert wurde. Nicht zu ver
wechseln mit der chronischen Peritonitis sind die in Form von Narben
strangen oder Adhasionen vorhandenen Residuen einer akuten Peri
tonitis, die zwar klinisch heftige Beschwerden verursachen konnen, 
pathologisch-anatomisch aber einen abgelaufenen Prozel3 darstellen. 

Die Hauptgruppe der chronischen Peritonitis wird von der 

Peritonealtuberkulose 
gebildet. 

Sie entsteht sehr selten primar; in der Regel handelt es sich urn eine 
sekundare Entwicklung der Tuberkulose. Dieselbe ist entweder fort
geleitet von einer Tuberkulose der Nachbarorgane, z. B. des Darms, ins
besondere bei Ileocoecaltuberkulose, bei Tuberkulose der Mesenterial
und Retroperitonealdriisen, bei Genitaltuberkulose, speziell der Tuben, 
seltener der Ovarien, ferner bei Tuberkulose der Nieren, der Blase und der 
Nebennieren, oder sie entsteht hamatogen bei Lungen-, Driisen- und 
Skelettuberkulose. Eine besondere Disposition zur Peritonealtuberkulose 
zeigt die mit Ascites einhergehende Lebercirrhose der Potatoren. Die 
Peritonealtuberkulose kommt ziemlich haufig vor und bevorzugt das 
mittlere Lebensalter zwischen dem 15. und 40. Jahr. 
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Anatomisch lassen sich verschiedene Formen unterscheiden: Die h.ii.ufigste 
Form ist die exsu~a.tiv-serose Form (etwa B/3 aller FiiJ.le), bei der das reichliche 
serose Exsudat entweder abgekapselt ist oder freier Ascites besteht; weiter die 
adhiisiv-fibrose Form oder Peritonitis tuberculosa sicca (etwa 1/3 der FiiJle), die 
zu zahlreichen Verwachsungen und Schrumpfungsprozessen fiihrt, schlieLllich am 
seltensten (etwa. 4%) die kiisig-ulceros-eitrige Form, die mit Bildung von 
groLleren verkii.sten Konglomeraten bzw. Abscessen mit Verklebungen und Per
forationen einhergeht und oft mit Tuberkulose der Mesenterial- und Retroperi
tonealdriisen vergesellschaftet ist. 

Krankheitsbild: Der Beginn ist teils akut, teils schleichend. Das 
Gesamtbild ist verschieden, je nachdem neben der Bauchlellentziindung 
Zeichen einer manifesten Tuberkulose, einer Lebercirrhose usw. bestehen 
oder sich die Krankheit scheinbar aus voller Gesundheit entwickelt. Meist 
bestehen hektisches Fieber, progrediente Anamie und Krafteverfall, stets 
Steigerung der Pulsfrequenz. Leibschmerzen fehlen entweder vollkommen 
oder pflegen nicht sehr heftig zu sein. Das Abdomen ist haufig aufge
trieben, stets ist der Nabel verstrichen (aIIgemein ein wichtiges Symptom 
abdomineller Erkrankung!). 

Die physikalische Untersuchung ergibt je nach der anatomischen 
Form der Erkrankung verschiedene Befunde. GroBere Mengen freien 
Exsudates machen das Symptomenbild des Ascites (vgl. S. 377); cha
rakteristisch ist seine haufig hamorrhagische Beschaffenheit sowie der 
reichliche Gehalt an Lymphocyten. Oft ist statt der freien Fliissigkeit 
ein abgesackter Ascites vorhanden, wobei die rechte Bauchhalfte durch 
die Retraktion des Diinndarms nach dieser Seite infolge von Schrumpfung 
des Mesenteriums, Tympanie gibt. Bei der adhasiv-fibrosen Form findet 
man oft palpatorisch umschriebene derbe Resistenzen und hockerige 
Tumoren, die zum Teil von dem aufgerollten und entziindlich verdickten 
Netz herriihren. Auch gleichzeitig bestehende Driisenschwellungen 
konnen knollige Geschwiilste verursachen. Oft ist auch der untere Rand 
der Leber deutlich fiihlbar. Diffuse oder circumscripte Druckempfind
lichkeit kann bestehen oder fehlen. Mitunter kann man in der Nahe der 
Leber auscultatorisch Reibegerausche wahrnehmen (Fibrin I). 

Diazo- und WeiLlsche Reaktion im Harn (vgl. S. 244) sind oft positiv. Bei 
der Rontgenuntersuchung mittels Kontrastmahlzeit ist oft noch nach 6 Stunden 
ein groBer Teil des Diinndarms gefiillt (eine Folge der Adhiisionen, die sich aber 
auch bei anderen Formen von Verwachsungen in der Bauchhohle nachweisen lii.Bt). 
Wegen der hiiufig gleichzeitig vorhandenen Darmtuberkulose leiden die Kranken 
oft an Durchfii.llen, desgleichen bestehen nicht selten Symptome von Lungen- oder 
Pleuratuberkulose sowie mitunter eine Meningitis tuberculosa. 

Der Verlauf ist in der Regel chronisch, und zwar meist in Schiiben. 
Die Prognose ist zweifelhaft, sie verhaIt sich verschieden je nach der 
Art des anatomischen Prozesses und dem Alter der Patienten. Sie ist 
relativ giinstig bei der serosen Form, ferner bei Kindern giinstiger als 
bei Erwachsenen; ungiinstig verlauft die kasig-eitrige Form, ferner haufig 
die adhasiv-fibrose Form. Manche FaIle heilen scheinbar aus, bekommen 
aber spater Riickfalle. Die Gefahr der letzteren ist am groBten im ersten, 
der "Heilung" folgenden Jahr. Doch kommen mitunter auch wirkliche 
Spontanheilungen vor. Ungiinstiger Ausgang erfolgt teils infolge von fort
schreitender Inanition, ferner durch Ileus oder Perforationsperitonitis, 
teils durch Fortschreiten der Tuberkulose in den anderen Organen. 

Therapie: Bei groBen Exsudaten ist Punktion und Ablassen der Fliissigkeit 
erforderlich. 1m iibrigen fiihrt oft die rein kOllservative Behandlung zum Ziele, 
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vor allem gute Ernahrung und PfJege sowie Liegekuren im Freien, auch Soolbii.der. 
Empfehlenswert sind ferner das Einreiben der Bauchbaut mit Unguent. cinereum 
oder mit Sapo kalinus, Bowie Gliihlichtbiigel und Bestrahlungen mit H6henBonne 
und wii.hrend der Nacht PrieBnitz- oder .Alkoholumschlii.ge auf den Leib. Obsti
pation ist zu vermeiden. Bei der exsudativen Form hat bisweilen die einfache 
Laparotomie giinstige Wirkung. Notwendig wird dieselbe bei lieus sowie bei 
Vorhandensein heiBer Abscesse. 

Eine besondere Form der chronischen Peritonitis tritt als Teil
erscheinung der sog. Polyserositis auf, bei der Pleura, Peritoneum und 
Pericard in Form chronischer Entziindung beteiligt sind. Meist bestehen 
Obliteration des Pericards mit starken Zirkulationsstorungen (vgl. S. 195) 
sowie erhebliche Verdickung der Leberkapsel (sog. ZuckerguBleber, vgl. 
S. 396) und Ascites, ein Krankheitsbild ahnlich dem der Lebercirrhose, 
das daher auch als pericarditische Pseudolebercirrhose be
zeichnet wird. 

In seltenen Fallen beruht chronische Peritonitis auf Lues. 

Carcinosis peritonei. 
Die Krebserkrankung des Bauchfells schlieBt sich in der Regel an 

einen primaren Krebs der Bauchorgane (Magen, Gallenblase, Pankreas) 
an und tritt anatomisch haufig als sog. Miliarcarcinose in Form zahlloser 
kleiner, den Tuberkeln bei Bauchfelltuberkulose ahnlichen Knotchen, 
in andern Fallen in Form groBerer Geschwiilste auf. Gleichzeitig kann es zu 
entziindlicher Reizung des Peritoneums kommen. Klinisch bleibt die 
Bauchfellerkrankung oft latent oder wird von dem Krankheitsbild des 
Primartumors iiberlagert. In andern Fallen bestehen Symptome ahnlich 
denen der chronischen Peritonitis oder der Peritonealtuberkulose. In 
diesen Fallen sind oft intensive Schmerzen sowie deutlich fiihlbare knoten
formige Tumoren und Strange vorhanden. Stets ist die Untersuchung 
per rectum und per vaginam auszufiihren, die oft schon friihzeitig Ge
schwulstknoten im Douglasschen Raum aufdeckt. Das Abdomen ist 
oft ungleichmaBig aufgetrieben. Fast stets ist freies Exsudat, oft in 
betrachtlicher Menge vorhanden. Es ist entweder seros oder haufig 
hamorrhagisch und enthalt mitunter charakteristische Tumorzellen, zum 
Teil mit groBen atypischen Kernen, bisweilen mit Mitosen. Bei starker 
Verfettung der Zellen zeigt der Ascites milchige Triibung. Fieber besteht 
nicht. 1m Gegensatz zu der Peritonealtuberkulose fallt die Tuberkulin
reaktion negativ aus; auch handelt es sich bei der Tuberkulose meist 
urn jiingere, bei der Carcinose oft urn altere Individuen. 

Die Therapie ist rein symptomatisch; starkere Fliissigkeitsansamm
lung macht Entleerung durch Punktion notwendig. 

Ascites (Bauchwassersucht). 
Ascites ist die Ansammlung von freier seroser Fliissigkeit in der 

Bauchhohle ohne entziindliche Ursache; es handelt sich demnach urn 
ein Transsudat. Ursache ist Zirkulationsstorung bzw. Stauung und 
zwar sowohl allgemeine Stauung bei Herz- und Lungenleiden, als 
auch lokale Stauung durch Behinderung des Pfortaderkreislaufs wie bei 
Lebercirrhose, Leberlues, Ban tischer Krankheit, Pfortaderthrombose, 
Tumoren der Leber, bei akuter gelber Leberatrophie, bei Neoplasmen 
des Pankreas und des Netzes. Ferner kommt Ascites bei hydropischer 
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Nephritis vor, wo er bisweilen ein friihzeitiges Symptom des spateren 
allgemeinen Hydrops bildet. Auch schwere Anamien gehen bisweilen mit 
geringem Ascites einher. Der Ascites ist somit stets nur als ein 
S y m p tom eines bestimmten Grundleidens zu werten. 

Der Ascites verursacht einen charakteristischen physikalischen 
Befund, falls seine Menge nicht zu gering ist, d. h. mindestens P/2 Liter 
betragt. Die Fliissigkeit bewirkt Dampfung, deren Ort von der Korper
haltung des Patienten abhangig ist; anfangs ist sie stets in den abhangigen 
Partien nachweisbar. Kleine Fliissigkeitsmengen lassen sich in Knie
Ellenbogenlage durch leise Perkussion feststellen; groBere verraten sich 
schon bei der Inspektion durch die seitliche Verbreiterung des Abdomens 
bei Riickenlage in Form des sog. Froschbauches mit Abflachung der 
Nabelgegend. Die dabei vorhandene Dampfung, hauptsachlich der seit
lichen Teile, ist nach oben konkav begrenzt. StoBweiBes Beklopfen 
der Bauchwand im Bereich der Dampfung bewirkt deutliche Fluktuation 
in Form einer wellenschlagartigen Erschiitterung der gegeniiberliegenden 
Wand. Bei ganz groBen Fliissigkeitsmengen - es konnen sich bis zu 
25 Liter und mehransammeln - wird das Abdomen enorm ausged.ehnt. 
Der Nabel ist dann vorgewolbt, die untere Thoraxapertur betrachtlich 
erweitert; es besteht Zwerchfellhochstand. Die Bauchhaut wird dabei 
prall und glanzend. Die Patienten klagen iiber Atemnot und ein 
lastiges Schweregefiihl im Leib. 

Die Ascitesfliissigkeit ist meist klar und von gelbgriiner Farbe; das spez. Gewicht 
ist, wenn es sich um ein reines Transsudat handelt, niedriger als 1012, sein EiweiB
gehalt 1-3%. Doch kommt in manchen Fallen wie bei Lebercirrhose sowie bei 
Nephritis eine Mischform von Transsudat und Exsudat mit Gewichten iiber 1015 
und hoherem EiweiJ3gehalt vor. Letzteren erkennt man an derpositivenRivalta
Behan Reaktion: Ein in angesii.uertes Wasser (1 Tropfen Eisessig auf 100 Aqua dest.) 
fallender Tropfen Ascites bewirkt rauchartige Triibung in demselben. Hamor
rhagischer Ascites wird hauptsachlich bei Tuberkulose und Carcinose, gelegent
lich bei Lues beobachtet. Bei Ikterus kommt Griinfarbung des Ascites vor. 
Milchiges Aussehen des Ascites kann sowohI auf reichlicher Beimengung verfetteter 
Zellen (meist Carcinom) wie auf Anwesenheit von echtem Chylus, z. B. infolge von 
Kompression des Ductus thoracicus durch Neoplasmen beruhen (Ascites 
chylosus). In letzterem FalllaBt die mikroskopische Untersuchung infolge der 
ungemein feinen Verteilung des Fettes Fetttropfchen vermissen. 

D1Herentialdiagnostisch ist der Ascites abzugrenzen einmal gegeniiber den 
entziindlichen Exsudaten auf Grund der obengenannten physikalischen Eigen
schaften, sodann p:egeniiber cystischen Tumoren, speziell sehr groBen schlaffwandigen 
Ovarialcysten. Bei diesen wie bei sonstigen groBen cystischen Tumoren ist bei 
Frauen ein wichtiges Unterscheidungsmerkmal gegeniiber dem Ascites das Frei
bleiben des Douglasschen Raumes; ferner ist der Uterus bei Ascites beweglich, 
bei Ovarialtumoren fixiert. Weiter verla.uft die Dampfungszone der Cysten nach 
oben konvex, wogegen Lagewechsel bisweilen die gleiche Vera.nderung wie beim 
Ascites bewirkt. Setzt man zu Ascites im Reagenzglas l/a Vol. NaCI, so entsteht 
ein flockiger EiweiJ3niederschlag, der bei Cystenfliissigkeit ausbleibt. GroBe Hydro
nephrosensa.cke lassen sich durch we einseitige Lage vom Ascites unterscheiden. 
Auch das Lymphangioma cysticum des Netzes ist mitunter schwer von freiem 
Ascites zu unterscheiden. Ferner kommt freie Fliissigkeit, einen Ascites vor· 
ta.uschend, bei Ruptur einer Ovarialcyste vor; die Fliissigkeit ist hier an ihrer schIei
migen Beschaffenheit zu erkennen (Pseudomyxoma peritonei) und durch die 
oben beschriebene Probe vom Ascites zu unterscheiden. SchIieBlich hiite man sich 
vor Verwechslung mit der stark gefiillten Harnblase oder dem graviden Uterus. 

Therapie: Die S. 192 genannten Diuretica (evtl. direkt in den Ascites zu injizieren 
wie z. B. Salyrgan) und Trockenkost, Abfiihrmittel (z. B. Kalomel) sowie bei 
leistungsfahigem Zirkulationsapparat Schwitzprozeduren. Bei groBerer Fliissigkeits
ansammlung ist die Punktion (Paracentese) notwendig: Vorherige Entleerung der 
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Harnblase, Jodierung der Raut; nach Probepunktion punktiert man im Liegen oder 
bei halbsitzender Stellung mit 3 mm dickem oder dickerem Troikar mit Mandrin . 

. Beim Einstich hat man die Arteria epigastrica am auBeren Rand des Muscul. recto 
abdom. zu vermeiden; am zweckmaBigsten ist eine Stelle der linken unteren Bauch
gegend, und zwar das 3. auBere Viertel der Richter-Monroeschen Linie zwischen 
Nabel und Spina. iliaca ant. sup. Durch ein vor der Punktion um das Abdomen 
gelegtes Handtuch, das man aHmahlich anzieht, zum SchluB der Punktion auch 
durch Druck mit der Rand kann man die vollstandige Entleerung fordern. Ca.mpher 
oder Hexeton, Coffein und Wein sind bereit zu halten. Bei Schwache- oder Ohn
machtsanwandlungen (Gehirnanamie) ist der Kopf tief zu lagern. Nach SchluB der 
Punktion Kompression der Einstichstelle mit den Handen, VerschluB mit Verband
gaze und Collodium. Sehr wichtig zum Vermeiden eines starken Meteorismus und 
einer Bchadlichen Erschlaffung der SplanchnicusgefaBe nach der Punktion ist die 
Bofort anzuBchlieBende energische Wickelung des Leibes mit elastischen Binden. 
Hinterher sind Diuretica zu geben. Oft sickert Fliissigkeit nach, was bedeutungslos 
ist. Sehr haufig ist Wiederholung der Punktion notwendig. 

Bei Ascites infolge von Pfordaderstauung kann in den Friihstadien bei fehlenden 
Komplikationen die TalmaBche Operation, d. h. die Anheftung blutreicher 
Abdominalorgane, meistens des Netzes, an die vordere Bauchwand giinstig wirken; 
sie bezweckt einen Kollateralkreislauf zwischen den Pfortaderasten und den Venen 
der Bauchwand. Der Erfolg pflegt erst nach einigen Monaten einzutreten (die 
Mortalitat betragt ungefahr 20%). 

Mesenterialdriisentuberkulose. 
Abgesehen von der sekundaren Beteiligung der Mesenterialdriisen bei tuber

kuloser Erkrankung des Darms oder des Peritoneums kommt seltener auch eine 
isolierte Tuberkulose der Mesenterialdriisen vor, indem hier im Gegensatz zu dem 
sog. BaumgartenBchen Lokalisationsgesetz die Tuberkelbacillen die Darmwand 
passieren, ohne Veranderungen zu erzeugen. Das Leiden ist im wesentlichen eine 
Krankheit des Kindesalters. DaB es oft zur Ausheilung fiihrt, beweist der 
haufige Nachweis verkalkter Mesenterialdriisen bei Sektionen 1. Mitunter bleibt 
das Leiden klinisch latent. Anfangssymptome sind Leibschmerzen unbestimmter 
Art, und zwar oft in der Nachbarschaft des Nabels. Progrediente Abmagerung 
(sog. Tabes mesaraica) trotzmitunter vorhandenem gutem Appetit, zunehmende 
Anamie, sowie bisweilen abnorm fettreiche Stiihle, in manchen Fallen Verstopfung, 
ferner subfebrile Temperaturen fiihren oft in Verbindung mit einer positiven Pirquet
reaktion auf die richtige Fahrte. Objektiv ist der Palpationsbefund des Abdomens 
anfangs oft vollig negativ. Jedoch ist nicht selten eine Druckempfindlichkeit, 
besonders nahe dem Nabel nachweisbar. Auch lassen sich mitunter die vergroBerten 
Driisen im rechten unteren Bauchquadranten fiihlen (Rectaluntersuchung!). Eine 
Verwechslung mit Appendicitis ist daher haufig. Die Prognose der Initialfalle 
ist giinstig. Die Therapie hat, wie auch sonst bei der Tuberkulose, vor aHem 
auf allgemeine roborierende MaBnahmen (gute Ernahrung, klimatische Kuren, 
Hohensonne, evtl. Rontgenbestrahlung) abzuzielen; bewahrt hat sich die Ein
reibung des Leibes mit Schmierseife. Die Laparotomie kommt nur in Frage bei 
Durchbruch einer vereiterten Driise in die Bauchhohle, ferner bei Ileus sowie 
schlieBlich bei UnbeeinfluBbarkeit der Lymphome durch die innere Behandlung. 

Krankheiten der Leber. 
Vorbemerkungen: Perkussorisch gibt die Leber gedampften Schall. Hierbei fallt 

ihre obere Grenze mit der unteren der Lunge zusammen: die untere Grenze liegt in 
der Axillarlinie zwischen der 10. und 11. Rippe, in der Mamillarlinie schneidet sie 
den Rippenbogen, in der Medianlinie liegt sie in der Mitte zwischen Schwertfortsatz 
und Nabel und zieht dann schrag nach oben zur Gegend der Herzspitze. Genaueren 
AufschluB iiber den von der Lunge iiberlagerten, in der Zwerchfellkuppelliegenden 
oberen Teil der Leber ergibt die Rontgenuntersuchung. Letztere laBt bisweilen bei 

1 Jedoch ist der Befund verkalkter Mesenterialdriisen, wenn auch in der Regel, 
80 doch nicht ausnahmslos identisch mit Tuberkulose, do. gelegentlich auch nach 
Typhus, Diphtherie, Scharlach, Ruhr, Enteritis sowie Lues Nekrose und nach
folgende Verkalkung der Driisen beobachtet wird. 
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starker Gasfiillung der Darme auch den unteren Rand erkennen. Da das Organ in 
toto den Zwerchfellbewegungen folgt, so ist bei der Atmung ein geringes Auf- und 
Absteigen des unteren Leberrandes nachweisbar. Ferner ist die Perkussionsfigur 
der Leber in hohem MaB von dem Gasgehalt der Darme abhangig; starker Me
teorismus bewirkt sog. Kantenstellung der Leber, bei der sich das Organ um seine 
quere Achse nach oben dreht, so daB sich die Dampfung verkleinert (vgl. Peri
tonitis S.372). Das gleiche kommt bei Ascites und Graviditat vor. Die obere 
Dampfungsgrenze kann bei Lungenblahung oder Emphysem nach unten riicken. 
Die Verkleinerung der Leberdampfung hat, falls sie nicht sehr hochgradig ist, somit 
nur beschrankten diagnostischen Wert; stets sind die genannten Momente einer 
scheinbaren Verkleinerung auszuschlieBen. Eindeutiger ist die VergroBerung der 
Leberdampfung. Doch ist diese wiederum abzugrenzen gegeniiber dem einfachen 
Hinabriicken des Organs, z. B. durch den Druck eines groBen pleuritischen Ex
sudates - hier ist die Abgrenzung nach oben unmoglich - oder bei rechtsseitigem 
Pneumothorax. Die normale Leber ist nicht deutIich palpabel. Man hiite sich 
vor Verwechslungen ihres unteren Randes mit den Inscriptiones tendineae recti. 
Man palpiert in Riickenlage bei volliger Entspannung der Bauchdecken (evtl. 
unter Ablenkung der Aufmerksamkeit), wobei der Patient die Beine anzieht und 
tief atmet, wodurch bei vermehrter Konsistenz das unter der flachen Hand hin
und hergleitende Organ deutlich fiihlbar wird; mitunter bewahrt sich die Palpation 
in linker Seitenlage bei tiefer Inspiration. Bei unsicherem Ergebnis palpiere man 
im warmen Bade. Die Gallenblase ist normal weder palpatorisch noch per
kussorisch wahrnehmbar. Bei pathologischer VergroBerung bildet sie einen birnen
formigen Tumor am unteren Leberrand in der Gegend der Mamillarlinie. Sicheren 
Einblick in die GroBen- und Gestaltsverhaltnisse von Leber- und Gallenblase 
ergibt die Rontgenuntersuchung der kiinstlich mit Luft (Os oder COs) aufgeblahten 
Bauchhohle (Pneumoperitoneum). Vor allem aber ist es gelungen, die Gallenblase 
mittels einer intravenos oder per os eingebrachten Kontrastsubstanz, die durch 
die Leberzellen in die Galle ausgeschieden wird (Tetrajodphenolphthalein = Tetra
gnost), rontgenologisch sichtbar zu machen. Die Gallenblasenschleimhaut zeigt 
Buchten (Luschkasche Gange), die zu Schlupfwinkeln von Bakterien werden 
konnen. Fiir die Entleerung von etwaigen Konkrementen ist das Vorhandensein der 
spiraligen Heisterschen Klappe im Cysticus als Hemmung von Bedeutung. 

Die Leberfunktionen sind sehr vielseitiger Art: Die Leber ist zunachst infolge 
ihres groBen GefaBreichtums fiir die Zirkulation ein auBerordentlich wichtiges 
Organ; dem rechten Herzen unmittelbar vorgelagert vermag sie enorme Blutmengen 
als Reservoir wie ein Schwamm aufzunehmen und gegebenenfalls (durch Kon
traktion der Lebervenen) zuriickzuhalten. Dadurch aber schiitzt sie das Herz vor 
tiberlastung mit Blut und wirkt so regulatorisch auf den Kreislauf (vgl. S. 137). 
Die Ernahrung der Leber erfolgt durch die Arteria hepatica, wahrend die Haupt
zufuhr des von ihr funktioneII zu verarbeitenden Blutes durch die Pfortader 
geschieht. 

Als driisiges Organ bereitet sie die Galle. Diese enthalt als wichtige Bestandteile 
den Gallenfarbstoff Bilirubin (identisch mit Hamatoidin), die Gallensauren sowie 
das Cholesterin (vgl. S. 479). Das Bilirubin entsteht iiber unbekannte Zwischen
stufen durch Verarbeitung des beim Untergang der verbrauchten Erythrocyten 
freiwerdenden Blutfarbstoffs, wobei die Kupfferschen Sternzellen der Leber und 
die Sinusendothelien der Milz als Bestandteile des sog. reticuloendothelialen 
Systems (R.E.S.)l eine wichtige Rolle spielen. Die Gallencapillaren nehmen 
ihren Anfang als Spalten zwischen den Leberzellen, vereinigen sich zu anasto
mosierenden Gangen und miinden in die interlobularen Gallengange. Als Sammel
becken dient die Gallenblase, deren physiologische Aufgabe es ist, erstens die 

1 Das R.E.S. umfaBt eine bestimmte Gruppe im Bindegewebe, in verschiedenen 
Organen und im Blut vorhandener, funktionell zusammengehorender mesen
chymaler Zilllen, deren charakteristische Eigenschaften in der Speicherungsfahigkeit 
gegeniiber bestimmten Farbstoffen (z. B. Carmin), in der Phagocytose sowie in 
ihrer morphologisch erkennbaren Beteiligung am intermediii.ren Hamoglobin-, 
Eisen- und Cholesterinstoffwechsel bestehen. In der Hauptsache gehiiren hierher 
die reticularen Geriistzellen der Milz und der Lymphknoten, die endothelialen 
Auskleidungen der Lymphsinus, der Lymphknoten, der Blutsinus der Milz, der 
Capillaren der Leberlappchen und des Knochenmarks usw. sowie die Wanderzellen 
des Bindegewebes. 
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Galle einzudicken (die Eindickung kann bis auf etwa das 90fache betragen), 
zweitens die dauernd von der Leber produzierte Galle nur zeitweise auf ge
wisse Reize, speziell bei Anwesenheit der Nahrung in den Darm zu entleeren. Die 
Gallenwege bilden ein unter der Herrschaft der vegetativen Nerven stehendes 
System, das sich aktiv an der Entleerung der Galle in den Darm beteiligt. Zu den 
ga.lletreibenden Mitteln (Oholagoga) gehOren in erater Linie die Nahrung, be
sonders 01 und Fett sowie Eidotter, ferner Gallensauren und deren pharmazeutische 
Derivate (z. B. Decholin, Agobilin, Oholotonon, Oholeval usw.), Peptone, Magne
siumsulfat, Pfefferminzol sowie Ourcumapraparate. Baim Lebenden lii.Bt sich 
konzentriertere Galle mittela der Duodenalsonde nach Einspritzung von 25 ccm 
10%-korperwarmer Peptonlosung, 60% Dextroselosung oder Magnesiumsulfat 
oder Olivenol ins Duodenum bzw. nach 2 ccm Hypophysin subcutan gewinnen 
(vgl. S. 328). Aufgabe der Galle bei der Verdauung vgl. S. 328. SchlieBlich sei 
erwahnt, daB langdauernder Gallenverlust (z. B. durch Gallenfisteln) abnorme 
Briicbigkeit der Knochen, Anamie sowie bisweilen hamorrhagische Diathese bewirkt. 

Eine auBerordentlich wichtige Rolle spielt die Leber ferner im Stoffwechsel. 
Die der Leber vom Darm als Dextrose zugefiihrten Kohlehydrate werden unter 
der Einwirkung des Insulins (s. S. 499) in Glykogen umgewandelt und ala solches, 
und zwar bis zu 10% und mehr des Organgewichtes der Leber aufgespeichert. 
Neben dieser StapeHunktion diirfte die Tatsache von Bedeutung sein, daB das 
Glykogen wahrscheinlich ein notwendiges Durchgangsstadium fiir die Mono
saccharide ist, in welchem diese erst in reaktionsfabigere, fiir den Stoffwechsel 
verwertbare Formen umgewandelt werden. Ebenso wird Fett zum Teil in betrii.cht
licher Menge in der Leber abgelagert. Auch erfolgt in der Leber physiologisch 
ein Abbau der Fettsauren. Unter pathologischen Verhaltnissen folgt der Glykogen
verarmung der Leber eine verstarkte Fetteinwanderung in diese. 

Desaminierung der Aminosauren und Harnstoffsynthese sowie Harnsaurebildung 
in der Leber s. S. 478 1• Die Leber enthii.lt ferner ein reichliches EiweiBdepot und 
ist Bildungsstatte des Fibrinogens. SchlieBlich hat die Leber auch eine en tgiftende 
Funktion, indem sie toxische, ihr vom Darmkanal zuflieBende, teils von auBen 
aufgenommene, teils im Darmkanal entstehende Stoffe zuriickhalt und sie unschad
lich macht. Letzteres erfolgt zum Teil durch Paarung mit Schwefelsaure bzw. 
Glucuronsaure. 1m Gegensatz zu anderen Organen nahm in Deutschland das 
Gewicht der Leber in den Kriegsjahren deutlich ab, wie man annimmt, eine Folge 
der quantitativ und qualitativ unzureichenden Ernahrung. 

Die Zahl der Funktionspriifungen der Leber ist, soweit sie eindeutig und 
zuverlassig sind, klein. Es sind im wesentlichen die Toleranzpro ben fiir Lii.vulose 
sowie Galaktose, der Nachweis von Urobilin und Urobilinogen im Ham, endlich die 
quantitative Bilirubinbestimmung am Blutserum. 100 g Lavulose (Frucht
zucker) morgens niichtem per os genommen, bewirken beim Gesunden nur selten, 
bei Leberkranken haufig Lavulosurie, die man durch Polarisation des 2stiindlich 
in den nachsten 6 Stunden untersuohten Harns oder duroh die Seliwanoffsohe 
Probe feststellt (kurzes Aufkoohen des mit der gleiohen Menge offiz. 25% HOI ver
setzten Harns und einigen Kornohen Resorcin ergibt Rotfii.rbung, mitunter Nieder
sohlag, der sich in Alkohol mit roter Farbe lost; Kontrolle mit dem gleiohen Ham 
vor der Lavulosegabe ist notwendig). Die Probe auf Galaktose toleranz besteht 
in Verabreichung von 40 g Galaktose und ihrem quantitativen polarimetrisohen 
Naohweis im Ham, weloher normal hOohstens 3 g (bei Leberkrankheiten mit
unter mehr) in den nii.ohsten 12 Stunden enthalt (die Teilstriohe des Polarimeters 
sind bier mit 0,7 zu multiplizieren). 

Sioherer und einfacher ist der Naohweis vermehrter Mengen von Urobilin 
und Urobilinogen im Ham. Das Urobilin bzw. seine Vorstufe, das Urobilinogen, 
entsteht im Darm infolge von Reduktion des Bilirubins duroh die Darmba.kterien 
und wird wieder resorbiert, wobei die normaJe Leber es zum groBten Teil wieder 
an sich reiBt, so daB nur sem geringeMengen duroh die Nieren a1l8gesobieden werden, 
wii.hrend die pathologisohe Leber es in groBeren Mengen ins Blut diffundieren lii.Bt. 
Auoh bei pathologisch gesteigerter Gallebildung infolge vermehrten Blutzerfalls 
wie bei den hamolytisohen Anamien gibt die Leber groBere Mengen Urobilin und 
Urobilinogen abo Urobilin wird mit dem Sohlesingerschen Reagens (lO%ige 
alkoholisohe Suspension von Zinkacetat) nachgewiesen, mit dem der Harn aa 

1 Ala Folge der Phosphorvergiftung (S. 385) sowie der jiingst gegliickten Leber
exstirpation am Hunde wurde starke Herabsetzung des Blutzuokers sowie der 
Harnstoffbildung beobaohtet. 
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vermischt und durch ein doppeltes Faltenfilter filtriert, normal nur in Spuren, unter 
pathologischen Bedingungen dagegen starke griine Fluorescenz ergibt. Das Uro
bilinogen wird durch Zusatz einer 2%igen Losung von Dimethylparaamidobenzal
dehyd in 5% HCI zum frisch (!) gelassenen Harn nachgewiesen. Normalfindet Rot
fa.rbung des Harns erst nach Erwarmen statt. Bei pathologischer Vermehrung 
tritt dieselbe schon in der Kii.lte auf. Bei vollkommenem VerschluB des Choledochus 
fehlt die Rotfarbung auch beim Erwarmen. Beim Stehen an der Luft geht das 
Urobilinogen in Urobilin iiber. Die Urobilin- und insbesondere die Urobilinogen
probe ist ein ebenso einfaches wie empfindliches Reagens auf Leberscha.digungen, 
selbst wenn sie nur geringfiigiger und voriibergehender Art sind. 

Eine groBe praktische Bedeutung hat die neuerdings von Hij mans van den 
Berg h angegebene q uantitati ve colori metrische Biliru bin besti m mung im 
Blutserum gewonnen (der Nachweis erfolgt als rote Diazoverbindung), mittels der 
sich bereits eine minimale Bilirubinvermehrung im Blut nachweisen laBt. 

Die neuerdings vielfach angewendete Reaktion von Takata-Ara, d. h. das 
Auftreten von Flockungen bei steigender Verdiinnung des Serums nach Zusatz 
von Soda und Sublimat ist zwar nicht absolut spezifisch, fallt aber bei schweren 
diffusen Schadigungen des Leberparencbyms oft positiv aus. 

Ikterus. 
Vnter lkterus (Gelbsucht) versteht man den Ubertritt von Gallen

bestandteilen (Bilirubin, Gallensauren) ins Blut und in die Gewebe sowie 
die damit zusammenhangenden Folgezustande. 1m Grunde stellt der 
lkterus stets nur ein S y m p tom einer anderen Grundkrankheit dar 1. 

1m Prinzip lassen sich drei Gruppen von Ursachen eines Ikterus unter
scheiden: 

1. Mechanische Momente im Bereicb der Gallenwege, welche den Gallen
abfluB hemmen: sog. Retentions- oder Obstruktionsikterus (Steine, ent
ziindliche Schwellung der Schleimhaut, Spasmen der Muskulatur der Gallenwege, 
Tumoren, Parasiten, Narben und Adhasionen); 2. Schadigung der Le berzellen, 
so daB diese fiir die Galle abnorm durchlassig werden und sie direkt ins Blut iiber
treten lassen: dynamischer oder hepatocellularer Ikterus (vor allem als 
Folge der Einwirkung von Giften wie Pbosphor, Salvarsan, Pilzgifte, Bakterien
toxine, aber auch als Foige einer einfachen Hepatitis); 3. die pathologisch 
gesteigerte Gallenfar bs toffbild ung infolge abnorm starken Zerfalls von 
Erythrocyten: pleiochro mer bzw. ha molytischer Ikterus (Hamoglobinurie, 
perniziose Anamie, hamolytische Anamie). 

Nicht immer laBt sich der einzelne Fall in eine dieser Gruppen einordnen, 
zumal in praxi nicht selten Kombinationen besonders der ersten und zweiten Gruppe 
vorliegen. Auch der sog. physiologische Ikterus der N euge borenen, der 
bei zahlreichen, namentlich den spat abgenabelten Kindern beobachtet wird und 
meist nur wenige Tage nach der Geburt anhalt, harrt noch der Klarung. 

Den sog. katarrhalischen lkterus (besser Icterus simplex) pflegt 
man praktisch als Krankheit sui generis zu betrachten, zumal hier die 
Gelbsucht das Hauptmerkmal des harmlosen Krankheitsbildes darstellt. 

Ais Ursache nahm man friiher einen Katarrh (daher der Name) des Duodenums 
mit Bebinderung des Gallenabflusses durch die Va tersche Papille an, was sich 
jedoch als unrichtig erwies; tatsachlich diirfte fast stets eine leichte Hepatitis, also 
ein hepatocellularer Ikterus vorliegen. 

Er befallt mit Vorliebe jugendliche Personen. Initiale leichte Magen
darmbeschwerden wie belegte Zunge, Foetor ex ore, Appetitlosigkeit, 
Magendruck, Vollegefiihl, Kollern im Leibe, Obstipation sind oft vor
handen und bleiben in der Regel wahrend der Dauer der Krankheit 
bestehen. Das Hauptsymptom ist die intensive Gelbfarbung der Haut 
sowie der Conjunctiva bulbi, wobei die Farbe in der Regel einem starken 
Citronengelb entspricht, wahrend dunklere Nuancen bis zum sog. Icterus 
melas bei den anderen Ikterusformen, vor allem dem Stauungsikterus, 

1 Infektioser Ikterus s. S. 119. Hamolytischer Ikterus s. S.278. 



Ikterus. 383 

vorkommen. Mit Sicherheit Ui.Bt sich die Hautfarbung nur bei Tages
licht, dagegen nicht bei gewohnlicher kiinstlicher Beleuchtung erkennen. 
Mattigkeit und psychische Verstimmung bringen neben den dyspeptischen 
Beschwerden dem Patienten seine Krankheit zu BewuBtsein. Die Tem
peratur pflegt normal zu bleiben, seltener ist sie etwas erhoht. 1m 
letzteren Fall diirfte gleichzei~ig eine leichte Cholangitis (Entziindung 
der feinen Gallenwege) bestehen. Die Leber ist oft etwas vergroBert, 
seltener auch die Milz. Der Harn zeigt infolge reichlichen Gehaltes an 
Bilirubin eine bierbraune Farbung; der Farbstoff geht in Chloroform 
iiber; der beim Schiitteln entstehende Schaum ist gelb, die Gmelinsche 
Probe ist stark positiv. Stets ist der in der Kalte durch Essigsaure 
fall bare Korper (vgl. S. 410) nachweisbar. Bisweilen ist etwas EiweiB 
vorhanden, regelmaBig finden sich einige gelb gefarbte Zylinder, oft auch 
Oxalatkrystalle. Die Urobilin- und Aldehydprobe ist anfangs negativ. 
Oft geht von Ikteruskranken ein auffallend unangenehmer Geruch aus. 

Infolge des gestorten Zuflusses von Galle zum Darm ist die Fett
resorption beeintrachtigt. Bei fetthaltiger Kost enthalt daher der Kot 
viel Fett (mikroskopisch zahlreiche Krystallbiischel aus Kalk- und 
Magnesiaseifen), was ihm ein helles, tonartiges Aussehen 1 und oft 
einen sehr iiblen Geruch verleiht. Folgeerscheinungen des Uberganges 
von Gallensauren in den Korper sind oft ein sehr qualendes Hautjucken, 
das infolge des Kratzens nicht selten zu zahlreichen Rhagaden und 
Excoriationen fiihrt, sowie die haufig zu beobachtende Bradykardie. 
Hamorrhagische Diathese mit Hautblutungen, Nasenbluten usw. kommen 
nur bei schweren Ikterusformen, nicht beim Ikterus simplex vor. 

Die Resistenz der Erythrocyten gegeniiber NaCI-Losung pflegt bei katar
rhalischem und Obstruktionsikterus erhOht, die Senkungsreaktion der Erythro
cyten verlangsamt zu sein. 

Die sog.Dissoziation des Ikterus, d.h. Fehlen derGaliensii.uren imBlut bei 
Anwesenheit von Bilirubin, wie sie beim hii.molytischen Ikterus beobachtet wird, 
kommt beim katarrhalischen Ikterus nicht vor. 

Die Dauer des katarrhalischen Ikterus betragt in der Regel einige 
Wochen, meist etwa 1 Monat. In dem MaBe, als die Gelbfarbung sowie die 
andern Erscheinungen allmahlich abklingen, wird die Beschaffenheit 
des Stuhles wieder normal. Die letzten Reste von Gelbfarbung finden 
sich an der Sclera, die iiberhaupt das feinste Reagens auf Ikterus am 
Krankenbett ist. In diesem Stadium wird die Aldehydreaktion und 
die Urobilinprobe oft stark positiv. 

Die Diagnose soll im allgemeinen nur gestellt werden, nachdem 
aIle iibrigen Ursachen des Ikterus ausgeschlossen sind. Besonders bei 
alteren Individuen ist in dieser Beziehung Vorsicht geboten. Auch 
beachte man, daB das 1. Stadium der akuten gelben Leberatrophie unter 
dem Bilde des Icterus simplex verlauft (s. nachste Seite). 

Ikterus als Symptom kommt vor bei mechanischer Verlegung der Gallenwege 
durch Gallensteine oder Parasiten bzw. durch Tumoren der Leber (Magencarcinom!), 
der Gallenblase und des Pankreas (Kopfteil), bei Lues II, akuter gelber Leber
atrophie, Cholangitis, hypertrophischer Lebercirrhose, gelegentlich bei Leber
absceB, selten bei Leberlues, ferner bei einer Reihe von Infektionskrankheiten, die 
mit starkem Blutzerfall oder schwerer Leberschadigung einhergehen, wie bei Malaria, 
Gelbfieber, Weilscher Krankheit, manchen Fallen von Sepsis sowie bei sog. biliii.rer 
Pneumonie, bei Appendicitis und endlich bei gewissen Intoxikationen (Phosphor, 

1 Diagnostisch von Bedeutung ist der Nachweis von Urobilin im Stuhl, dessen 
volliges Fehlen nur bei vollkommenem AbschluB des Choledochus, daher niemals 
bei katarrhalischem Ikterus beobachtet wird. 
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Arsen, Pilzvergiftung, Eklampsie) sowie mitunter bei Extrauterinschwangerschaft. 
Gelegentlich kommen leichteste Grade von Icterus sclerae wahrend der Menstruation 
vor. Beim Mmolytischen Ikterus fehlt in der Regel Bilirubin im Harn; das gleiche 
gilt fiir die ikterusahnllchen Verfarbungen von Haut und Sclera bei Santonin
und Pikrinsaurevergiftung. Die Natur des sog. Salvarsanikterus (Friih- und 
Spatikterus) ist noch nicht geklart. 

Therapie: Kranke mit Gelbsucht miissen Bettruhe beobachten und er
halten eine Schonungsdiat, die infolge der gestorten Fettresorption mog
lichst fettarm sein solI. Gegen die Dyspepsie hat sich die Anwendung von 
Rhabarberpraparaten (Tct. rhei vinosa 3 mal taglich 1 Tee16ffel), gegen 
die Obstipation Karlsbader Salz bewahrt. 1m iibrigen ist die tagliche 
Verabreichung von Karlsbader Miihlbrunnen (morgens niichtern 200 bis 
300 ccm lauwarm) von Vorteil. ZweckmaBig ist oft auch Kalomel 
2 mal tagl. 0,1. Bei hartnackigen Fallen haben sich wiederholte 
Magnesiumsulfatspiilungen (25% 30-50 ccm korperwarm) des Darms 
mittels der Duodenalsonde bewahrt. Der J uckreiz la13t sich oft durch 
Einreibungen mit 1-3 % Salicyl-, Thymol- oder Mentholspiritus, besser 
mit Mitigal sowie endlich durch alkalische Bader mildern. 

Choliimie und Hepatargie: Bei Fallen mit intensivem und lange andauerndem 
Ikterus, z. B. infolge von SteinverschluB oder Carcinom u. a., entwickelt sich bis
weilen ein Krankheitsbild, das dem einer schweren Intoxikation entspricht und vor 
allem durch rapiden Krafteverfall, Kopfschmerzen, nervose Reizzustande wie 
Zittern, Krampfe, Delirien sowie Coma, andererseits durch die Symptome einer 
hamorrhagischen Diathese ausgezeichnet ist. Man hat friiher diesen Zustand 
aIs Icterus gravis bezeichnet. Nur zum geringen Teil diirfte indessen die Ursache 
in einer tJberschwemmung des Korpers mit Gallenbestandteilen beruhen, wahrend 
in der Hauptsache die infolge von ausgedehnter Zerstorung von Lebergewebe 
entstehende Leberinsuffizienz (Hepatargie) und die daraus resultierende Auto
intoxikation mit den von der Leber normal verarbeiteten Produkten des Stoff
wechsels oder der Darmfaulnis, aber auch mit den Produkten der autolytischen 
Zersetzung des Lebergewebes selbst die Ursache des Krankheitsbildes (sog. Abba u
intoxikation) darstellt, zumal dieses auch bei Lebererkrankungen ohne Ikterus 
beobachtet wird. Auch im Tierexperiment treten bei Ausschaltung der Leber 
(Ecksche Fistel) bei Fleischfiitterung Intoxikationserscheinungen auf, die an die 
Hepatargie des Menschen erinnern. 

Akute gelbe Leberatrophie. 
Die akute gelbe Leberatrophie ist ein seltenes, fast ausnahmslos zum 

Tode fiihrendes Leiden 1. Es tritt in allen Lebensaltern auf, bevorzugt 
jedoch das dritte Dezennium und befallt haufiger Frauen. In Deutschland 
hat im Gegensatz zu anderen Landern die Krankheit in den Kriegs
und Nachkriegsjahren erheblich zugenommen. Das Wesen der Krankheit 
besteht in einem unter schweren Allgemeinerscheinungen verlaufenden, 
rasch fortschreitenden autolytischen Zerfall des Leberparenchyms, der 
sich unter den Zeichen der Intoxikation infolge von Leberinsuffizienz 
(Hepatargie s. oben) vollzieht. 

1m Krankheitsverlauf lassen sich fast stets zwei Phasen unter
scheiden. Die erste, die wenige Tage bis zu etwa 2 W ochen dauert, 
unterscheidet sich in nichts von dem harmlosen Bild des gewohnlichen sog. 
katarrhalischen Ikterus. Erst der Ubergang zu den plotzlich auftretenden 
schweren Intoxikationserscheinungen laBt den Ernst der Situation 

1 Der vereinzelt beobachtete Ausgang in Heilung gehort zu den groBten 
Seltenheiten. 
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erkennen. Der Ikterus nimmt an Intensitat zu, und unter hartnackigem 
Erbrechen, Ansteigen der Pulsfrequenz sowie oft unter Auftreten von 
Temperatursteigerungen pflegen sich schnell schwere nervose Symptome 
in Form von Benommenheit, Delirien oft mit wilden Halluzinationen, 
sowie Zuckungen, Krampfen, Meningismus einzustellen. Die Leber
dampfung wird dabei zusehends kleiner, bis sie oft fast vollkommen 
verschwindet. Die Milz ist meist vergroBert. Vereinzelt wurde Ascites 
beobachtet. Die Stiihle sind entfarbt; der ikterische Harn enthalt 
neben EiweiB und Bilirubin als charakteristische Bestandteile Leucin 
und Tyrosin, die sich bei wiederholter Untersuchung (!) fast stets 
finden und - namentlich das Tyrosin - eine hohe diagnostische Be
deutung haben, da sie auf die Leberautolyse hinweisen. Folgen der Leber
insuffizienz sind ferner das Allsteigen der NHa- und Aminosaurenwerte 
sowie das Erscheinen von Milchsaure im Harn. Gleichzeitig tritt mit
unter als weitere Intoxikationserscheinung eine mehr oder minder aus
gebreitete hamorrhagische Diathese mit Petechien, Augenhintergrunds
blutungen, Nasenbluten, blutigem Stuhl und Uterusblutungen auf. 
Nach wenigell Tagen erfolgt unter Vertiefung des Comas, haufig unter 
hoher Temperatursteigerung der Tod. Neuerdings wurden indessen 
auch Fane von subakutem und chronischem Verlauf beobachtet. 

Anatomisch findet man eine au13erordentlich verkleinerte schlaffe Leber, die 
auf dem Schnitt neben gelben verfetteten, zum Teil gallig gefarbten Bezirken ein· 
gesunkene rote Partien erkennen la13t, in denen das Lebergewebe vollkommen 
atrophisch bzw. geschwunden ist und durch Bindegewebe mit starker Gallengangs. 
wucherung sowie Zelldetritus (Leucin, Tyrosin) ersetzt ist. Daneben sind nicht 
selten auch Regenerationserscheinungen zu finden. Starkere Bindegewebswucherung 
findet man namentlich bei den subakuten Formen. 1m iibrigen bestehen abgesehen 
von dem Ikterus und zahlreichen Blutungen triibe Schwellung und £ettige Degene
ration der verschiedenen Organe. 

Die Atiologie ist nicht geklart_ Disponierende Momente scheinen besonders 
die Graviditat sowie das Puerperium zu sein, bisweilen auch gewisse Gifte (Pilze, 
Chloroformnarkose!). Ferner kommt zweifellos der Lues bisweilen eine wichtige 
Rolle zu. Die verschiedentlich behauptete atiologische Bedeutung des Salvarsans 
ist nicht sicher erwiesen, wofern einwandfreie Salvarsanpraparate Anwendung 
finden. Die akute Phosphorvergiftung bewirkt iibrigens ein sehr ahnliches 
Bild; doch pflegen hier die Verkleinerung der Leber sowie der Milztumor und die 
hoheren Temperatursteigerungen zu fehlen, auch ist der Ikterus weniger intensiv; 
umgekehrt sind die initialen Symptome seitens des Verdauungstractus starker 
ausgepragt; Leucin und Tyrosin sind im Harn oft nicht vorhanden, woW aber 
regelmaJ3ig Milchsaure. 

Die Therapie ist rein symptomatisch. Zum mindesten versaume man niemals, 
den Schutz des Leberparenchyms durch Insulin und gro13e Kohlehydratgaben 
unter starkster Einschrankung der EiweiJ3- und Fettzufuhr anzustreben: Insulin 
ist nur in kleinen Mengen (2mal taglich 5-10 E. subcut., nicht intravenos) und 
1/2 Stunde spater Traubenzucker (40-50 g) zur Fixierung des Glykogens in der 
Leber (vgl. S.503) zu verabreichen. Neuerdings wird auch Lecithin (Eidotter) 
empfohlen. Auch die Anwendung von Salvarsan war angeblich in einzelnen 
Fallen von Erfolg. 

Lebercirrhose. 
Unter Lebercirrhose versteht man eine unterfortschreitender Atrophie 

des Parenchyms sich vollziehende entziindliche Wucherung des inter
stitiellen Bindegewebes der Leber, das bei der haufigsten Form, der 
atrophischen oder Laennecschen Cirrhose in spateren Stadien eine 
ausgesprochene Tendenz zur Schrumpfung zeigt, so daB das Organ 
eine erhebliche Verminderung seiner GroBe erfahrt (Schrump£leber). 

v. Domarus, GrundriJ3. 11. Aufl. 25 
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Die Krankheitserscheinungen erklaren sich sowohl aus der Funktions
schadigung des Organparenchyms als vor allem durch die mechanischen 
Folgen der Bindegewebswucherung, speziell deren Wirkung auf den 
Pfortaderkreislauf. 

Atiologisch spielt bei der atrophischen Cirrhose der Alkohol, vor allem 
in konzentrierter Form als Schnaps, seltener als Wein zwar eine groBe 
Rolle, jedoch wird das Leiden sicher auch bei Nichtalkoholikern be
obachtet (ubrigens findet sich bei Alkoholikern wesentlich haufiger 
die Fettleber). Fiir manche Fa.lle werden chroIDsche Infektionskrank
heiten, insbesondere die Tuberknlose, Lues sowie Malaria als Ursache 
angeschuldigt. 

Pathologische Anatomie: Die Leber ist stark verkleinert (nur im allerersten 
Stadium kann sie vergroBert sein), von hOckeriger Oberflache und hellgelber oder 
gelbbrauner Farbe. Die Konsistenz ist stark vermehrt, da.s Messer knirscht beim 
Schneiden des Organs. Mikroskopisch findet sich ausgedehnte Wucherung von 
schrumpfendem Bindegewebe, da.s sich nicht auf die periporta.len Bezirke be
schrankt, sondern auch in das lunere der Leberlappchen eindringt und dadurch 
den normalen lobulii.ren Aufbau des Organs verwischt. Die hiermit einhergehende 
Schadigung der Leberzellen kommt dabei a.ls braune Atrophie, Verfettung usw. 
zur Geltung. Daneben bestehen meist auch Regenerationserscheinungen unter 
dem Bilde der Gallengangswucherung; auch findet man haufig vollstandig neu
gebildete auffallend groBe Lobuli, zum Teil mit atypisch liegender Zentralvene. 1m 
iibrigen besteht Stauungskatarrh am Magendarmkana.l Bowie VergroBerung der Milz, 
deren histologisches Bild aber von dem der gewohnIichen Stauungsmilz abweicht. 

Krankheitsbild: Die atrophische Lebercirrhose befallt hauptsachlich 
Manner im Alter zwischen 40 und 60 Jahren. Die ersten Anfange des 
Leidens sind oft vollig uncharakteristisch und bestehen in allgemeinen 
dyspeptischen Beschwerden wie bei chronischer Gastritis, Vollegefiihl 
des Magens, Obelkeit, Appetitlosigkeit, die aber auch sonst bei Saufern 
haufig sind. Friihsymptome, die Verdacht erwecken mussen und nicht 
selten die Krankheit einleiten, sind Bluterbrechen, das auf V aricen der 
Speiserohre zUrUckzufuhren ist, sowie Hamorrhoidalblutungen, beides 
Folgen der durch das Leberleiden bewirkten Pfortaderstauung. Haufig 
hort man die Angabe der Kranken, daB ihnen die Zunahme des Leibes
umfanges zuerst ihre Krankheit zum BewuBtsein gebracht habe. Der 
Leib ist aufgetrieben, der Nabel verstrichen, und in der Regel ist 
bereits Ascites nachweisbar. In diesem Stadium ist es oft unmoglich, 
sich durch Palpation oder Perkussion uber das Verhalten der Leber 
zu orientieren. Der Rarn gibt fruhzeitig eine in der Kalte stark positive 
Aldehydreaktion, die diagnostisch wertvoll ist; nach langerem Stehen 
des Harnes wird auch die Schlesingersche Urobilinprobe stark positiv, 
wahrend Bilirubin bei der Cirrhose nicht nachweisbar ist, wie auch 
eine starkere ikterische Verfarbung der Raut nicht zum Krankheitsbilde 
gebOrt, wenn auch die Kranken haufig eine den Leberleidenden all
gemein eigentumliche fahlgelbliche, schmutzige Hautfarbe zeigen. Die 
Galaktoseprobe (vgl. S. 381) kann positiv sein. Als weiteres charak
teristisches Merkmal, das auf die Pfortaderstauung zuruckzufuhren 
ist, ist eine auffallige Erweiterung der Bauchdeckenvenen zu erwahnen, 
die gelegentlich sogar eine Art Kranz um den Nabel, ein sog. Caput 
medusae bilden. Entwickelt sich schlieBlich infolge des erschwerten 
Blutabflusses zu der unteren Hohlvene auch eine Anschwellung der 
Beine, so entsteht das uberaus charakteristische Bild des Odems der 
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unteren Korperhalfte, das die Stellung der Diagnose meist auf den 
ersten Blick ermoglicht. 

Entleert man den Ascites durch Punktion, so kann man die Leber 
meistens als verkleinertes, auBerst derbes, oft hockriges Organ unter dem 
Rippenbogen fiihlen. Stets besteht auch eine deutliche MilzvergroBerung. 
Die Ascitesfliissigkeit ist klar, ihr spezifisches Gewicht meist nicht iiber 
1015. Mit Zunahme des Ascites (fortlaufende Messung des Bauchumfanges 
in Nabelhohe!) nimmt der Ham an Mengeab und wird hochgestellt. 
Die Korpertemperatur ist nicht erhOht. Spater entwickelt sich meist 
eine maBige sekundare Anamie. 

1m weiteren Verlauf der Krankheit spielen teils die Stauungs
erscheinungen an den Abdominalorganen, teils die Zeichen der 
zunehmenden Herzinsuffizienz eine fiihrende Rolle, wobei letztere nicht 
selten unvermittelt schnell in die Erscheinung treten und zu einer 
akuten Verschlimmerung des Zustandes fiihren. In zahlreichen anderen 
Fallen bewirken interkurrente Erkrankungen eine Beschleunigung des 
Endes, z. B. Pneumonien, vor aHem ferner die Tuberkulose, oft als 
Bauchfelltuberkulose, noch haufiger als Lungentuberkulose; nicht ganz 
selten entsteht auf dem Boden der Cirrhose ein Lebercarcinom. In einer 
Ideinen Anzahl von Fallen entwickelt sich das Bild der auf Leber
insuffizienz beruhenden Hepatargie (vgl. S. 384) mit Konvulsionen und 
Coma, die in wenigen Tagen todlich endet. Die durchschnittliche 
Krankheitsdauer betragt etwa 1-3 Jahre. 

Die Diagnose ist in den typischen Fallen mit dem chara.kteristischen Odem 
der unteren Korperh.ii.lfte und dem anamnestisch zu erhebenden Potatorium nicht 
schwierie:. Rei ausgebildetem Ascites ist allerdings zur Beurteilung des Zustandes 
von Leber und Milz der Ascites vorher abzulassen. Die starke Aldehydreaktion 
im Ham, daB friihzeitige Auftreten von Stauungsblutungen im Magendarmkanal (mit
unter als okkultes Blut im Stuhl). aber auch Zeichen von h.ii.morrhagischer Diathese 
wie Petechien an den UnterscheILkeln stutzen die Diagnose. Schwierig kann die 
Abgrenzung gegenuber der Polyserositis (ZuckerguBleber S. 377) sein, die allerdings 
h.ii.ufiger im jungeren Alter auftritt und durch die meist gleiohzeitig vorhandene 
Pleuritis Bowie die adhii.sive Pericarditis und die friihzeitig einsetzenden Zirku
lationsstorungen (Cyanose, Dyspnoe) sich zu erkennen gibt. Die entzundliche 
Beschaffenheit des Ascites IhOheres spez. Gew.) spricht nicht ohne weiteres gegen 
Cirrhose, zumal sich zu letzterer nicht selten eine Peritonealtuberkulose hinzu
gesellt. An letztere muB man beim Bestehen von Fieber und dem Vorhandensein einer 
Tuberkulose in anderen Organen denken. Deren sicherer Nachweis wird durch Ver
impfuIllZ von Ascites auf Meerschweinchen erbracht. Ebenso wie bei der Bauchfell
tuberkulose ist es bei der ebenfalls differentialdiagnostisch in Betracht kommenden 
Peritonealcarcinose oft moglich. nach Entleerung des Ascites palpatorisch Tumoren 
festzustellen, die das Bild kliioren. In Fruhstadien kann die Unterscheidung von 
Herzschwiioche mit Stauungsleber unsicher sein; bei letzterer fehlt jedoch der Milz
tumor. Cardiale Cirrhose s. S. 396, biliare Cirrhoae S. 391. Selten, aber unter 
Umatiionden recht achwierig abzugrenzen iat die Bantiache Kr!J-nkheit (a. S.288), 
die sich mitunter durch die Blutuntersuchung konstatieren laBt. Ahnliche Schwierig
keiten kann das Syndrom der chronischen Pfortaderthromboae bereiten, auf das 
man bei haufig auftretenden Hamorrhagien im Bereich der Pfortader fahnden 
mull (vgl. S. 400). 

In seltenen Fallen iat die Lebercirrhose mit der sog. Wilsons chen Krankheit 
(progressive Linsenkerndegeneration, vgl. S. 639) kombiniert. 

Therapie: Eine kausale Therapie kommt nur bei der auf Lues beruhenden 
Form der Erkrankung in Frage. Bei der Cirrhose der Potatoren ist das Leiden 
meist bei der ersten Untersuchung bereits so weit entwickelt, daB die Therapie 
nur mehr symptomatisch ist. Diiiotetisch kommt fUr alle Falle abgesehen von 
strenger Alkoholabstinenz das Fernhalten von GewUrzen in der Kost in Frage; sehr 
zweckmallig sind eine Iangere Zeit durchgefUhrte laktovegetabilische Diat, ferner 

25* 
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fiir einige Zeit auch die Karellkur (4mal tagIich je 200 ccm Milch, daneben 
hochstens einige Cakes) oder 0 b s t tag e 1 (etwa einmal wochentlich und zwar 1 bis 
11/2 kg rohes Obst pro Tag als ausschliel3liche Nahrung), ferner Reisobsttage sowie 
sorgfaltige Regelung der Darmtiitigkeit (Kissingen, Karlsbad, Marienbad). Daneben 
ist besonders bei zu Fettsllcht und Plethora neigenden Leuten korperliche Bewegung 
sowie Massage zu empfehlen. Bei starkerer Stauung im Bereich des Magendarm
kanals ist die Anwendung von Purgantien zu versuchen (z. B. Kalomel 3 mal 0,2 
3 Tage lang; Tartarus depuratus Cremor tartari) 4,0-8,0 pro die, Karlsbader 
Salz usw.), wobei die Mittel ofters zu wechseln sind. Bei Ascites sind friihzeitige 
und wiederholte Entleerung sowie die S. 378 genannten Ma13nahmen am Platze. 
Bei sehr rascher Neubildung der Bauchwassersucht hat man wiederholt die S. 379 
beschriebene Talmasche Operation mit Erfolg angewendet. Herzschwache und 
starkerer Marasmus bilden eine Kontraindikation fiir die Operation. Bei Versagen 
des Zirkulationsapparates sind Cardiotonica am Platz. 

Die hypertropbische oder Hanotsche Cirrhose ist ein sehr seltenes Leiden, das 
daher an dieser Stelle nur kurz genannt werden soil. 1m Gegensatz zu der atrophi
schen Cirrhose bleibt hier die Leber dauernd vergro13ert, auch ist regelma13ig star
kerer Ikterus vorhanden, wogegen Ascites fehlt. Der Milztumor pflegt gro13er als 
bei der atrophischen Form zu sein. 

Cholelithiasis und Cholecystitis (Cholecystopathie). 
Die Cholelithiasis, das Gallensteinleiden, beruht auf der Bildung von 

Konkrementen in den Gallenwegen, speziell in der Gallenblase. Sie ist 
eine recht haufige Krankheit, die namentlich das Alter jenseits des 
40. Jahres bevorzugt und Frauen etwa 5mal haufiger als Manner befallt. 
Gelegentlich wird sie aber auch schon im 2. Dezennium beobachtet. 

Die Steine bestehen in der Regel aus Bilirubinkalk und Cholesterin (vgl. S.479) 
und sind meist geschichtet. In der Regel sind sie in Mehrzahl vorhanden und zeigen 
dann durch Abschleifung Facettenbildung. Seltener sind reine Cholesterinsteine, 
die als Solitarsteine vorkommen und sich durch ihre GroBe auszeichnen. Kleine 
sehr harte Konkremente, sog. GaIIengrieB, bestehen aus reinem Bilirubinkalk. 
Der Kalk stammt aus den Mucindriisen der Gallenwege. Die seltenen Konkre
mente in den intrahepatischen Gallengiingen bilden die sog. Lebersteine. 

Da nach Sektionsstatistiken bei etwa jedem 10. Menschen Gallen
steine gefunden werden (sog. Gallensteintrager), wahrend eine wesentlich 
kleinere Zahl Menschen (etwa nur 1/5 von ersteren) bei Lebzeiten Gallen
steinbeschwerden zeigt und auf der andern Seite nach den Erfahrungen 
der Chirurgie FaIle mit typischen Gallensteinbeschwerden vorkommen, 
bei denen Steine vermiBt werden, so diirfte neben der rein mecha
nischen Wirkung der Konkremente noch ein weiteres Moment eine 
Rolle bei der Pathogenese der Cholelithiasis spielen, das in den die 
Cholelithiasis meist begleitenden Entziindungsvorgangen beruht. 
Die Cholelithiasis ist daher klinisch mit der Cholecystitis eng verkniipft, 
und zahlreiche Ziige im Bilde der Gallensteinkrankheit sind in der Haupt
sache durch das gleichzeitige Vorhandensein von Entziindungsvorgangen 
in den Gallenwegen zu erklaren. Diese Erkenntnis ist vor aHem auch 
praktisch-therapeutisch wichtig. 

Pathogenese und Atiologie: Die Atiologie des Leidens ist nicht einheitlich. 
Schwangerschaft, Behinderung des Gallenabflusses durch Schniiren usw., sitzende 
Lebensweise, Obstipation, aber auch wohl gewisse konstitutionelle Faktoren (hier
fiir sprechen gehauftes Auftreten in manchen Familien sowie die Kombination mit 
Fettsucht) gelten als disponierende Momente. Wahrend der H ungerjahre des Krieges 
nahm das Leiden erheblich abo Neuerdings vermutet man auch in der Erhohung 

1 Die giinstige Wirkung des Obstes diirfte u. a. hauptsiichlich auf der Tatsache 
beruhen, daB Obst ebenw wie auch Gemiise arm an Natrium, dagegen sehr reich an 
Kali (bis 50% der Asche) ist, welches diuretisch wirkt. 
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des Blutcholesterinspiegels (Hypercholesterinamie) einen kausalen Faktor. Es wird 
angenommen, daB Stauung des Gallenblaseninhalts allein zum Ausfallen von 
Konkrementen geniigt (Aschoff). Derartige Steine pflegen aus reinem Cholesterin 
zu bestehen. Die so entstandenen Steine konnen vollig symptomlos bleiben. 
Haufig diirfte ein steinbildender Katarrh von Bedeutung sein (Naunyn). Durch 
Hinzutreten eines Entziindungsprozesses entweder infolge von Hinaufwan
dern von Darmbakterien oder hamatogen im Gefolge einer Infektionskrankheit 
(Strepto- und vor allem Staphylococcen) kommt es, wie man annimmt, zu einer 
weiteren Zersetzung der Galle, aus der nun vor aHem Kalk ausfaHt, der zusammen 
mit Cholesterin und GaHenpigment einen wichtigen Bestandteil der meisten (ent
ziindlichen) Gallensteine bildet 1 • Sind einmal die Konkremente vorhanden, so 
scheint das weitere Schicksal des Gallensteintragers meist von dem Verhalten der 
begleitenden Infektion und ihrer Folgezustiinde abzuhangen. Fiir die Auslosung 
des einzelnen Anfalles kommen als auBere Anlasse Diii.tfehler, ferner ein den Leib 
treffendes Trauma, starke Erschiitterung des Korpers (z. B. Reiten), angeblich 
auch starke Gemiitserregung in Frage. Speziell fiir die Therapie ist es weiter von 
Bedeutung, daB ein Teil der klinischen Symptome durch gleichzeitig auftretende 
Spasmen der abfiihrenden Gallenwege und des Sphincter Oddi seine Erklarung 
findet. Nach chirurgischen Erfahrungen kann iibrigens die sog. Stauungsgallen
blase, die auf mechanischen bzw. funktionellen AbfluBstorungen am Ductus 
cysticus und nicht auf Konkrementen beruht, ein ganz ahnliches klinisches Bild 
hervorrufen, wie die echte Cholelithiasis. 

Krankheitsbild: Im klinischen Bilde der Cholecystitis hat man zu 
unterscheiden einmal den typischen akuten Gallensteinanfall, ferner die 
mit nicht so charakteristischen Symptomen und von vornherein mehr 
chronisch verlaufende bzw. chronisch recidivierende Cholecystitis, schlieB
lich die im AnschluB an wiederholte Anfalle auftretenden Folgezustande 
oder Komplikationen. 

Der akute Anfall, die Gallensteinkolik, tritt mit einer gewissen 
V orliebe nachts oder in den Abendstunden, haufig ohne die geringsten 
Vorboten in Form heftigster Schmerzen in der Lebergegend auf. Nicht 
selten schildern die Kranken die Kolik als vermeintliche Magenkrampfe; in 
der Tat hat man dabei Spasmen der Magenmuskulatur beobachtet. Oft wird 
gleichzeitig liber heftigen Schmerz in der rechten Schulter bzw. im rechten 
Arm (durch Ausstrahlen des Reizes auf dem Wege liber den N. phrenicus 
und den Plexus cervicalis) geklagt. Zugleich besteht meist eine erhebliche 
Storung des Allgemeinbefindens mit "Obelkeit und Erbrechen, welches 
sehr heftig sein kann, bezeichnenderweise aber dem Patienten keine Er
leichterung schafft. Sehr haufig ist die Temperatur etwas, bisweilen fUr 
kurze Zeit betrachtlich erhOht, auch kann der Anfall sogar durch einen 
Schiittelfrost eingeleitet werden. Der PuIs ist klein, oft beschleunigt. Der 
Kranke macht einen recht schwerleidenden Eindruck. Die Dauer des 
Anfalles ist verschieden, sie schwankt zwischen weniger als einer Stunde 
und mehreren Tagen. 

In einer groBen Anzahl von Fallen kommt es im Gegensatze zu der
artigen Kolikattacken nie zu einem typischen akuten schweren Anfall. 
Die Krankheit verlauft vielmehr von vornherein unter geringeren sub
jektiven Beschwerden, ohne daB der KrankheitsprozeB selbst deshalb 
leichter zu sein braucht; es bestehen oft nur geringer Druck oder ziehende 
Schmerzen in der Lebergegend und leichte Magenbeschwerden. 

Objektiv findet sich wahrend des akuten Kolikanfalles regelmaBig 
eine deutliche, zum Teil recht heftige Druckempfindlichkeit der Leber-

1 Man nimmt an, daB die Biliru binkalksteine in der Hauptsache infektiosen 
Ursprungs sind, ~ie reinen Cholesterinsteine dagegen moglicherweise alimentar, 
d. h. durch ein tJberangebot fettreicher Nahrung entstehen. 



390 Krankheiten der Leber. 

gegend sowie bisweilen eine salcha circumscript rechts hinten neben dem 
10.-12. Brustwirbel. Auch findet man nicht selten eine hyperasthetische 
Headsche Hautzone (vgI. S. 313) im Bereich der Gallenblasengegend. 
Bei schwereren Anfallen besteht eine reflektorische Abwehrspannung 
der rechten Oberbauchgegend, oft mit Fehlen des rechten oberen Bauch
deckenreflexes, ferner nicht selten ein starkerer Meteorismus (Verwechs
lung mit Ileus!). Perkussorisch ist die Leber oft etwas vergroBert. Bei 
zartester Palpation gelingt es in manchen Fallen die prallgefiillte Gallen
blase als rundlichen birnenformigen Tumor zu fiihlen (Untersuchung 
im warmen Bade!); ferner kann der der Gallenblase benachbarte Teil 
der Leber von ersterer als sog. Riedelscher Lappen zungenformig aus
gezogen sein; er ist dann mitsamt der Gallenblase stark nach unten 
beckenwarts verIagert. Ikterus ist bei einer keineswegs groBen Zahl 
(hochstens 1/3) der Falle vorhanden; er ist daher, was besonders zu 
betonen ist, durchaus keine obligate Begleiterscheinung. 

Die Aldehydreaktion des Harns ist oft wahrend des Anfalls positiv. Der StuhI 
ist haufig wahrend der Attacke angehalten, eine Entfarbung der Faeces ist in 
der Regel nicht vorhanden, sie wird nur dann beobachtet, wenn starkerer Ikterus 
vorausgegangen ist. In diesem FaIle lassen sich unter Umstanden bei vorsichtigem 
Sieben des Stuhles Konkremente in demselben finden. Rontgenbefunde S. S. 392. 

Bei den mehr schleichend verIaufenden Fallen konnen die gleichen 
objektiven Erscheinungen vorhanden sein; meist zeigen sie indessen 
eine geringere Intensitat, auch pflegt ein oder das andere Symptom 
zu fehlen. Eine sehr haufige Begleiterscheinung der Cholelithiasis ist 
iibrigens Subaciditat des Magens. 

Der weitere Verlauf kann sich sehr verschieden gestalten. In einem 
groBen Teil der Falle wiederholen sich die geschilderten Anfalle in unregel
maBigen Abstanden mit wechselnder Intensitat, wobei unter dem Ein
fluB einer rationellen Behandlung nicht selten groBere Pausen zwischen 
den Anfallen eintreten. In anderen Fallen kommt es nur selten oder 
iiberhaupt nicht zu ausgesprochenen akuten Attacken, dagegen sind die 
Kranken nie ganz beschwerdefrei, sondern klagen fortwahrend iiber 
Unbehagenin der Oberbauchgegend mitunter ohne eigentliche Schmerzen 
sowie iiber dyspeptische Beschwerden; auch tritt gelegentlich voriiber
gehend Ikterus auf. Nicht selten entwickelt sich aus diesem relativ 
harmlosen Zustand allmahlich oder unvermittelt ein ernsteres Bild, 
das sich aus der Beteiligung entziindlich-infektioser Vorgange bei der 
Cholelithiasis erklart. 

Vereitert der Gallenblaseninhalt (Empyem der Gallenblase), so 
pflegt sehr starke Druckempfindlichkeit mit Tumorbildung der Gallen
blase sowie hOheres Fieber oft mit Schiittelfrost vorhanden zu sein, wobei 
Ikterus fehlt. Selten ist die Perforation der vereiterten Gallenblase in 
die freie BauchhOhle mit konsekutiver Peritonitis, Mufiger bleibt es bei 
einer umschriebenen Bauchfellentziindung (Pericholecystitis), die 
dann oft zu Verwachsungen mit der Nachbarschaft und zwar mit dem 
Pylorus oder dem Duodenum oder dem Colon und speziell dem Netz fiihrt. 
Es entstehen dann im Laufe der Zeit die charakteristischen Adhasions
beschwerden seitens des Darms, denen gegeniiber allmahlich das ur
spriingliche Gallenblasenleiden oft vollig in den Hintergrund tritt, und 
die gelegentlich eines Tages sogar zum Ileus fiihren konnen. Bleibt die 
Eiterung auf die Gallenblase beschrankt, Z. B. infolge eines den Cysticus 
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verschlieBenden Steines, so kann die Entziindung allmahlich zuriick
gehen und die eitrige Gallenblase sich schlieBlich in den harmlosen 
sterilen Hydrops (mit farblosem, schleimig-waBrigem Inhalt, sog. weiBe 
Galle) umwandeln, der an dem Bestehen eines nicht schmerzhaften 
Gallenblasentumors ohne Ikterus und ohne Fieber zu erkennen ist. 

Bei dem seltenenHydrops des gesamten Gallensystems zeigt die Galle in 
toto die Beschaffenheit der weiBen Galle; er kann sich ziemlich rasch entwickeln und 
stellt sich mitunter bei Fallen von Gallenstauung in Verbindung mit Infektion ein. 

Bei stark virulentem Blaseninhalt kann es zur Cholecystitis 
phlegmonosa bzw. ulcerosa mit heftigem Schmerz, frequentem PuIs, 
trockener Zunge, starker Empfindlichkeit und Defense musculaire der 
rechten Oberbauchgegend kommen; hier besteht die Gefahr der diffusen 
(evtl. galligen) Peritonitis. Oft liegt kein absoluter, sondern ein sog. 
VentilverschluB vor, der zwar die Entleerung der Gallenblase hindert, 
nicht aber das Einstromen von Galle in letztere. Wandern die Steine 
aus dem Cysticus in den Choledochus, so kann das sowohl mechanische 
wie infektiOse Folgezustande nach sich ziehen. 

Einmal kommt es dann zur Behinderung des Gallenabflusses mit (evtl. remit
tierendem) Ikterus, der wieder schwindet, wenn der Stein in den Darm entleert 
wird. Natiirlich spielt dabei die GroBe des Steins eine Rolle; immerhin laBt sich 
nicht selten eine gewisse Inkongruenz zwischen ersterer und dem Grade der Gallen
stauung beobachten; bei kleineren Steinen diirften Spasmen die Okklusion fordem. 
Der Choledochus zeigt oft eine starke Erweiterung. Die Entleerung erfolgt durch 
die Papilla Vateri oder bei groBeren Steinen sehr haufig durch eine Choledocho
duodenal- bzw. Colonfistel (sog. innere Gallenfistel), wobei es gelegentlich auch 
einmal zu einem Steinileus (vgl. S.354) kommen kann. Wichtig ist dabei femer 
die Rolle der aus der freiwerdenden entziindeten Gallenblase herausgeschwemmten 
Bakterien, andererseits derjenigen Keime, die aus dem Darm ascendieren und die 
Gallenwege infizieren. 

Kommt es zu einer Infektion der tiefen Gallengange, so entwickelt 
sich eine eitrige Cholangitis, eine ernste Komplikation, deren charak
teristisches Krankheitsbild in mehr oder weniger starkem Ikterus, er
heblichem Fieber mit Schiittelfrosten, diffuser Druckempfindlichkeit 
der vergroBerten Leber sowie Milztumor besteht. Schreitet der ProzeB 
weiter, so kann sich durch das Hinzutreten einer Pylephlebitis oder 
Mufiger von Leberabscessen in Kiirze das Bild einer Sepsis mit tOd
lichem Ausgang entwickeln. Lange andauernde Gallenstauung in der 
Leber kann zu einer sog. biliaren Cirrhose fiihren. 

Diagnose: Der akute Gallensteinanfall ist oft schon allein aus der Schilderung 
der Beschwerden der Kranken zu diagnostizieren. Schwieriger kann die richtige 
Deutung der weniger typischen Fane sein. Hier wird oft ein Magendarmleiden, 
speziell ein Ulcus ventriculi oder duodeni vorgetauscht. Bei Kolikanfallen denke 
man auch an tabische Krisen, Nierensteinkolik, Angina pectoris, Pleuritis diaphrag
matica, Pankreasaffektionen Bowie Colonspasmen. Beziiglich der Bedeutung des 
Ikterus ist daran festzuhalten, daB er bei der Cholelithiasis sehr oft fehlt. Sein 
Vorhandensein zeigt entweder den Eintritt eines Steines in den Choledochus an 
oder er bedeutet. wenn hOheres Fieber mit Schiittelfrosten besteht, das Bestehen 
einer Cholangitis. Auch in den atypischen Fallen besteht auBer den subjektiven 
Beschwerden und der Druckempfindlichkeit in der Gallenblasengegend oft eine der 
Palpation zugangliche vergroBerte Gallenblase als rundlicher, unmittelbar 
an den unteren Leberrand sich anschlieBender Tumor, der oberflachlich, d. h. der 
Bauchwand dicht anliegt. Einen ii.hnlichen Palpationsbefund kann der Schniir
lappen der Leber sowie gelegentlich die groBknotige Leberlues bewirken. tThrigens 
kann der im akuten AnfaH nachweisbare Tumor auch wieder schwinden. Dauerndes 
Bestehen desselben findet man beim chronischen Hydrops der Gallenblase sowie 
beim chronischen Empyem, welches im Gegensatz zu ersterem abgesehen von 
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einer oft mehr hOckerigen Oberflache sich meist durch groBe Schmerzhaftigkeit 
Bowie das Vorhandensein von Fieber verrat. Ein ahnlicher Palpationsbefund 
wird bei Gallenblasencarcinom (S.394) beobachtet, ffir das u. a. lange 
bestehender Ikterus ohne Fieber und ohne Schmerz bezeichnend ist. Auf der 
andern Seite ist bei Schrumpfung der Gallenblase infolge von chronischer Chole
cystitis selbst bei zahlreichen Steinen die Blase nicht zu fiihlen (sog. Schrumpf
blase). Bei gleichzeitig bestehendem Ikterus ist die Gallenblase bei Cholelithiasis 
im Gegensatz zu den Fallen von Ikterus infolge von Kompression der Gallenwege 
in der Regel nicht palpabel. Leichte Temperatursteigerung und einmaliger Schiittel
frost kommt auch bei der gewohnlichen Gallensteinkolik vor. MilzvergroBerung 
mit Temperatursteigerung sowie Ikterus spricht fiir Infektion im Sinne einer 
Cholangitis. Hoheres Fieber ohne Ikterus mit VergroBerung der Gallenblase spricht 
fiir Empyem. Bei heftigen Schmerzen im linken Hypochondrium, speziell in der 
Milzgegend im Verein mit Ikterus muB man auch an hii.molytischen Ikterus (S. 278) 
denken. Der Nachweis von Konkrementen im Stuhl (mittels Stuhlsiebs) gelingt 
nur selten, ihr Fehlen beweist daher nichts. Der Befund groBerer Gallensteine in 
den Faeces (man hiite sich vor: Verwechslung mit falschen Konkrementen, speziell 
mit Seifenkonkrementen nach Olkuren) spricht fiir eine Fistel, und zwar bei voraus
gehendem Ikterus fiir eine solche des Duodenums, bei Fehlen desselben fiir eine 
Gallenblasencolonfistel. Rontgenuntersuchung: Sie ist im Gegensatz z. B. zur 
Nephrolithiasis zum direkten Steinnachweis nur relativ selten zu verwenden, bis
weilen bewirken die Steine in der kontrastgefiillten Blase (s. S. 380) Aussparungen; 
Fehlen des Kontrastschattens ist verdachtig auf Erkrankung der Gallenblase; 
ferner weist eine deutliche Rechtsverziehung des Magens sowie die Fixierung des 
Pylorus auf Adhasionen hin, die oft durch Pericholecystitis verursacht sind; ein 
wiederholt ohne Kontrastmittel nachweisbarer unveranderter Gallenblasenschatten 
spricht fiir Hydrops. Differentialdiagnostisch kommt noch die Appendicitis mit 
nach oben geschlagenem Appendix in Frage; letztere kann der Diagnose erhebliche 
Schwierigkeiten bereiten, abgesehen davon, daB bisweilen Appendicitis und Chole
lithiasis gleichzeitig vorkommen. In seltenen Fallen beobachtet man iibrigens bei 
der gewohnlichen Lebercirrhose steinkolikartige AnfiUle. Besonders bei adiposen 
Personen denke man stets auch an die gefiihrliche akute Pankreasnekrose s. S. 402. 

Die Therapie hat zu unterscheiden zwischen dem akuten Kolikanfall und 
der Intervallbehandlung: 1m akuten Anfall sind auBer Bettruhe die Narkotica 
indiziert (0,02 Pantopon subcutan oder Bellafolintabletten oder BelladonnasuppoB. 
0,03, deren Wirkung durch 1 mg Atropin oder 0,05 Papaverin Bubcutan verstarkt 
wird), ferner 0,3-0,5 Luminalnatrium 1, Bowie die Anwendung von Warme in Form 
von Kataplasmen und Trinken von heiBem Kamillentee. Giinstig wirkt oft Natr. 
salicylic. 2,0-3,0 pro die; wirksamer ist das Cylotropin intravenos (B. S. 441). 
Ganz schwere Anfalle konnen die Verabreichung von Analeptica (Campher, starker 
Kaffee) notwendig machen. 

Auch spater ist mit der regelmaBigen Applikation heiBer Umschlage fort
zufahren; auch empfiehlt sich der intermittierende Gebrauch von Atropin (Eumy
drin- und Bellafolintabl.). Nach Aufhoren der Koliken und bei Fehlen von Fieber 
wirkt jetzt auch daB Trinken von heiBen Mineralwassern giinstig, so die Sulfat
quellen von Karlsbad (Miihlhrunnen) und Mergentheim, die Kochsalzwasser von 
Kissingen (Rakoczy), Vichy, erstere besonders bei gleichzeitig vorhandener Hyper
aciditat, letztere bei Subaciditat, ferner Neuenahr und Montecatini. Besondere 
Sorgfalt verdient die Regelung der Darmtii.tigkeit, oft unter Anwendung milder 
Laxantien. Wegen der oft bestehenden Subaciditat ist Salzsaure (20-30 Tropfen 
in Wasser bei jeder Mablzeit) hii.ufil!; von Vorteil. Der Erfolg der in groBer Zahl an
gepriesenen, angeblichspezifisch wirkenden oder gar steinauflosenden Medikamente 
ist problematisch. Wirksam galletreibend ist die Verabreichung zahlreicher kleiner 
Mahlzeiten (etwa fiinf pro Tag). Cholotonontabletten wirken bisweilen giinstig, 
ferner Choleval sowie Decholin und andere Cholagoga (s. S. 381); gleiches gilt z. T. 
auch von der Olkur (100-200 ccm Olivenol taglich). Bei hartnackigen Fallen 
speziell mit Infektion der Gallenwege haben sich wiederholte Spiilungen des Duo
denums mit 50 ccm 25% Magnesiumsulfatlosung bewahrt. Die Diat solI in leichten 

1 Man hiite sich vor dem beliebten Gebrauch des (hier keineswegs immer not
wendigen) Morphiums, da es einerseits oft Erbrechen sowie hii.ufig eine hartnackige, 
ffir die Cholelithiasis auBerst ungiinstige Obstipation hervorruft, andererseits infolge 
des chronis chen Charakters des Leidens nicht selten zu Morphinis m us fiihrt. 



Neoplasmen der Leber und der Gallenwege. 393 

Speisen unter Vermeidung von Gewiirzen bestehen. Auch ist die Zufuhr von Fett 
und Cholesterin (Sahne, Eigelb, Butter) stark einzuschranken; konzentrierte Alko
holica sind verboten. Bei Adiposen ist die Nahrungszufuhr einzuschranken, nicht 
dagegen bei Abgemagerten, bei denen der schlechte Ernahrungszustand auf das 
Leiden ungiinstig wirkt. Ebenso ist die Korperbewegung zu individualis!!lren. Star
kere Erschiitterungen des Korpers, auch sportIicher Art, sind vom Ube!. J ede 
Beengung des Leibes ist sorgfaltig zu vermeiden. 

Ein chirurgischer Eingriff kommt fiir die gewohnliche Cholelithiasis im all
gemeinen nicht in Frage, dagegen ist eine absolute Indikation fiir die Operation 
abgesehen von der Perforation der Gallenblase (Peritonitis) das Empyem, weiter 
auch der pericholecystitische AbsceB, ferner meist der SteinverschluB des Chole
dochus mit langer bestehendem Ikterus, auch ohne Fieber, wobei man mit der 
durch die Cholamie bedingten hamorrhagischen Diathese zu rechnen hat (man 
warte daher nicht langer als hochstens 2-3 Wochen). Zu beachten ist iibrigens 
der groBe Unterschied in der Mortalitat der Operation im Anfall und im Intervall 
(10-16% gegeniiber 4,3%!); ferner sind Operationen am Choledochus weBentlich 
ernster als die Cholecystektomie. Eine relative Indikation bilden hartnackige, 
trotz interner Therapie wiederkehrende schwere Anfalle Bowie Adhasionsbeschwer
den, wobei auch die soziale Lage des Patienten zu beriicksichtigen ist. Entscheidend 
muB dabei u. a. vor allem das Alter der Patienten sein (Mortalitat vor dem 40. Jahr 
etwa 4%, spater 9%). Nicht sehr ermutigend ist allerdings die haufige Wiederkehr 
der Beschwerden trotz der Operation. Die Gesamtzahl der Kranken, die sich 
einer Operation unterziehen, schatzt man auf 15-20%. 

Bei langwierigen Fallen besonders mit Cholangitis oder CholedochusverschluB 
wende man vorsichtshalber die S.385 beschriebene Insulin-Zucker-Therapie an. 

Eine Prophylaxe kommt nur in bescheidenem MaBe in Frage; sie besteht in 
fettarmer Ernahrung, sorgfaItigem Vermeiden von Obstipation sowie zur Ver
hinderung der Eindickung der Galle in haufigen Mahlzeiten, endlich besonders bei 
sitzender Lebensweise in ausreichender korperlicher Bewegung. 

Neoplasmen der Leber und der Gallenwege. 
Unter den Neoplasmen der Leber spielt der Haufigkeit nach in erster 

Linie das Carcinom eine wichtige Rolle. Wahrend das primare Leber
carcinom selten ist (vgl. auch das iiber die Lebercirrhose als Disposition 
zum Carcinom S. 387 Gesagte), sind Kre bsmetastasen in der Leber 
bei Carcinom anderer Organe iiberaus haufig. Oft tritt auch klinisch die 
Beteiligung der Leber hierbei in die Erscheinung. Am haufigsten fiihren 
Carcinome im Quellgebiet der Pfortader (Magen, Darm, Pankreas usw.) 
zu Lebermetastasen. 

Sieht man von den kleinen, nur anatomisch nachweisbaren Metastasen 
ab, die sich der klinischen Wahrnehmung entziehen, so sind im allge
meinen zwei Formen von Leberkrebs zu unterscheiden, die haufige 
knotenformige und die seltenere diffus-infiltrative Form. In 
beiden Fallen pflegt eine zum Teil sehr erhebliche VergroBerung der 
Leber und zwar in toto zu bestehen. AuBerdem ist das V orhandensein 
einzelner groBerer Krebsknoten oft bei der Palpation in Form grober 
Hocker zu konstatieren, wobei besonders charakteristisch der Befund 
einer zentralen Delle an den einzelnen Knoten entsprechend dem sog. 
Krebsnabel ist. Bei diinnen fettarmen Bauchdecken kann man nicht 
selten die Lebertumoren als Prominenzen an der Bauchwand sich ab
heben sehen. Die Zugehorigkeit derartiger Geschwiilste zur Leber er
kennt man an ihrer deutlichen Verschiebung mit der Atmung. 

Beziiglich der weiteren Symptome ist abgesehen von der allgemeinen 
Kachexie und Anamie sowie den etwa durch das Primarcarcinom be
dingten Erscheinungen das haufige Auftreten von Ikterus sowie bisweilen 
auch von Ascites zu erwahnen. Der Ikterus kann sehr erhebliche Grade 
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(Icterus melas) erreichen, mitunter kommt es infolge von vollstandiger 
Kompression des Choledochus zu absoluter Acholie der Stuhle mit 
volligem Fehlen von Urobilin und Urobilinogen in den Faeces, sowie 
gelegentlich zum Bilde des Icterus gravis mit hamorrhagischer Diathese. 
Die Ascitesflussigkeit zeigt meist die Eigenschaften eines Transsudates 
(vgl. S. 378). Bei hamorrhagischer oder chylOser (vgl. S. 378) Beschaffen
heit ist an eine Aussaat des Carcinoms im Peritoneum zu denken. In 
manchen Fallen bestehen dumpfe Schmerzen in der Lebergegend; auch 
sind die Geschwulstknoten nicht selten druckempfindlich. 

Die Milz ist bei Lebercarcinom in der Regel nicht vergroBert. Die 
Aldehydreaktion im Harn pflegt nur ausnahmsweise stark positiv zu 
sein. Die Galaktoseprobe (S. 381) fallt negativ aus. Fieber kann sich 
in vorgerfickten Stadien der Krankheit einstellen und deutet dann 
bisweilen auf eitrige Einschmelzung der Tumoren bin. Zu erwahnen 
ist noch die gelegentliche Entwicklung einer rechtsseitigen Pleuritis 
im weiteren Verlauf des Leidens, die auf Durchwanderung des Carcinoms 
durch das Zwerchfell beruht. 

Das Carcinom der Gallenblase oder der groBen Gallengange tritt 
oft unter dem Bilde des primaren Leberkrebses auf. Nicht selten sind, wie 
die Anamnese ergibt, langere Zeit Gallensteinbeschwerden vorausge
gangen, da der Gallenblasenkrebs sich erfahrungsgemaB mit Vorliebe 
auf dem Boden der Cholelithiasis entwickelt. In diesen Fallen bildet 
oft der intensive dauernde Ikterus eines der ersten Symptome, wogegen 
Schmerzen zu fehlen pflegen. Die Gallenblase ist meist der Palpation 
nicht zuganglich, da sie klein und geschrumpft unter der Leber verdeckt 
zu liegen pflegt. In andereIi Fallen, namentlich bei Sitz des Carcinoms am 
Cysticus, kann sich ein Hydrops der Gallenblase entwickeln. 

Nach der Regel von Courvoisier spricht eine groBe tastbare, nicht 
schmerzhafte Gallenblase mit Ikterus fur einen TumorverschluB der 
Gallenwege. 

Unter den selten vorkommenden Sarkomen der Leber ist das Melanosarkom 
hervorzuheben, das metastatisch nach Chorioidealsarkom des Auges Bowie nach 
Pigmentsarkomen der Haut auftritt. Es bewirkt starke Vergrl)J3erung der Leber. 
Der Ham enthii.lt dabei entweder Melanin (ist dann dunkel gefii.rbt) oder ungefii.rbtes 
Melanogen; in diesem Fall bewirkt Zusatz von FeCls oder Bromwasser Schwarz
fii.rbung. Die an dem Ham angestellte Probe mit Nitroprussidnatrium und KOH 
(wie bei der Acetonprobe) ergibt bei Zusatz von konzentrierter Essigsii.ure inten
sive Blaufii.rbung (Reaktion von Thormii.len). 

Zu den Geschwfilsten der Leber im weiteren Sinne ist auch der prak
tisch wichtige Echinococcus zu rechnen. Nach dem S. 255 Gesagten 
dringen die aus den Eiern sich entwickelnden Embryonen vom Darm u. a. 
in die Zweige der Pfortader ein, wobei dann zunachst die Lebercapillaren 
die erste Etappe bilden, in der die Embryonen festgehalten werden, wes
halb die Leber von allen Organen am haufigsten an Echinococcus erkrankt. 

Die klinischen Erscheinungen des Leberechinococcus hangen in 
der Hauptsache von der GroBe desselben, nachstdem von der speziellen 
Lokalisation in der Leber selbst abo Kleine Exemplare konnen dauernd 
symptomlos bleiben. GroBere entwickeln in erster Linie mechanische 
Wirkungen. Auffallend ist, daB in der Anamnese oft Traumen genannt 
werden, die den ersten Symptomen des Leidens vorausgehen. 

Soweit der Echinococcus der Palpation zuginglich ist, imponiert er meist alB 
indolente, in der Regel glattwandige, teilweise prallelastische Geschwulst. In 
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vereinzelten Fi.i.llen verursacht er bei Beklopfen sog. Hydatidenschwirren, d. h. ein 
eigentiimliches Vibrationsgefiihl in der aufgelegten Hand. Echinococcuscysten an 
der Leberkonvexiti.i.t dri.i.ngen diese kuppeJformig mit dem Zwerchfell in die Hohe, 
wobei die untere Thoraxapertur sich erweitert. Die Intercostalri.i.ume sind nicht ver· 
strichen. Der Zwerchfellhochstand kann dann bisweilen ein rechtsseitiges Pleura· 
exsudat vorti.i.uschen, doch ist im Gegensatz zu diesem die Verschieblichkeit der 
unteren Lungengrenzen in der Regel nicht aufgehoben. Bei groBen Tumoren pflegt 
auch die untere Lebergrenze nach unten zu riicken. 1m Rontgenbild pri.i.sentiert 
sich der Echinococcus mitunter als kugelformiges, in den Thoraxraum reichendes 
Gebilde. Bei Sitz der Oyste an der Leberpforte kann sich Ikterus oder auch Ascites 
einstellen; bisweilen ist es nicht ganz leicht, in derartigen Fallen den Zusammenhang 
des Tumors mit der Leber zu konstatieren. 

Das Allgemeinbefinden pflegt im Gegensatz zu den malignen Neo· 
plasmen lange Zeit nicht wesentlich beeintrachtigt zu sein, falls nicht 
Komplikationen (s. u.) eintreten, insbesondere fehlen Kachexie sowie 
auch starkere Anamie. Die Milz ist in der Regel nicht vergroBert. 1m 
Blut besteht oft, aber keineswegs immer eine diagnostisch verwertbare 
Eosinophilie. Auch lassen sich im Blutserum mittels Komplement. 
bindung die S. 255 genannten charakteristischen Antikorper nachweisen. 

Pro bepunktionen soll man bei Verdacht auf Echinococcen wegen der be· 
stehenden Intoxikationsgefahr (Kollaps, Urticaria) unterlassen. Wird sie trotzdem 
ausgefiihrt, so findet man eine wasserklare, eiweiBfreie, aber kochsalzreiche Fliissig. 
keit, in der sich als diagnostisch wichtige Bestandteile die kleinen, von den Haken· 
kranzen stammenden Hakchen finden. 

Haufige Komplikationen sind Vereiterung sowie Perforation 
des Echinococcus in die Nachbarschaft. Erstere ist an dem Eintritt von 
Schmerzen und Fieber sowie Schiittelfrosten, rapidem Krafteverfall und 
starkerer Leukocytose sowie den speziellen Symptomen des Leber· 
abscesses (s. S.398) zu erkennen. Ein Durchbruch kommt in die ver· 
schiedensten der Leber benachbarten Organe, am haufigsten in die rechte 
Pleura oder Lunge vor (vgl. S. 255). 

Ein vom obigen vollig abweichendes Bild zeigt der sehr seltene, in Siiddeutsch· 
land Ofters vorkommende multiloculare Leberechinococcus. Hier durch· 
setzt eine aus kleinen mit Gallerte gefiillten Hohlraumen bestehende derbe hockerige 
Geschwulst groBere Teile der Leber, so daB ein, an einen malignen Tumor erinnerndes 
Bild entsteht. Oft besteht Ikterus sowie eine VergroBerung der Milz. Die Diagnose 
kann sehr schwierig sein. 

Die Tberapie der Le bertumoren ist, soweit es sich um die echten malignen 
Neoplasmen handelt, machtlos, zumal es sich zumeist, wie gesagt, um Metastasen 
handelt. Bei Carcinom der Gallenblase kann unter Umstanden bei friihzeitiger 
Diagnose ein chirurgischer Eingriff Erfolg haben. Beim Echinococcus ist die 
operative Therapie unbedingt indiziert. 

Leberlues. 
Die Leberlues verlauft als chronischer EntziindungsprozeB des 

interstitiellen Bindegewebes der Leber, der bei der heredi taren 
Form einen gleichmaBig diffusen, bei der akq uirierten hingegen einen 
ausgesprochen herdformigen Charakter hat. 1m ersteren FaIle pflegt 
die Leber gleichmaBig befallen zu sein, wahrend sie bei der erworbenen 
Form eine mehr oder weniger hochgradige Veranderung ihrer auBeren 
Gestalt zeigt, die anatomisch auf dem Vorhandensein von groben 
geschrumpften Bindegewebsmassen sowie von Gummen beruht, so 
daB eine knollige Beschaffenheit des Organs (Hepar lobatum) ent· 
steht und es sogar teilweise zu einer Abschniirung groBerer Teile der 
Leber kommen kann; ein PrlLdilektionsort fur Gummen ist das Ligamen. 
tum falciforme und die Porta hepatis. 
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Die klinischen Erscheinungen der Leberlues der Erwachsenen 
decken sich zum groBen Teil mit denen der gewohnlichen Cirrhose, 
zumal beiden gemeinsam die Pfortaderstauung infolge der Bindegewebs. 
schrumpfung ist. Als Allgemeinerschein ungen beobachtet man auch 
hier die bei der Lebercirrhose erwahnten dyspeptischen Storungen, 
ferner fruhzeitig mitunter Blutungen im Bereich des Verdauungskanals, 
wahrend Ascites sich haufig erst bei weiterer Entwicklung des Leidens 
einstellt. Der objektive Befund an der Leber ergibt bisweiIen ein 
vergroBertes Organ; vor allem aber ist charakteristisch die stark ver· 
mehrte Konsistenz der Leber und der Befund groBerer Lappen. und 
Knollenbildung, wobei mitunter die Abschnurung eines Teiles des Or. 
ganes so weit geht, daB bei der Palpation Zweifel an der Zugehorigkeit 
dieses Teiles zur Leber entstehen konnen. Die Milz ist oft vergroBert. 
Ikterus ist selten. Die Galaktoseprobe kann positiv sein. 

Bezuglich des Krankheitsverlaufes ist hervorzuheben, daB im 
Gegensatz zum Carcinom eine eigentliche Kachexie sich nicht zu ent· 
wickeln pflegt. Beachtenswert ist ferner das in manchen Fallen auf· 
tretende Fieber, das mitunter intermittierenden Charakter zeigt und 
bisweilen von Schuttelfrosten begleitet ist. Es kommen auch Schmerz· 
attacken ahnlich wie bei Cholelithiasis vor, die namentlich dann 
charakteristisch sind, wenn sie sich nachts steigern. 

Beides, sowohl das Fieber wie die Schmerzen schwinden prompt unter 
einer spezifischen Behandlung. FUr die Diagnose kommt neben den hier 
genannten Symptomen, deren jedes einzelne fur sich jedoch vieldeutig 
ist, ausschlaggebend die Wassermannsche Reaktion in Betracht. 

Die Therapie besteht in einer griindlichen antiluetischen Kur (Hg, Salvarsan, 
Jodkali). Nur ganz ausnahmsweise wird man in unklaren Fallen zu einer Laparo
tomie, gegebenenfalIs mit Amputation eines abgeschniirten Leberknotens schreiten. 

Stauungsleber. 
Stauungsleber beruht in der Hauptsache stets auf venoser Sta u ung, 

die sich bei erschwertem AbfluB des Lebervenenblutes in die Vena cava 
inferior infolge von Schwache des rechten Herzens einstellt, fUr die sie 
eines der sichersten Symptome bildet (vgl. S. 160). Vgl. auch das 
S. 380, Abs. 1 Gesagte. Sie wird vor allem bei dekompensierten Herz. 
klappenfehlern, insbesondere der Mitralis und Tricuspidalis, bei Zirkula. 
tionsstorungen im Bereich der Lunge, ferner bei akutem Versagen des 
Herzmuskels (Diphtherie) sowie anfallsweise bei paroxysmaler Tachy. 
cardie beobachtet. 

Anatomiseh zeigt die Stauun~sleber bei kurzem BesOOhen nur sehr groBen 
Blutreichtum und dunkelblaurote Fii.rbung sowie auf der Schnittflii.che deutliches 
Hervortreten der stark erweiterten Zentralvenen als dunkelroOO FIecke. Bei 
langerem BesOOhen entwickelt sich das Bild der sog. MuskatnuBleber mit sehr 
deutlicher Zeichnung der Leberlappchen, deren Peripherie braun oder hellgelb ist, 
wahrend das Zentrum dunkelrot und oft etwas eingesunken erscheint. Spater werden 
die Leberbii.lkchen in den zentralen Partien infolge des Druckes und der schlechten 
Ernahrung atrophisch, die zugehorigen CapilIaren erweitern sich, ouch kommt es 
zu einer maBigen Zunahme des inOOrlobulii.ren Bindegewebes hauptsii.chlich in der 
Nachbarschaft der Zentrolvenen; das ganze Organ nimmt dabei vermehrte Kon
sistenz an (Stauungsinduration oder cardia Ie Cirrhose). LetzOOre pflegt besonders 
hochgradig bei den mit schwieliger Pericarditis (vgl. S. 195) einhergehenden Fallen 
von Stauungsleber zu sein, bei denen gleichzeitig auch der serose tJberzug der 
Leber eine starke fibrose Verdickung zeigt (sog. ZuckerguBleber); ferner beob· 
achoot man sie besonders bei Mitralstenosen sowie Tricuspidalinsuffizienz. 
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Die Symptome der Stauungsleber sind im wesentlichen VergroBe
rung des Organs sowie ferner gewisse durch die Stauung bewirkte 
Funktionsstorungen. Die Volumenzunahme macht infolge der 
Dehnung der Leberkapsel subjektive Beschwerden wie Spannungs
und VollegefUhl in der Oberbauchgegend, bei akuter Entstehung sogar 
heftige Schmerzen, die oft in die rechte Schulter ausstrahlen, bisweilen 
an Gallensteinkoliken erinnern und entsprechend der auch physiologisch 
nach jeder Nahrungsaufnahme auftretenden Hyperamie der Leber Ex
azerbationen zeigen konnen. Objektiv stellt sich VergroBerung des 
Organs ein, die recht betrachtlich sein kann und mit vermehrter Kon
sistenz einhergeht. Bezeichnend fur die LebervergroBerung infolge 
von Stauung ist der Wechsel derselben je nach dem Zustand des Zir
kulationsapparates; diagnostisch wichtig ist daher die Verkleinerung durch 
Digitalis. Der untere Leberrand kann bis zu handbreit unter den Rippen
bogen herabreichen. Bei Tricuspidalinsuffizienz ist oft der positive 
Venenpuls (S. 154) als deutliche Leberpulsation zu fuhlen; selten pulsiert 
das Organ bei Aorteninsuffizienz. Die Milz ist nicht vergroBert. Haufig 
besteht geringer Ikterus oder es zeigen wenigstens die Skleren leichte 
Gelbfarbung. Oft besteht ein aus maBiger Cyanose und geringem Ikterus 
gemischtes Hautkolorit, ein sog. Subikterus. Als Zeichen der gestorten 
Funktion ist das vermehrte Auftreten von Urobilin bzw. Urobilinogen im 
Harn zu betrachten. Eine positive Aldehydprobe geht hiiufig als erstes 
Symptom allen andern Zeichen von Leberstauung voraus. Mitunter 
ist bei Stauungsleber gleichzeitig Ascites vorhanden. 

Prognostisch hat die Stauungsleber an sich keine Bedeutung, da ihr Ver
halten lediglich durch dasjenige des Grundleidens bestimmt wird. Auch lii.Bt ihr 
Vorhandensein iiber die Schwere des Falles im einzelnen keine Schliisse zu, da sich 
die einzelnen FaIle hinsichtlich des Zeitpunktes ihres Auftretens wie beziiglich der 
Intensitat der Beteiligung der Leber individuell sehr verschieden verhalten. indem 
Stauungsleber einmal ein Friihsymptom biJdet, ein anderes Mal erst in fortge
schrittenen Stadien der Zirkulationsschwache auftritt (vgl. auch S. 160 u. 187). 

Die The r a pi e richtet sich gegen das Grundleiden, d. h. die Ursache der Stauung. 
Oft gelingt es durch Besserung einer Herzinsuffizienz auch die Stauungsleber wieder 
vollkommen zum Schwinden zu bringen (vgl. S.189). Zu vermeiden ist Alkohol 
sowie Obstipation. 

Die Amyloidleber kommt stets nur als Teilerscheinung einer allgemeinen Amy
loidose vor und zwar bei chronisch-kachektischen Zustanden, langdauernden Eite
rungen besonders der Knochen, Tuberkulose, Bronchiektasen, Lues, Lymphogranu-
10m, Malaria. E:lF.perimentell gelang es, bei Tieren Amyloidose durch alimentare 
oder parenterale Uberschwemmung des Korpers mit EiweiBsuhstanzen zu erzeugen. 
Ana to misch ist die Amyloidleber vergroBert, von vermehrter Konsistenz, briichig 
und zeigt auf der Schnittflii.che wachsartigen speckigen Glanz. Histologisch ist 
die Amyloidsubstanz in die Wand der Capillaren eingelagert. Klinisch ist die 
Amyloidose der Leber an ihrer VergroBerung (sie kann bis zur Nabelhiihe reichen) 
und dem stumpfen unteren Rande des Organs zu erkennen; sie ist deutlich 
palpabel. Die gleichzeitige Amyloiderkrankung anderer Organe (Milztumor, starke 
Albuminurie, profuse fetthaltige Diarrhoen) sowie der Nachweis der genannten 
ursachlichen Momente erleichtern die Diagnose, welche ferner durch die Probe mit 
Congo rot erhl1rtet wird; letzteres wird nach intravenoser Injektion von amyloidem 
Gewebe so stark absorbiert, daB es alsbald aus dem Blute verschwindet und nach 
1 Stunde nicht mehr wie beim Fehlen von Amvloid im Serum nachweisbar ist. 
lkterus und Ascites fehlen bei unkomplizierter -Amyloidleber. 

Die Fettleber findet sich oft bei chronischem Alkoholismus, ferner Yor allEm 
bei denjenigen kachektischen Zustii.nden, wo das Glykogen der Leberzellen auf
gezehrt wird, so speziell hei der Phthise. 
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Lebersenkung (Hepatoptose, falschlich auch Wanderleber genannt) kommt 
nur selten, und zwar unter den gleiehen Bedingungen wie die Enteroptose vor. 
Die untere Grenze des Organs reicht dabei weiter naeh unten als normal, aber 
aueh die obere Grenze steht im Gegensatz zur LebervergroBerung tiefer als in 
der Norm. Oft gelingt die manuelle Reposition, falls die Leber nicht durch Ad
hasionen in ihrer pathologischen Lage fixiert ist. Die Diagnose wird siehergestellt 
durch die Rontgenuntersuehung, die das Tiefertreten des Organs erkennen laBt; 
an Stelle der Leber liegt dieht unter dem Zwerchfell das Colon. Doeh ist zu er
wahnen, daB im Rontgenbild gelegentlieh aueh ohne Senkung der Leber voriiber
gehend gasgefiillte Colonteile zwischen Zwerchfell und Leberkonvexitat angetroffen 
werden. Die Beschwerden bestehen in Schulter- und Riickenschmerzen sowie in 
VOllegefiihl im Leib. Die Therapie ist die gleiche wie bei Enteroptose (vgl. S. 363). 

Leberabscef3 (Hepatitis suppurativa). 
Circumscripte Eiterungen in der Leber kommen teils in Form solitarer 

teils multipler Abscesse vor. Stets handelt es sich um die Einschleppung 
von Eitererregern aus einem anderen primaren Krankheitsherd im 
Karper, und zwar dringen diese entweder auf dem Blutwege oder 
per continuitatem aus der Nachbarschaft in die Leber ein. Der 
erstere Modus kommt am haufigsten bei Eiterherden im Wurzelgebiet 
der Pfortader, namentlich bei Appendicitis vor; nachstdem spielen 
Eiterungen im Bereich des Dickdarms und Mastdarms sowie der Becken
organe eine wichtige Rolle, wobei eine Thrombophlebitis der Pfort
aderaste (Pylephlebitis vgl. nachste Seite) vorauszugehen pflegt. Zu den 
Darmkrankheiten, die besonders zur Entwicklung von Leberabscessen 
neigen, ist vor aHem die Ruhr zu rechnen, wobei aber bemerkenswerter
weise ausschlieBlich die Amabendysenterie in Frage kommt, wahrend die 
bakterieHe Ruhr so gut wie nie von der Leberkomplikation begleitet ist. 
Hieraus erklart sich das haufige Vorkommen von Leberabscessen in den 
Tropen. Weiter fUhren nicht selten ulcerierte Rectumcarcinome sowie 
vereiterte Hamorrhoiden, gelegentlich auch eine eitrige Parametritis zur 
Entstehung von Leberabscessen. Das gleiche beobachtet man gelegentlich 
nach Typhus. 

Auf dem Wege der Arteria hepatica kann ebenfalls ein Transport von 
infektiasem Material, z. B. bei septischer Endocarditis, zu embolischen 
Abscessen in der Leber fuhren. Ferner kommt es mitunter im Gefolge 
von eiternden Kopfverletzungen oder Gehirnabscessen sowie nach 
fOtider Bronchitis und Lungengangran und zwar, wie man annimmt, 
durch retrograden Transport, zu Abscedierungen der Leber. AuBer 
dem thrombophlebitischen oder embolischen Wege ist ferner als be
sonders haufiger Entstehungsmodus das Ubergreifen von Eiterungen 
von der GaHenblase oder den GaHenwegen auf die Leber zu erwahnen. 
Eitrige Cholecystitis und Cholangitis bilden daher sehr oft den Aus
gangspunkt fur eine Hepatitis suppurativa. In seltenen Fallen bildet 
schlieBlich das Eindringen von Parasiten (Ascariden) in die Gallengange 
die Ursache von Leberabscessen. 

Krankheitsbild: Kleine Abscesse machen haufig, auch wenn sie 
multipel sind, keine klinischen Erscheinungen, zumal wenn im ubrigen 
schwere Krankheitserscheinungen (Sepsis, Cholangitis usw.) das Bild 
beherrschen. GraBere Abscesse verursachen oft ein schmerzhaftes 
Spannungsgefiihl oder Druck in der Lebergegend, mitunter auch 
Schmerzen in der rechten Schulter. 
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Objektiv verraten sie sich durch eine, zum Teil sehr betrachtliche 
Volumenzunahme der Leber. Oft kommt es infolgedessen zu Zwerchfell
hochstand mit Verminderung der respiratorischen Verschieblichkeit 
der Lungengrenze. Ebenso kann die Leber nach unten stark vergroBert 
sein. Bei groBen Abscessen besteht mitunter Vorwolbung und Fluk
tuation, so z. B. bei den hauptsachlich im rechten Leberlappen lokali
sierten tropischen Abscessen. Fast stets ist die Milz vergroBert. Ikterus 
ist nicht haufig. 1m Harn ist Urobilin und Urobilinogen meist vermehrt. 

Unter den Allgemeinerscheinungen ist abgesehen von der meist 
bereits durch die Grundkrankheit gegebenen schweren Storung des 
Allgemeinbefindens noch besonders das intermittierende, oft mit Schiittel
frosten einhergehende Fieber zu erwahnen, das indessen gelegentlich, 
namentlich in spateren Stadien auch fehlen kann. Meist ist eine Leuko
cytose mit Verminderung oder Fehlen der Eosinophilen zu verzeichnen. 

Nicht selten bricht ein LeberabsceB in die Nachbarschaft durch; so 
erklart sich das Entstehen manchersubphrenischer Abscesse (vgl. S. 374). 
Hier ist der am Rontgenschirm wahrnehmbare absolute Stillstand der 
entsprechenden Zwerchfellhalfte diagnostisch wichtig, der beirn Leber
absceB allein nicht beobachtet wird. Relativ haufig ist ein Durchbruch 
in die Pleura mit konsekutivem Empyem. Hiermit ist nicht die gelegent
Hch zu beobachtende serose Pleuritis zu verwechseln, die sich auch ohne 
subphrenischen AbsceB an Hepatitis suppurativa. anschlieBt. 1m iibrigen 
konnen die Abscesse mitunter in die verschiedensten, der Leber be
nachbarten Organe durchbrechen. 

Die Diagnose ist bei deutlichem Vorhandensein der beschriebenen Symptome, 
namentlich bei den groBen Abscessen nicht besonders schwierig. In zahlreichen 
anderen Fallen versteckt sich der Befund hinter dem Bilde der Grundkrankheit. 
Sehr wichtig ist ffix die Erkennung der Erkrankung die Beriicksichtigung der Er
fahrung, daB nicht selten zwischen der primaren Erkrankung, z. B. einer Appen
dicitis und dem Auftreten der Leberaffektion ein lii.ngeres Latenzstadium von 
mehreren Wochen liegen kann, weshalb auf eine genaue Anamnese groBer Wert 
zu legen ist. Die Probepunktion, die man mit einer etwa 15 cm langen und dicken 
Kaniile von der Lumbalgegend aus vornimmt, fallt bei kleineren Abscessen hii.ufig 
negativ aus. 

Die Therapie des Leberabscesses ist eine ausschlieBlich chirurgische. 
Die multiplen Abscesse bei Pyamie usw. bilden kein Objekt fiir einen 
speziellen Eingriff. Bei Amobenabscessen kommt die S. 47 genannte, 
oft sehr erfolgreiche Emetin- und Yatrenbehandlung in Frage. 

Pylephlebitis suppurativa. 
Die eitrige Entziindung der Pfortader (Pylephlebitis) ist in der Regel 

auf infektios-eitrige Prozesse irn Quellgebiet oder in der Nachbarschaft 
der Pfortader und ihrer Aste zuriickzufiihren, indem es dabei entweder 
zu fortschreitender Thrombosierung oder zu embolischer Verschleppung 
von infiziertem Material kommt. In der Hauptsache kommen atio
log i s c h ulcerose Prozesse am Darm, am haufigsten Appendicitis, auBer
dem Dysenterie, Magengeschwiire, Typhus, Datmtuberkulose, vereiterte 
Hamorrhoiden, verjauchte Neoplasmen, Eiterungen der Prostata sowie 
der weiblichen Genitalien, aber auch innerhalb der Leber selbst gelegene 
Eiterherde wie Cholangitis purulenta sowie Leberabscesse, endlich bei 
Neugeborenen Infektion der Nabelwunde in Frage. 
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Das Krankheitsbild gestaltet sich je nach dem stets vorher vor
handenen primaren Leiden verschieden. In der Regel entwickelt sich 
alsbald ein septischer bzw. pyamischer Zustand mit unregelmal3igem 
Fieber mit steilen Intermissionen, Schiittelfrosten, kleinem frequentem 
PuIs, starken SchweiBen und Prostration, starker Leukocytose. Meist 
wird iiber Schmerz im Epigastrium geklagt. Dazu treten oft die Sym
ptome der Thrombose der Pfortader mit Milztumor sowie bei langerer 
Krankheitsdauer Entwicklung von Ascites. Bei LeberabsceB vergroBert 
sich das Organ. Auch wird mitunter Ikterus konstatiert. Haufig 
werden Diarrhoen beobachtet, die bisweilen bei volligem VerschluB 
der Pfortader blutig sind. Gelegentlich schlieBt sich diffuse Peritonitis 
an das Leiden an. Differentialdiagnostisch ist die Krankheit nicht 
immer mit Sicherheit von eitriger Oholangitis sowie von LeberabsceB 
zu unterscheiden, da auch diesen Mfektionen ahnliche lokale Befunde 
sowie ein pyamisches Gesamtbild zukommt. Die Dauer der Krankheit 
iiberschreitet selten 14 Tage. Der Ausgang ist stets letal, die Therapie 
rein palliativ. 

Verschlu13 und Thrombose der Pfortader. 
VerschluB der Pfortader kann infolge von Kompression von auBen durch 

Tumoren oder Narbengewebe erfolgen; Thrombosierung der Pfortader und ihrer 
Aste kommt im Verlauf verschiedener Leberkrankheiten, namentlich bei Leber
cirrhose und Leberlues, ferner im AnschiuB an Traumen vor. 

Das Krankheitsbild kann sich akut oder chronisch entwickeln und ist durch 
die Symptome der Pfortaderstauung gekennzeichnet. Bei akutem Beginn beob
achtet man blutige Stiihle, bisweilen blutiges Erbrechen, ferner VergroBerung der 
Milz sowie Ascites, der nach Entleerung durch Punktion sich schnell wieder zu 
bilden p£legt. Schmerzen fehlen, Ikterus kann vorhanden sein. Der akute Ver
schluB des Pfortaderstammes fiihrt innerhalb weniger Tage zum Tode. 

Bei der chronischen fortschreitenden Pfortaderthrombose bestehen die gleichen 
Symptome in milderer Form. Zum Teil decken sie sich bier vollkommen mit dem 
Bilde der Lebercirrhose, in anderen FiUlen besteht das Syndrom der Bantischen 
Krankheit mit Anamie und Leukopenie (vgl. S.288). GelegentIich wird aber auch 
Vermehrung der Erythrocyten beobachtet. Remissionen konnen durch KanaIi
sierung der thrombosierten Venen sowie infolge von ausgiebiger Entwicklung von 
Kollateralen eintreten. Die Dauer der Krankheit erstreckt sich oft auf viele Jahre. 
Die Diagnose laBt sich haufig nicht mit Sicherheit stellen oder nicht gegenuber 
Leberaffektionen mit ahnlichem Symptomenkomplex (Cirrhose usw.) abgrenzen. 
Die Therapie ist rein symptomatisch (Punktion des Ascites, Diuretica usw.). 

Krankheiten des Pankreas. 
EinIeitung: Die Bauchspeicheldruse liegt retroperitoneal in der Hohe des 

ersten Lendenwirbels und erstreckt sioh in querer Richtung von der Milz bis zum 
Duodenum. Sie ist vom Magen bzw. Colon liberlagert und verschiebt sich nicht 
bei der Atmung. Infolge ihrer Lage in der Tiefe des Abdomens ist sie flil' gewohnlich 
der Palpation und Perkussion nicht zuganglich, abgesehen von den Fallen mit sehr 
betrachtlicher VergroBerung durch Tumoren oder Cysten. Auch in diesen Fii.lllln ist 
Voraul'lsetzung flir die Tastbarkeit des Organs geringes Fettpolster und vollstandige 
Erschlaffung der Bauohdeoken. In der Regel muB sioh die klinische Diagnostik 
auf die Priifung der Fun ktion des Organs beschranken. Letztere ist eine zwei
fache und besteht in der Produktion eines auBeren Sekretes, des Pankreassa.ftes, 
und in der Funktiun als Druse mit innerer Sekretion. Die physiologische Be
deutung des Pankreassaftes, der an der Vaterschen Papille gemeinsam mit der 
Galle ins Duodenum fJieBt, ist S. 328 erortert. Mitunter ist ein zweiter Aua
fUhrungsgang vorhanden, was wiohtig ist in Fallen, wo der eine versohlossen ist. 
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Bei Krankheiten des Pankreas findet man bisweilen eine Hyperasthesie der 
Bauchdecken im Bereich des 10.-12. Brustnerven. 

Zur Untersuchung des Pankreassaftes eignen sich verschied~ne Me
thoden: Die Anwendung der Duodenalsonde (Einspritzung von 1-3 ccm Ather ins 
Duodenum bewirkt stark vermehrte Sekretion), femer ein sog. Olfriihstuck nach 
V 0 lh ard, das den RuckfluB von Duodenalsaft in den Magen bezweckt (100 ccm 
Olivenoloder Sahne nuchtem, vorher eine Messerspitze Magnesia usta; Ausheberung 
des Magens nach einer halben Stunde, Untersuchung des Ausgeheberten a.uf 
Trypsin). Als weitere Proben kommen in Betracht: der Trypsinnachweis im Stuhl 
nach E. Muller (das Stuhlfiltrat, mit Glycerin versetzt, wird auf Lofflerserum
platten ausgestrichen; Ausbleiben einer Dellenbildung, die beirn Gesunden noch bei 
Verdunnung mit Glycerin 1 : 200 nach 24stundiger Bebrutung bei 50-60° erfolgt, 
beweist das Fehlen von Trypsin); femer die Schmidtsche Kemprobe, die auf 
der normalen AuflOsung von Zellkemen durch die Nuklease des Pankreassaftes 
beruht (gefarbte Zellkeme hergestellt in Kapseln, Merck-Darmstadt, finden sich bei 
fehlendem Pankreassaft wieder im Stuhl); die Probe ist nicht ganz zuverlassig. 

In den Fallen, wo der SekretzufluB der Bauchspeicheldriise zum Darm vollkommen 
aufgehoben ist, treten augenfallige und diagnostisch bedeutsame Anomalien der 
Stuhlbeschaffenheit auf, die sich hauptsachlich auf die Fett- und Fleischverdauung 
beziehen (Schmidtsche Probekost! vgl. S. 330). Das Fett kann in groBen Mengen 
mit dem Stuhl als flussige, beim Abkiihlen erstarrende Masse ausgeschieden werden, 
so daB es schon makroskopisch sich als solches erkennen laBt (sog. Butterstuhle, 
Steatorrhoe); mikroskopisch findet sich in enormen Mengen ungespaltenes 
Neutralfett in Tropfenform. Auch das Fleisoh ersoheint unverdaut in groBen 
Massen im Stuhl wieder (Kreatorrhoe); mikroskopisch sind in groBer Menge 
Muskelfasem mit gut erhaltener Querstreifung, saharien Kanten und deutlichen 
Kernen nachweisbar. Dementsprechend ist der Stickstoffverlust duroh den Kot 
behachtlich (Azotorrhoe). Die Stuhle pflegen bei Ausfall der Pankreasverdauung 
auffallend voluminos zu sein und haben oft einen aashaften Geruoh. 

Eine praktisch sehr wichtige Probe bei Sekretstauung ist femer der Nachweis 
erheblich uber der Norm liegender Diastasewerte im Blut und Ham. 

Das innere Sekret des Pankreas, das mit der Funktion der Langerhans
schen Inseln in Zusammenhang steht, spielt im Kohlehydratstoffwechsel eine 
wichtige Rolle, die durch die Tatsache beleuchtet wird, daB Ausrottung des Organs 
beirn Tier schweren Diabetes erzeugt. Auch beim Menschen kommt im Verlauf 
ausgedehnter Erkra.nkung des Pankreas Zuckerausscheidung vor. Seit kurzem kennt 
man das Pankreashormon in der Form des Insulins (s. S. 502). Ein Parallelismus 
zwischen dem Verhalten der auBeren und inneren Sekretion besteht nicht. 

Eine haufige Pankreaskrankheit ist das Pankreascarcinom, das 
teils primar entsteht und den Kopfteil der Driise bevorzugt, teils durch 
Obergreifen eines Magen- oder Gallenblasencarcinoms zustande kommt. 
Die ersten Erscheinungen sind oft unbestimmter Art, wie Appetitmangel, 
Krafteverfall und starke Abmagerung, Schmerzen in der Oberbauch
gegend und namentlich im Riicken. Eine Geschwulst ist oft lange Zeit 
oder iiberhaupt nicht zu fiihlen. In anderen Fallen ist der Befund von 
einem Magentumor schwer zu unterscheiden. Doch hat die Untersuchung 
des Magens selbst (Chemismus, Rontgen) ein normales Ergebnis. Vor
handensein von Ikterus durch Kompression des Choledochus durch den 
Tumor kann ein Gallenblasencarcinom vortauschen. In manchen Fallen 
besteht Ascites. Mitunter kommt Glycosurie vor, die bei dem geschil
derten Syndrom eine wichtige Handhabe zur Erkennung der Pankreas
affektion bietet; das gleiche gilt, wenn die iibrigen oben beschriebenen 
Ausfallserscheinungen, insbesondere der charakteristische Stuhlbefund 
vorhanden sind, die aber nur in einem kleinen Teil der FaIle nachweisbar 
sind. Die Prognose ist infaust. Die Dauer des Leidens betragt selten 
mehr als ein Jahr. Wegen der Mufigen Unsicherheit der Diagnose 
empfiehlt sich friihzeitige Probelaparotomie. Die operative Behandl ung 

v. Domarus, GrundriB. 11. Auf!. 26 
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hat nur in den ersten Stadien und auch dann meistens nur geringe Aus
sicht auf Erfolg. 

Eine praktisch sehr wichtige Krankheit ist ferner die akute Pankreas
nekrose, ein eigenarliges Krankheitsbild, das bei Individuen, und zwar 
haufiger bei Frauen, zwischen dem 30.-60. Jahre, vor allem bei gleich
zeitiger Erkrankung der Gallenwege (die sich in tiber 90 % der Faile 
findet) und bei Fettleibigen, bei Potatoren, mitunter nach Exzessen im 
Essen und Trinken, vereinzelt auch nach Traumen beobachtet wird. 

Die Krankheit beruht auf einer Selbstverdauung des Organs durch das eigene 
aktivierte Driisensekret; die Aktivierung erfolgt durch Galle, besonders in infiziertem 
Zustand, durch Duodenalsaft, Blutserum usw. Neben herdformigen oder aus
gedehnteren nekrotischen Bezirken im Pankreas selbst, welches bei schweren 
Fallen von Blutungen durchsetzt ist (Pankreatitis haemorrhagica), finden 
sich regelmii.l3ig umschriebene, an ihrer weiBen Farbe erkennbare Nekrosen im 
Fettgewebe auch des iibrigen Abdomens, im Mesenterium usw., bisweilen aber 
auch an entfernteren Stellen; auch pflegt sich bald ein zunii.chst steriles blutig
seroses Exsudat in der Bauchhohle zu bilden. Neben diesen ortlichen Ver
ii.nderungen spielt aber vor allem die allgemeine Vergiftung durch die "ent
gleisten" und in die Zirkulation iibertretenden Pankreasfermente, insbesondere das 
Trypsin, eine entscheidende Rolle (der Nachweis aller 3 Fermente im Harn ist 
neuerdings gegliickt). 

Das Krankheitsbild setzt meist akut, oft foudroyant unter 
schwersten Erscheinungen ein, die oft bald an das Bild einer Perforations
peritonitis, bald eines Ileus erinnern. Dazu gehoren verfallenes Aussehen, 
Kollapserscheinungen, Blasse, ein stets von vornherein kleiner, zunachst 
meist aber nicht frequenter Puls, nicht erhohte Temperatur, mitunter 
deutliche Cyanose des ganzen Korpers, Erbrechen (das aber im Gegen
satz zum Ileus niemaIs fakulent ist), hochgradige Unruhe, bisweilen 
Benommenheit, unertragliche bis zum Vernichtungsgefiihl gesteigerte 
Schmerzen, die weniger kolikartig und mehr dauernd sind und oft 
charakteristischerweise mehr in der linken Oberbauchgegend lokalisiert 
werden. Zunachst ist nur der Oberbauch aufgetrieben, und bei vor
sichtiger Palpation fiihlt man das erkrankte Organ nicht selten (besonders 
nach Entleerung des Darms mittels Einlaufs) aIs druckempfindlichen 
walzenformigen Widerstand. Die Bauchdeckenspannung pflegt anfangs 
im Gegensatz zur Perforationsperitonitis fast stets zu fehlen. 1m spateren 
Verlauf tritt ofter hOheres Fieber auf. Bei starkeren Blutungen kann 
sich alsbald eine starke Anamie entwickeln. Mitunter finden sich in 
der Nabelgegend blauliche oder braunliche Flecken. Die Leberdampfung 
bleibt zum Unterschiede von Peritonitis erhalten, ebenso gehen anfangs 
oft noch Stuhl und Flatus abo Glycosurie, die aber nur in einem kleinen 
Teil der Faile auf tritt, bildet auch hier einen diagnostischen Hinweis, 
vor allem auch Erhohung des Blutzuckers. Fast immer sind die Diastase
werte im Blut und Harn stark erhoht, was diagnostisch von hohem 
Wert ist. Haufig ist Ikterus infoIge der zugleich bestehenden Erkrankung 
der Gallenwege vorhanden. Blutiges Erbrechen hat eine tible Prognose. 
Bei langerer Krankheitsdauer konnen sich groBere Abscesse im Pankreas 
entwickeln. Auch beobachtet man linksseitige Pleuritis, ferner mitunter 
schwere Schadigung der Nieren (eine Anurie ist prognostisch sehr un
gtinstig). Wahrend es bei leichteren Fallen mitunter zur Selbstheilung, in 
anderen Fallen zu Sequesterbildung mit Entstehung von Cysten oder 
Spatabscessen kommt, erfolgt in ungefahr der Halfte der Faile der Tod 
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nach wenigen Tagen, bisweilen schon nach Stunden, infolge von Peri
tonitis oder Shock. 

Differentialdiagnostisch sind neben schwerer Cholecystitis vor allem 
Perforationsperitonitis, lieus sowie Mesenterialvenenthrombose in Betracht zu 
ziehen. 

Die bisher als allein aussichtsreich geltende Therapie, die sofortige 
Operation, hat eine Mortalitat von 50-60%; namhafteChirurgen halten 
daher eine zunachst abwartende Haltung fiir angebracht und machen die 
Notwendigkeit einer etwaigen spateren Operation von dem Auftreten 
einer Abscedierung (Sequesterbildung usw.) abhii.ngig. Eine gewisse 
Prophylaxe bietet iibrigens die rechtzeitige Beseitigung des Gallen
leidens. Gelegentlich beobachtet man trotz erfolgreicher Operation der 
Pankreasnekrose spater ein Recidiv. 

Die ehronisehe indurierende Pankreatitis (Cirrhose des Pankreas) 
besteht in einer mit Parenchymatrophie einhergehenden Bindegewebs
wucherung mit Schrumpfung des Organes. Ursachen sind Alkoholis
mus, Arteriosklerose sowie Lues, ferner auch Sekretstauung infolge 
von Pankreassteinen. Auch beim Diabetes findet sich oft Induration 
des Pankreas. Haufig bestehen keine sicheren klinischen Symptome, 
so daB die Affektion erst bei der Autopsie festgestellt wird. In anderen 
Fallen sind deutliche Funktionsstorungen in Form von Steatorrhoe 
bzw. Kreatorrhoe (s. oben) , mitunter von diarrhoischen, meist stark 
stinkenden Entleerungen vorhanden. Der Ernahrungszustand leidet 
hochgradig infolge der mangelhaften Nahrungsausniitzung. Auch Gly
cosurie kommt vor. In Fallen mit unbestimmten Beschwerden in der 
Oberbauchgegend, zunehmender Abmagerung und Krafteverfall soll man 
daher niemals die Funktionspriifung des Pankreas versaumen. In ver
einzelten Fallen mit schlaffen Bauchdecken und geringem Fettpolster 
gelingt es, das verhartete Organ zu palpieren. Therapie: In den Fallen 
mit deutlicher Funktionsstorung moglichst fettarme Diat; oft haben 
Pankreaspraparate besonders in Kombination mit Alkalien einen aus
gezeichneten Erfolg, z. B. aIs Pankreatin, Pankreon (Rhenania) oder 
Pankreasdispert, und zwar aa mit Calc. carbon. dreimal taglich je 3,0. 

Circumscripte chronische Indurationen des Pankreas kommen alsFolge 
von aus der Nachbarschaft ubergreifenden Entzundungsprozessen vor, insbesondere 
im Anschlull an Gallenblasenleiden sowie bei Ulcus duodeni; sie befallen haupt
sichlich den Kopfteil der Druse, der mitunter tumorartig anschwillt. Durch 
Druck kann er Ikterus erzeugen und ist bisweilen als derbe Geschwulst in der 
Pylorusgegend fuhlbar, ohne indessen sich ohne weiteres von andersartigen Tumoren 
dieser Region unterscheiden zu lassen. Vielfa.ch wird das Leiden erst bei der 
Operation entdeckt oder seiner wahren Natur nach erkannt. 

Funktionsstorungen des Pankreas im Sinne einer verminderten Produktion 
eines wirksamen Verdauungssekretes (Achylia pancreatica) beobachtet man bis
weilen kombiniert mit Achylia gastrica, unter anderem im Verlauf der perniziOsen 
Animie. Hartnickige DiarrhOen sowie mangelhafte Fleischverdauung bilden ein 
verdachtiges Symptom (Schmidtsche Probekost sowie Duodenalsonde!). Doch ist 
in diesen Fallen nicht immer mit Sicherheit der Zusa.mmenhang der Verdauungs
storungen mit der Achylie des Magens im Sinne der gastrogenen Diarrh6en aUB
zuschlieBen. Andererseits ist die Pankreasachylie keine obligate Folge der Magen
achylie. Einen Wahrscheinlichkeitsbeweis fur das Vorliegen einer Pankreasfunk
tionsstorung liefert die hiufig prompte therapeutische Wirkung von Pankreas
praparaten (Pankreatin, Pankreon, Pankrofirm, Pankreasdispert). 

Pankreascysten entst.ehen teils durch Sekretstauung infolge von Konkrementen, 
Narben oder Neubildungen, teils durch Entwicklung cystischer Geschwulste oder 
ala Residuum der akuten Pankreasnekrose (s. oben). Sie bilden hiufig grollere 

26* 



404 Krankheiten des Harnapparates. 

rundliche Tumoren, die als solche dicht unter der Bauchwand fiihlbar sind und 
meist zwischen Magen und Colon zum Vorschein kommen. Mit der Atmung 
sind sie in der Regel nieht verschieblich; bisweilen zeigen sie Schwankungen 
ihrer GroBe. Viel seltener liegen sie unterhalb des Colons. GroBere Cysten ver
ursachen lastiges Druckgefiihl, manchmal auch Koliken; auch konnen sie durch 
Druck auf die Nachbarschaft Storungen wie Ikterus usw. verUl'sachen. Bisweilen 
machen sich auch hier die oben beschriebenen Funktionsstorungen bemerkbar. 
Die Diagnose hat hauptsachlich die ZugehOrigkeit der Cyste, die als solche meist 
leicht infolge del' Fluktuation erkennbar ist, zum Pankreas festzustellen (Rontgen
untersuchung evtl. mit Pneumoperitoneum, Luftaufblasung des Colons, Palpation 
VOl' dem Schirm). Die Punktion del' Cyste zum Nachweis der charakteristischen 
Pankreasfermente (und zwar des Trypsins und der Lipase - del' Diastasenachweis 
geniigt nicht) ist nul' ratsam, wenn die Laparotomie sofort angeschlossen werden 
kann. Therapie: Operation. 

Anhangsweise sei beziiglich der Behandlung von Pankreasfisteln bemerkt, 
daB, abgesehen von den entsprechenden chirurgischen MaBnahmen, vor allem 
Einschrankung der Sekretion und zwar durch reine Eiwei/3fettdiat und durch 
Verminderung der gesamten Nahrungsmenge anzustreben ist; ferner sind reich
liche Gaben von Alkalien (Natr. bicarb., Magnesia usta) indiziert. 

Konkremente in den Ausfiihrungsgangen des Panlgeas sind nicht hii.ufig. Sie 
bestehen aus Calciumcarbonat und -phosphat. Ihre Atiologie ist nicht vollig ge
klart, doch diirfte sie wie bei del' Cholelithiasis im Zusammenhang mit Sekret
stauung stehen. Bisweilen bleiben die Steine latent, in anderen Fallen machen 
sie Beschwerden, bestehend in Koliken, die mitunter von Gallensteinkoliken 
nicht zu unterscheiden sind, in einzelnen Fallen aber mehr links als diese, mit
unter in del' linken Schulter lokalisiert werden. Erleichtert wird die Diagnose, 
wenn gleichzeitig Glycosurie sowie die beschriebenen Pankreasstiihle vorhanden 
sind, was aber inkonstant ist; letzteres gilt auch von dem Befund der Rontgen
untersuchung. Der Nachweis mit den Faeces abgehender Konkremente gelingt 
nul' sehr selten. Eine Folge der Steinbildung ist mitunter chronische Induration 
des Organes mit Atrophie, in anderen Fallen AbsceBbildung odeI' die Entwicklung 
einer Cyste (s. oben). Die Therapie ist rein symptomatisch; man kann ver
suchen, durch gewiirzreiche Kost oder Pilocarpin (zweimal taglich 0,01 subcutan) 
auf dem Wege vermehrter Saftsekretion die Austreibung der Steine herbeizufiihren. 
Abscedierung erfordert chirurgische Hille. 

Krankheiten des Harnapparates. 
Die Nieren liegen zu beiden Seiten der Wirbelsaule zwischen dem 12. Brust

und 3. Lendenwirbel und zwar retroperitoneal; sie werden von del' 12. Rippe un
gefahr halbiert. 1hr Abstand von del' Wirbelsaule betragt etwa 4-5 cm. Sie 
sind (etwa vom 10. Lebensjahr ab) von einer Hiille von Fettgewebe, der Nieren
fettkapsel umgeben. Diese ist vorn und hinten von einer derben Bindegewebs
platte, der Gerotaschen Fascia renalis, umgeben, die sich schleifenformig lateral 
um die Niere legt. Die beiden Blatter del' Fascie nahern sich einander unterhalb 
del' Niere und begrenzen dort den sog. Fettpfropf del' Niere, del' dieser als Stiitze 
dient. Die rechte Niere grenzt oben an die Leber, medial an das Duodenum, die 
linke oben an die Milz. Vor den Nieren liegt das Colon ascendens bzw. descendens. 
Bei bimanueIler Palpation in Riicken- oder Seitenlage, bei der man mit der 
einen Hand das Organ vom Riicken her entgegendriickt und mit der anderen bei 
vollig erschlafften Bauchdecken dicht unter dem Rippenbogen von vorn palpiert, 
gelingt es normal nur in einem Teil der FaIle die Niere (das untere Drittel) zwischen 
die Hande zu bekommen (vgl. S.435, FuBnote). Bei tiefer Einatmung zeigt sie 
geringe Abwartsbewegung. Perkussorisch ist die Niere am Riicken mitunter 
bei mageren Individuen mit diinner Muskulatur sowie bei leerem Colon abgrenzbar. 
Sie gibt gedampften Schall. Die Perkussion erhii.lt groBere Bedeutung bei patho
logischer VergroBerung del' Niere sowie beim Fehlen einer Niere, Z. B. nach 
Exstirpation derselben. Mittels del' Rontgenphotographie gelingt es nicht 
selten, nach griindlicher Entleerung des Darmes die Umrisse beider Nieren zur 
Darstellung zu bringen. Durch die Anwendung entsprechender Kontrastmittel 
(z. B. durch Uroselektan, Abrodil usw. retrograd und intravenos) ist es ferner 
moglich, das Nierenbecken im Rontgenbild mit grOBter Deutlichkeit darzusteIlen. 
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Die physiologische Funktion der Niere beruht in ihrer Eigenschaft als exkreto
risches Organ; sie scheidet alle im Korper vorhandenen "harnpflichtigen" Stoffe, 
insbesondere Wasser, Salze und die Endprodukte des EiweiBstoffwechsels aus, 
ferner verschiedene Fermente sowie gewisse die Harnfarbe bedingende Farbstoffe. 
Alle diese Stoffe werden samtlich den Nieren durch das B1ut zugefiihrt 1, und 
es laBt sich als die wesentliche Aufgabe der Nieren definieren, dariiber zu 
wachen, daB die Konstanz der physikalisch-chemischen Zusammensetzung des 
Blutserums gewii.hrleistet und letzteres insbesondere gegen eine schadliche An
reicherung mit den genannten Korpern geschiitzt wird. Dies ist nur durch das 
auBerordentlic~.groBe funktionelle Anpassungsvermogen der Niere schon gegeniiber 
geringfiigigen Anderungen der Blutzusammensetzung moglich. Es ist hinzu· 
zufiigen, daB zwar ein Teil der harnfii.higen Stoffe, wie insbesondere das Wasser, 
auch auf anderem Wege den Korper zu verlassen vermag (Haut, Lungen, Darm), 
daB aber fiir die iibrigen Harnbestandteile, vor aHem fiir die Schlacken des EiweiB
stoffwechsels die extrarenale Ausscheidung nicht in Betracht kommt. Nach den 
Erfahrungen der Chirurgie vermag iibrigens der Mensch auch mit einer (gesunden!) 
Niere alle harnfahigen Stoffe auszuscheiden. Der Sitz der spezifischen Funk
tion der Niere ist die Nierenrinde. 

Die Niere ist eines der gefii.Breichsten Organe; sie wird daher mit sehr groBen 
Blutmengen versorgt, zumal sie einen besonders groBen 02-Verbrauch aufweist. 
Zu beachten ist hierbei, daB im Gegensatz zu anderen Organen die Niere nicht 
nur Blut erhalt, das sie zur Ernahrung braucht, sondern daB sie dauernd yom 
Gesamtblut des Korpers durchstromt wird, um dieses von den Stoffwechsel
endprodukten zu befreien. Die Zweige der in den Nierenhilus eintretenden Arteria 
renalis bilden die an der Grenze zwischen Rinde und Mark laufenden hogen
formigen Arteriae arciformes. Von diesen steigen die ~p. rectae und interlobulares in 
der Rinde empor und geben dabei zahlreiche kleine Aste, die sog. Vasa afferentia 
ab, die ihrerseits in Capillarknii.uel, die sog. Glomeruli, munden und die B1utver
sorgung der Malpighischen Korperchen bewirken 2. Die von diesen abfiihrenden 
Vasa efferentia, die ein kleineres Kaliber als erstere haben, splittern sich in ein 
die Harnkanalchen umgebendes Capillarnetz auf und miinden schlieBlich in die 
Venen. Das der Harnbereitung dienende Kanalsystem beginnt mit den Malpighi
schen Korperchen. Diese bilden eine doppelwandige Kapsel, in die die Capillar
kna.uel eingestiilpt sind. Die auBere Wand der Kapsel ist die sog. Bow mansche 
Kapsel. Das innere eingestiilpte Blatt der Kapsel bestelit aus einer kernreichen 
diinnen Epithelschicht, die die Knauelschlingen einhiillt, so daB diese nicht frei 
im Kapselraum liegen. Fiir die sekretorische FUnktion der Glomeruli, speziell die 
Wasserausscheidung diirfte die Epithelschicht des inneren B1attes von groBer 
Bedeutung sein. An die Malpighischen Korperchen schlieBen sich die Tubuli 
contorti I. Ordnung, die sog. Hauptstiicke an; sie sind an ihrem hohen Epithel, 
dem Sta.bchensaum und Biirstenbesatz sowie den oft im Protoplasma vorhandenen 
Vakuolen kenntlich. Sie gehen in die Henleschen Schleifen iiber, deren ab
steigender schmaler Schenkel naches Epithel zeigt, wahrend der aufsteigende 
Schenkel mit hohem Epithel dem Bau der gewundenen Harnkanalchen ahnelt. 
Sie miinden ihrerseits in die kiirzeren Tub. contorti II. Ordnung, die sog. Schalt
sWcke. Diese gehen in die zum Mark fiihrenden Sammelrohren iiber. Durch Ver· 
einigung mehrerer Sammelrohren entstehen die Hauptrohren, die an der Spitze 
der Nierenpapillen ins Nierenbecken miinden. Henlesche Schleifen, Sammel. 
rohren und Hauptrohren liegen in der Marksubstanz der Niere. Die Wasseraus· 
scheidung, die normal zum groBen Teil durch die Glomeruli erfolgen diirfte, wird 
zweifellos daneben auch von den Harnkanalchen besorgt, da in Fallen mit aus· 
gedehnter Verodung der Glomeruli die Wasserausscheidung nicht herabgesetzt, 
haufig sogar gesteigert ist. 1m iibrigen diirfte der Hauptanteil an der exkretorischen 

1 Ausnahmen bilden das Ammoniak im Harn, das zum groBten Teil nicht aus 
dem Blute stammt, sondern von der Niere durch Desaminierung (vgl. S. 478) ge
bildet wird, weiter die Hippursaure, die in der Niere durch Synthese von Benzoe
saure und Glykokoll entsteht, sowie zum Teil die Phosphorsaure; ferner vermag 
die Niere auch aromatische Darmfaulnisprodukte wie Phenole usw. zu entgiften. 

2 In keinem anderen Organ erfolgt der Ubergang der Arteriolen in die Capil
laren und damit der AbfaH des B1utdruckes (vgl. S. 151) innerhalb einer so kurzen 
Strecke (Vas afferens-Glomerulus) wie in der Niere. 
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Funktion der Nieren den Harnkanii.lehen zufallen, und zwar bis zu dem Absehnitt, 
wo dieselben in die Sammelrohrehen iibergehen. 

Die Nierenfunktion steht unter dem EinfluB einer groBen Zahl versehiedener 
Faktoren. Abgesehen von der Zusammensetzung des Blutes 8pielt die Menge 
und die Gesehwindigkeit des das Organ durehstromenden Blutes eine be· 
deutsame Rolle; Verengerung der Nierengefa.Be, Sinken des Blutdruekes sowie 
venose Stauung haben Verminderung der Harnmenge zur Folge. Ferner iibt auch das 
Nervensystem einen wichtigen EinfluB auf die Nierenfunktion aus. 1m Tier· 
versueh hat die Verletzung des Bodens des IV. Ventrikels vermehrte Salzaus· 
seheidung zur Folge (sog. Salzstieh); mechanische Reizung der Ureteren oder des 
Nierenbeekens bewirkt Polyurie; umgekehrt kann von denselben Orten aus, z. B. 
dureh einen Harnstein, ferner aueh vom Peritoneum aus reflektorisch Anurie 
zustande kommen. Bei psyehiseher Erregung, ferner bei Migra.ne usw. beobachtet 
man oft Polyurie. Die Innervation der Nieren erfolgt aUBBehlieBlieh dureh das 
vegetative Nervensystem (Plexus eoeliaeus). 

Wiehtige nervos·reflektodsehe Beziehungen bestehen auch zwischen Haut 
und Niere: Die eine Hypera.mie der Haut bewirkenden Momente haben eine 
sekretionsanregende Wirkung auf die Niere und umgekehrt. Hierbei spielen 
auBer den sekretorisehen die vasomotorisehen Nerven eine Rolle. Weiter kennt 
man ehemisehe Reize, die spezifisch anregend auf die sekretorisehe Ti.i.tigkeit 
der Nierenzellen wirken. Derartige "diuretisehe" Wirkungen sind u. a. von den 
Purinkorpern bekannt, die aus diesem Grunde eine wichtige therapeutische An· 
wendung gefuilden haben. Auch den Hormonen der Driisen mit innerer 
Sekretion diirfte fiir die Harnausscheidung eine nicht unwichtige Bedeutung 
zukommen: Hypophysenextrakt vermindert die Menge und erhiiht die Salzkon. 
zentration des Hams, Schilddriisenprii.parate vermogen unter Umsta.nden die 
WasseraUBBcheidung zu steigern. 

Bei der Feststellung dieser mannigfachen physiologischen Beziehungen muB 
allerdings darauf hingewiesen werden, daB das, was man am Krankenbett als 
Hamsekretion konstatiert, im Grunde die Resultante verschiedener Vorga.nge dar
stellt, von denen sich nur ein, wenn auch groBer Teil in der Niere selbst abspielt, 
wi.i.hrend daneben das Verhalten der iibrigen Gewebe des Korpers mitbestimmend fiir 
die Harnsekretion ist. Hierbei spielt unter anderem der Zustand der Capillaren eine 
wichtige Rolle, ferner die wechselnde Tendenz der Gewebe, Wasser zu binden, d. h. 
ihr Quellungsvermogen .. Derartige extrarenale Faktoren sind iusbesondere fiir die 
Retention von Wasser und Salzen und ihre Mobilisierung im Korper von nicht zu 
unterschiiotzender Bedeutung. Werden z. B. die Capillarwii.nde des iibrigen Korpers 
fiir harnfa.hige Substanzen abnorm durchlii.ssig und stromen letztere dadurch 
in vermehrtem Malle in die Gewebe ab, so werden die Nieren infolge verminderten 
Angebotes dieser Stoffe seitens des Blutes sie aueh in geringerem MaBe aua· 
seheiden. Auf der anderen Seite liiollt sieh teilweise eine gewisae funktionelle 
Zusammengehorigkeit der renalen und extrarenalen Faktoren annehmen, die sich 
beispielsweise aus der gleiehsinnigen Beeinfluasung dureh manehe pharmakodynami. 
sehen Agentien ergibt. So erstreckt sich z. B. die Wirkung verschiedener Diuretiea 
zum Teil auch auf extrarenal bedingte Odeme, indem sie auf die Gewebe entquellend 
wirken. Schlielllich ist zu beachten, dall von der in den Korper eingAfiihrten 
W&Bllermenge stets etwa ein Viertel bis ein Drittel durch Haut und Atmung aua· 
geschieden wird, so dall die Harnmenge immer nur hiichstens drei Viertel der 
Zufuhr betra.gt. 

Die klinisch wichtigste Frage bei der Untersuchung der Nieren ist diejenige ihrer 
Funktionstiichtigkeit. Dazu gehiirt die Kenntnis der normalen Arbeits
weise der Niere. Erfolgt durch Konzentrationszunahme eines Stoffes, z. B. von 
NaGI im Blut ein vermehrtes Angebot dieser Substanz an die Niere, so scheidet 
sie diese alsbald in Form wii.llriger LOsung aus, und zwar normal nicht in dem 
Verdiinnungsverha.Itnis, wie sie im Blut vorhanden ist, aondern wesentlich kon
zentrierter. In derselben Weise werden auch die iibrigen harnpflichtigen Substanzen 
wie Hamstoff, Hamsa.ure, Kreatinin, Indikan, die verschiedenen Salze (phos· 
phatE', Sullate, Carbonate usw.) ausgeschieden, ein Beweis dafiir, daB die Tii.tigkeit 
der Niere nicht in einfacher Filtration des Blutserums besteht, sondern daB die 
Nieren bei der Harnabsonderung Konzentrationsarbeit leisten. Diese Tat· 
Bache kommt u. a. auch zahlenmii.Big aus dem Vergleieh des Gefrierpunktes von 
Serum und Harn (0 resp. L1) zum Ausdruek, dessen Grolle von der Menge der 
gel Osten krystaIloiden Stoffe, dagegen nicht von den organischen Bestandteilen wie 
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EiweiB, Zucker usw. abhii.ngig ist. Derselbe betra.gt im Serum normal nie mehr als 
-0,55 bis -0,57°, wahrend er im Ham -2,5° erreicht. Die Konzent.rierung des 
Harns, deren prii.gnantester Ausdruck Rein spezifisches Gewicht ist (normal zwischen 
10]5 bis 1030, unter besonderen Bedingunp:en zwischen 1001 bis 1040), kann von der 
Niere nur bis zu einer gewissen Grenze gesteigert werden. Bei weiterem An!Zebot 
harnfahiger Substanz muB vom Organismus der Niere Wasser als L<isungsmittel 
zur Verfiigung gestellt werden, damit die Ausscheidung erfolgen kann; andernfalls 
kommt es zu schii.dlicher Anhii.ufung von Salzen und Stoffwechselschlacken im 
Korper. Die von der Niere geleistete Arbeit kommt iibrigens nicht allein durch den 
Konzentrationsunterschied von Ham und Serum zum Ausdruck; denn auch in den 
Fallen, in denen der Harn den gleichen osmotischen Druck wie das Serum zeigt 
(d. h. isotonisch ist), ist dennoch die Konzentration der einzelnen Harnbestandteile 
von der des Serums verschieden. Aber auch unter den der Konzentrationsarbeit 
entgegengesetzten Verhii.ltnissen, d. h. bei erbOhtem Angebot von Wasser seitens 
der Gewebe, leistet die normale Niere Arbeit, die in diesem Fall in ihrem Ver
diinnungsvermogen zur Geltung kommt. 

Funktionspriifung: Das Konzentrations- und das Verdiinnungsvermogen der 
Nieren bietet einen bequemen und sicheren Weg, sich iiber die Funktion der Niere 
ein Urteil zu bilden, der vor allem den Vorzug hat, physiologische Vorgange zum 
Gegenstande der Priifung zu machen. . 

Konzentrationsversuch: Man gibt dem Patienten fiir 24 Stunden Trocken
kost und bestimmt das spezifische Gewicht des Harns der zweistiindlich ge
lassenen Harnportionen. Der Gesunde konzentriert bis 1030 oder noch bOher. 
Vorbedingung ist, daB der Kranke frei von Odemen ist und auch sonst nicht 
Wasser retiniert; letzteres wird daraus erkannt, daB die Harnmengen trotz Trocken
diii.t nicht absinken. Unter pathologischen Verhii.ltnissen erweist sich die Niere 
als unfahig, einen konzentrierten Harn zu liefern; das spezifische Gewicht bleibt 
auch trotz Durstens niedrig. Man bezeichnet dies als Hyposthenurie. Ver
diinnungsversuch (Wasserversuch): Der Patient trinkt morgens niichtern 
im Bett nach Entleerung der Blase P/2 Liter Wasser oder ganz diinnen Tee und 
laBt aIle halbe Stunde Ham; von den einzelnen Portionen wird Menge und spezi
fisches Gewicht bestimmt. Der Gesunde scheidet die ganze W assermenge inner
halb der nachsten vier Stunden unter raschem Absinken des spezifischen Gewichtes 
auf 1002 bis 1001 aus, indem die Hauptmenge bereits in den eraten zwei Stunden 
erscheint (spitzgipflige Kurve), wahrend in pathologischen Fallen die Ausscheidung 
verschleppt oder iiberhaupt nicht erfolgt. Besonders charakteristisch fiir die normale 
Niere ist, daB die groBte Halbstundenportion 400 oder mehr ccm betrii.gt. Exakte Be
stimmung des Korpergewichtes vor und nach dem Wasserversuch bildet eine Kontrolle 
der Resultate (vgl. S. 406,Abs. 3). FaIle mit Hyposthenurie kOnnensich beim Wasser
versuch normal verhalten. In Fallen von schwerer Niereninsuffizienz zeigt der Harn 
8owohl beim Dursten wie nach Wasserzufuhr stets annahernd das gleiche niedere spe
zifische Gewicht etwa zwischen 1008 und 1012 (sog. fixiertes spezifisches Gewicht 
oder Isosthenurie). Fehlerquellen der Verdiinnungsprobe sind starke Wasser
verarmung des Korpers (z. B. auch durch den unmittelbar vorausgeschickten 
Konzentrationsversuch), ferner Neigung zuOdembildung, da in diesen Fallen Wasser 
von den Geweben zuriickgebalten wird 1. Die Verdiinnungsprobe ist kontraindiziert 
bei stirkerer Herzinsuffizienz, bei Plethora und Hypertonie sowie bei Odemen. 

Konzentrations- und Verdiinnungsversuch zusammen ergeben einen guten Ein
blick in die Leistungsfahigkeit der Nieren; sie bieten den groBen Vorteil, daB sie 
ohne Laboratoriumseinrichtung durchgefiihrt werden konnen. 

Die Ausscheidungsfunktion der Nieren ist aber keine einheitliche GroBe, 
sondern setzt sich aus einer Reihe von Teilfunktionen zusammen, die sich 
auf die verschiedenen auszuscheidenden Substanzen wie Wasser, NaCI, Harn
stoff, Kreatinin, Harnsaure erstrecken und eine weitgehende UnabMngigkeit 
voneinander zeigen. Diese Tatsache hat man funktionsdiagnostisch in der Weise 
verwertet, daB man analog dem Wasserversuch Belastungsproben mit den 

1 Immerhin kann aber auch in solchen Fallen die Verdiinnungsprobe auf
schluBreich sein, indem hier bei intakter Niere zwar die Gesamtausscheidung 
vermindert ist, andererseits aber die einzelnen Halbstundenportionen dennoch 
die oben beschriebenen charakteristischen Schwankungen erkennen lassen. Ferner 
fii.llt bei Neigung zu Odemen der Wasserversuch im Stehen schlechter als im 
Liegen aus. 
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einzelnen korpereigenen Substanzen vornimmt. Zum Beispiel gibt man nach einer 
mehrta.gigen Vorperiode, d. h. einer Kost, die etwa 7 g NaCl und etwa 21/2 Liter 
Fliissigkeit enthii.lt und bis zur gleichmii.Bigen Ausscheidun~ des NaCI gereicht 
wird, an einem Ta~e lO g NaCI als Zulage, die yom Gesunden in hOchstens 48 Stunden 
unter Ansteigen des NaCl.Prozentgehaltes des Harns vollkommen ausgeschieden 
wird. Unter pathologischen Verhii.ltnissen erfolgt die Ausscheidung des NaCI 
entweder iiberhaupt nicht oder verzogert; bei Hyposthenurie und Isosthenurie wird 
d'l.S Salz unter gleicbzeitiger stark vermebrter Wasserausscheidung eliminiert, so 
daB die Salzkonzentration des Harns im Gegensatz zur Norm nicht wesentlich 
zunimmt. In gleicher Weise erfolgt die Priifung der N .Ausscheidung: Mebr· 
tagige Vorperiode mit etwa lO-15 g N in der Nahrung, bis die N.Ausscheidung kon· 
stante Werte zeigt, alsdann Zulage von 20 g Harnstoff (= 9.34 Stickstoff) oder 
50-lO0 g Somatose (= 5-10 g N); die entsprechende N.Mehrausscheidung 
im Harn soIl normal innerhalb von spa.testens 48 Stunden vollendet sem. Aucb 
das Kreatinin (normal 1-1,5 mg % im Serum) kann zur Belastungsprobe heran· 
gezogen werden: 1,5 g Kreatinin in 150 Zuckerwasser genommen, werden zu 
60-90% in den ersten Boobs Stunden ausgeschieden: die BAstimmung erfolgt 
colorimetrisch im Harn 1. Endlich kann auch die unter pathologischen Verhii.ltnissen 
leidende Fii.higkeit der normalen Niere, auszuscheidende sa u reV a len zen rasch 
durch NHa zu neutralisieren zu einer Funktionspriifung benutzt werden: Wii.hrend 
beim Normalen 2mal 5 g Natr. bicarb. per os in 2 Stunden Abstand genommen, 
den Harn bereits alkalisch machen, erfordert die kranke Niere groBere Dosen. 

Eine wicbtige Ergii.nzung dieser Proben bildet die Untersucbung des Blut· 
serums auf etwaige Retention harnfii.higer Substanzen. So geht verzogerte NaCI· 
Ausscbeidung mit ErhOhung des NaCI·Gehaltes des Serums einher. ErhOhung 
des Salzgebaltes des Serums kommt auch in einer Zunahme der kryoskopisch fest· 
stellbaren Gefrierpunktsdepression des Serums (d) zum Ausdruck. Dabei ist 
jedoch zu bemerken, daB die Steigerung der Salzkonzentration sehr bald dadurch 
ihre Grenze findet, daB gleichzeitig mit den Salzen Wasser zuriickgehalten wird 
(vgl. spii.ter). Darin besteht ein wesentlicher Unterschied gegeniiber der Retention 
von N·Substanzen. Schii.digung des N.Ausscheidungsvermogens zeigt sich im Blut 
durch Ansteigen des als Reststickstoff (Rest·N) bezeichneten Gehaltes an 
N.baltiger Substanz, die nach Ausfii.llung der EiweiBkorper im Serum noch nacho 
weisbar ist und zum groBten Teil aus Hamatoff besteht. Der Rest·N iibersteigt 
normal nicht 35 mg in 100 ccm Serum. Eine ErhOhung des Rest·N kommt aber 
auBer bei Niereninsuffizienz auch bei anderen Krankheiten, z. B. bei akuten Infek· 
tionskrankheiten, Leukii.mien, Fieber. Carcinomen usw., d. h. iiberall dort VOT, wo ein 
erhOhter EiweiBzerfall im Korper erfolQ;t. Einen konstanten Bestandteil des Rest·N 
bilden der Hamatoff und dia Harnsii.ure. Steigerung des Rest·N infolge von 
Niereninsuffizienz ist stets von Steigerung der Blutharnsii.ure (d. h. iiber 3,5 mgO/o 
bei purinfreier Kost, vgl. S. 509) begleitet, was diagnostisch urn so wichtiger ist, 
als z. B. letzteres bei der akuten Nephritis oft das einzige Symptom einer be· 
ginnenden Insuffizienz ist. Auch die Bestimmung des Indikangehaltes des 
Serums lii.Bt sich in gleichem Sinne wie der Rest·N verwerten. ElJenso spricht eine 
stark positive Xanthoproteinreaktion des enteiweiBten Serums fiir eine bei 
Niereninsuffizienz vorkommende Retention aromatischer Korper. Letztere ist vor 
allem bei chronischer Insuffizienz zu beobachten. Endlich vermag die Blut· 
untersuchung auch Einblick in den Wasserstoffwecbsel zu gewii.hren, wenn man 
mittels Refraktometers den SerumeiweiBgehalt (vgl. S 268) bestimmt, aus dem 
sich der Wassergehalt ergibt. Auch wiederholte Zii.hlung der Erythrocyten 

1 Bei allen diesen Proben ist das exakte Sa m meln der 24stiindigen Harnmenge 
ein unbedingtes Erfordernis. Man sammelt den Harn, nachdem der Patient die 
Blase unmittelbar vorher entleert hat, z. B. von morgens 8 Uhr bis zum anderen 
Morgen 8 Uhr usw., wobei der Patient anzuhalten ist, jedesmal kurz vor der Stuhl· 
entleerung Harn zu lassen, damit durch diese kein Verlust erfolgt. Diarrhoen 
schlieBen die Durchfiihrung der Untersuchung aus. Das spezifische Gewicht 
ist stets erst nach Abkiihlung des Harns auf 150 zu bestimmen. - Dbrigens kann 
ein hohes spezifisches Gewicht auch durch betrii.chtlichen Gehalt des Harns an 
EiweiB (iiber 2-3%0) oder Zucker verursacht sein. In derartigen FiUlen gibt 
die Kryoskopie (s. oben) einen zuverlii.ssigen Einblick beziiglich der Salzkonzen
tration des Harns, da die Anwesenheit derartiger nichtkrystalloider Substanzen 
wie EiweiB HSW. infolge der GroBe ihrer Molekiile hierfiir bclanglos ist. 
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ermoglicht die Feststellung einer Wasserretention im Blut (Hydramie) oder um
gekehrt einer Eindickung desselben. 

In besonderen Fa.llen ist zur Funktionsprlifung auch die Einverleibung korper
fremder Substanzen und die Kontrolle ihrer Ausscheidung von Wert. So werden 
z. B. 0,5 Jodkalium per os gegeben, normal nach 1-2 Stunden ausgeschieden, 
die Ausscbeidung ist spatestens innerhalb von 60 Stunden beendet. Pathologisch 
verzogerte Jodausscheidung, die bei Nierenleiden beobachtet wird, bedeutet hier 
zugleich Mahnung zur Vorsicht gegeniiber therapeutischen Jodgaben (Kumulations
gefahr!). Auch die Einverleibung gewisser ungiftiger Farbstoffe und die quanti
tative Bestimmung ihrer Ausscheidung durch die Nieren kann herangezogen werden. 
Zum Beispiel wird nach Injektion von Indi~ocarmin in physiologischer NaCI
Losung (20 ccm einer 0,4%-LOsung) in die Glutii.en der Farbstoff von der ge
sunden Niere schon nach 5-6 Minuten ausgeschieden; bei erkrankter Niere beginnt 
die Ausscheidung erst spiiter und halt la.n~er an. In ahnlicher Weise wird Phenol
sulfophthalein (1 ccm der fertigen LOsung der Firma Hellige-Freiburg) ange
wendet; der groBte Tell des Farbstoffes wird vom Gesunden innerhalb der 
ersten vier Stunden (mindestens 50% in den ersten zwei Stunden) ausgeschieden. 
Die Farbstoffmethoden bieten den Vorteil, daB sie erstens sofort, ohne vorher
gehende Stoffwechseluntersuchung angestellt werden kOnnen; zweitens ist ihre 
Anwendung speziell bei einseitigen Nierenkrankheiten deshalb von Wert, weil 
man unter Zuhllfenahme des Cystoskops oder des Ureterenkatheterismus infolge 
der normal schnell erfolgenden Ausscheidung des Farbstoffes einen klaren Einblick 
in etwaige Funktionsstorungen der einen Niere erbii.lt, vorausgesetzt allerdings, 
daB dieselhen groberer Art sind. Vor allem haben daher diese Methoden fiir die 
Fragestellungen des Cbirurgen (namentlich beziiglich der Entfernung einer Niere 
bei geniigender Funktionstiichtigkeit der anderen) groBe Bedeutung. - Unter ge
wissen Umstanden laBt auch die Harnfar be im Groben Schliisse auf die Nieren
funktion zu; z. B. deutet Oligurie bei hellem Harn auf Niereninsuffizienz hin. 

Die Funktionspriifung der Nieren nimmt in der modernen klinischen 
Betra.chtung der Nierenkrankheiten deshalb einen so wichtigen Platz 
ein, weil sie namentlich in prognostischen und therapeutischen 
Fragen vielfach wesentlich exaktere Auskunft gibt als die sonstige 
iibliche Harnuntersuchung, die auf den Umfang der vorhandenen Nieren
schadigung haufig keine sicheren Schliisse zu ziehen erlaubt. 

Allgemeine Symptomatologie der Nierenkrankbeiten. 
Krankheiten der Nieren, wie sie entweder durch die Wirkung im 

Blute kreisender Gifte sowie bakterieller Noxen oder durch krankhafte 
Veranderung der B1utgefaBe oder mangelhafte Blutversorgung oder end
lich durch das Aufsteigen einer Erkrankung vom Nierenbecken aus ent
stehen, sind durch eine Reihe charakteristischer klinischer Erscheinungen 
gekennzeichnet, die teils direkt von den Nieren selbst ausgehen wie Ver
anderungen des Harns (EiweiBausscheidung, Hamaturie usw.), teils sich 
aus der Einwirkung der Nierenkrankheit auf andere Organsysteme 
erklaren, wie Storungen des Zirku1ationsapparates (BlutdruckerhOhung, 
Herzhypertrophie) und andere Krankheitssymptome (Odeme, Augen
hintergrundveranderungen); dazu kommen ferner gewisse charakteristi
sche Funktionsstorungen des physiologischen Ausscheidungsvermogens 
der Nieren. Die Hauptsymptome der Nierenkrankheiten sind f01-
gende: 

Die EiweiBausseheidung durch den Harn (Albuminurie) bildet eines 
der konstantesten Symptome einer Nierenerkrankung. Das Ei
weiB ist identisch mit den EiweiBkorpern des Blutserums (Albumin 
und insbesondere Globulin); seine Anwesenheit im Harn beweist, so
weit seine Herkunft aus den Nieren sichergestellt ist (vgl. unten), eine 
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pathologische Durchlassigkeit derselben, an der sowohl die Glomeruli 
als auch die Harnkanalchen beteiligt sein konnen. 

Nach neuen Untersuchungen ist fiir das Zustandekommen einer Albuminurie die 
Verschiebung der EiweiBkiirper des Elutes zugunsten der Globuline von Bedeutung. 

Die Albuminurie ist als ein sehr feines Reagens auf Nierenstorungen, 
insbesondere auch auf geringfiigige Storungen der Blutversorgung der 
Nieren zu betrachten. Beweisend fiir eine Nierenerkrankung ist sie je
doch im allgemeinen nur bei starkerer EiweiBausscheidung oder bei gleich
zeitigem Vorhandensein anderer, im gleichen Sinne sprechender Sym
ptome. Die EiweiBmenge schwankt zwischen Spuren und etwa 60%0; 
der auBerste GesamteiweiBverlust in 24 Stunden diirfte selten lO g 
iibersteigen. Die EiweiBmenge geht haufig der Schwere der Erkrankung 
in der Weise parallel, daB Verschlimmerungen mit Zunahme, Besserungen 
mit Abnahme der EiweiBmenge einhergehen. Doch gibt es recht zahl
reiche Ausnahmen von dieser Regel, insbesondere darf man keinesfalls 
ohne wei teres aus dem Grade der EiweiBausscheidung auf die Intensitat 
des Krankheitsprozesses schlieBen 1. So beweist das Fehlen einer 
Albuminurie noch nicht das Intaktsein der Nieren, wie andererseits 
selbst groBe EiweiBmengen keineswegs ohne weiteres gleichbedeutend 
mit einer schlechten Prognose sein miissen. 

Ausscheidung geringer EiweiBmengen wird unter den verschiedensten Umstanden 
beobachtet. So kann starker Druck auf die eine Niere, z. B. bei der palpatorischen 
Untersuchun~, fUr kurze Zeit leichte Albuminurie bewirken (vgl. S. 435, FuBnote). 
Die gleiche Wirkung haben voriibergehend mitunter korperliche Anstrengungen 
namentlich auch sportlicher Art, sowie kalte Bader. Die bei fieberhaften Erkran
kungen der verschiedensten Art auftretende leichte Albuminurie ist ebenfalls 
bedeutungslos, desgleichen diejenige nach epileptischen und paralytischen Anfii.llen 
sowie die geringen EiweiBmengen, die bei Prozessen in der Nachbarschaft der Niere, 
ferner im Nierenbecken und in den Harnleitern (Steine usw.) beobachtet werden. 
EiweiBausscheidunp: beobachtet man ferner mitunter nach Aufnahme groBer Mengen 
von artfremdem EiweiB, z. B. von rohen Eiern, dementsprechend auch nach In
jektion von groBeren Mengen Heilserum, bisweilen ferner unter der Wirkung von 
Salicylprii.paraten. Bedeutungslos kann auch die Schwangerschaftsalbuminurie sein, 
die mit dem Beginn der Graviditat einsetzt, sich stets nur bei Mehrgebarenden findet 
und mit dem Partus wieder schwindet; im Gegensatz zur Schwangerschaftsniere 
fehlt hier ein pathologischer Sedimentbefund. Auch bei cere bra len Prozessen 
(Apoplexie usw.) kann eine zentral bedingte Albuminurie auftreten. Nicht zu ver
wechseln mit der echten Albuminurie ist das Auftreten eines bereits in der Kii.lte 
durch Essigsii.ure fallbaren Korpers von globulinartiger Beschaffenheit (Harn 
aa mit Wasser verdiinnt, 3%ige Essigsaure). Er findet sich u. a. bei der ortho
statischen Albuminurie (s. unten), bei Ikterus, bei Myxodem usw. Beimengungen 
von Blut, Eiter oder Sperma zum Harn, ferner von Fluor bei Frauen konnen eine 
schwach positive EiweiBprobe bewirken (sog. accidentelle Albuminurie). Doch 
iibersteigt die Menge niemals 1 %0 (Triibung bei der Kochprobe). GroBe EiweiB
mengen ohne gleichzeitige Nierenerkrankung werden bei der BOg. Bence-Jones
schen Albuminurie ausgeschieden (vgl. S.288). Fiir die Untersuchung auf EiweiB 
ist am meisten der Tagesharn geeignet, wahrend der Nachtharn mitunter frei von 
pathologischen Bestandteilen ist. Beziiglich der Beeinflussung des spezifischen 
Gewichtes des Hams durch starken EiweiBgehalt vgl. S.408 (FuBnote). 

Neben der Albuminurie sind es gewisse geformte Elemente, die bei 
der mikroskopischen Untersuchung des Harnsedimentes auf die Krank
heit der Nieren hinweisen. Hierzu gehoren u. a. die Harnzy linder, 

1 Die quantitative EiweiBbestimmung im Harn hat daher nur beschrankten 
Wert, zumal die gebrauchlichen Bestimmungsmethoden (z. B. nach EBbach) 
ungenau sind. 1m allgemeinen geniigt die bloBe Schatzung, z. B. bei der Kochprobe 
nach 2stiindigem Absitzenlassen. 
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langliche zarte Gebilde, welche Abgiisse der Harnkanalchen darstellen, 
daher ungefahr das gleiche Kaliber wie diese haben; sie sind von 
wechselnder Lange (vgl. Abb. 46). 

Die hyalinen Zylinder sind zarte durchscheinende Gebilde von annahernd 
geradem Verlauf; haufig sind ihnen einzelne Zellen oder Krystalle aufgelagert. 
Man beobachtet sie schon bei geringfiigigen Nierenlasionen, z. B. als Begleiter 
harmloser voriibergehender Albuminurien. Gelegentlich kommen sie auch ohne 
letztere vor 1. Bei Saurezusatz zum Sedimentpraparat werden sie unsichtbar. 
Ihr diagnostischer Wert ist recht gering. Die sog. granulierten Zylinder zeigen 
eine feine Kornung und sind oft etwas dunkler gefarbt. Zum TeiI sind 
sie mit Nierenepithelien oder Erythrocyten besetzt oder scheinen vollkommen aus 
diesen aufgebaut zu sein (Epithel-, Blutkorperchenzylinder); mitunter ist ein groBerer 
Teil der Epithelien verfettet, auch kann der ganze Zylinder mit Fettkiigelchen 
bedeckt sein (FettkOrnchenzylinder). (VgJ. Abb. 46.) 1m Gegensatz zu den 
hyalinen Zylindern bedeutet das Auftreten der granulierten Zylinder haufig eine 
ernstere Erkranknng der Nieren, was auch aus der Anwesenheit der aufge
lagerten Zellen und Erythrocyten hervorgeht. Gelegentlich kommen sie jedoch 
in geringer Zahl auch bei gesunden Sportsleuten voriibergehend vor. Eine be
sonders ernste Bedeutung habenschlieBlich die sog. Wachszylinder. Dies sind 
lange und ziemlich breite, stark lichtbrechende, oft gelblich glanzende GebiIde von 
sehr scharfer Konturierung, die im Gegensatz zu den hyalinen Zylindern gegen 
Saurezusatz resistent sind. Sie sind im allgemeinen selten, kommen nur bei 
schweren Nierenentziindungen, und zwar bei den chronischen haufiger als bei den 
akuten vor. Bei Ausscheidung von Blutfarbstoff durch die Nieren werden braunlich 
gefarbte, feingek6rnte Ha moglo binzylinder beobachtet. ComazyIinders. Diabetes. 

AuBer den Zylindern hat die Anwesenheit von Nierenepithelien im Sedi
ment groBe Bedeutung. Dieselben sind nicht mit der in groBer Zahl vorkommenden 
Epithelien aus den iibrigen Harnwegen zu verwechseln. Es sind kleine Zellen, 
die an ihrer polyedrischen Form und ihrem einfachen runden oder etwas ovalen 
Kern zu erkennen sind 2, durch den sie sich von den oft mit ihnen gleichzeitig 
vorhandenen Leukocyten unterscheiden. Bisweilen treten sie zu Haufchen agglo
meriert auf, oft sind sie stark ladiert. Am besten erkennt man sie, wenn sie den 
Zylindern aufgelagert sind. Haufig sind sie verfettet. Die Untersuchung mit dem 
Polarisationsmikroskop ergibt, daB es sich, wie auch bei den Fettkornchenzylindern 
groBenteiIs urn doppelbrechende (anisotrope) Lipoide handelt. Sie sind leicht 
gegeniiber den oft in groBer Masse vorhandenen Plattenepithelien zu unter
scheiden, die durch Desquamation der obersten Schicht des Epithels von Nieren
becken, Ureter und Blase in den Harn iibergehen. Dies sind groBe, eckige, platte 
Zellen mit groBem, scharf konturiertem, haufig granuliertem Kern. Daneben 
kommen mitunter die aus den tiefsten Schichten des Plattenepithels stammenden 
sog. geschwanzten oder birnenformigen Zellen vor, die bei Reizzustanden des 
Nierenbeckens, der Ureteren und der Blase auftreten, also ebenfalls mit der Niere 
selbst nichts zu tun haben (vgJ. Abb. 47). 

Auch das haufige Vorhandensein von Erythrocyten im Sediment, die teils 
als noch gutgefarbte Blutscheiben, teils als ausgelaugte Blutschatten auftreten, 
ist nicht ohne weiteres beweisend fiir eine Erkrankung der Niere, da sie aus 
einer Blutung der abfiihrenden Harnwege stammen konnen. Fiir ihren renalen 
Ursprung spricht dagegen ihr ausgelaugtes Aussehen und das gleichzeitige Vor
handensein von echten Nierenelementen (NierenepitheIien und Zylinder), bzw. 
daB die Erythrocyten ZyIindern aufgelagert sind oder als Erythrocytenzylinder 
auftreten. Beim Weibe denke man dabei stets an die Menstruation. In Fallen der 
letztgenannten Art bewahrt die Untersuchung des katheterisierten Harns vor Irrtum. 

1 In fragIichen Fallen ist das Harnsediment auch dann auf geformte Elemente 
zu untersuchen, wenn die EiweiBprobe negativ ist. Gelegentlich kommt namlich 
Cylindrurie ohne Albuminurie vor. - Bei langerem Stehen des Harns konnen 
die Zylinder unter der Wirkung des Harnpepsins verschwinden. 

2 Als sichere und leicht zu handhabende Methode zur Erkennung der Kern
form im frischen Sedimentpraparat ist die Anwendung einer frisch filtrierten 
1 %igen waBrigen NeutralrotlOsung oder einer Mischung von Trypanblau und 
Congorot (Promonta, Hamburg) zu empfehlen, von denen man einen Tropfen zum 
feuchten Sediment auf dem Objekttrager zusetzt. 
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In besonderen Fallen ist der Ureterenkatheterismus notwendig. Auch kann 
mitunter die sog. Dreiglaserprobe zur Entscheidung der Provenienz des Blutes 
beitragen: Man laBt den Patienten zunachst in zwei verschiedene Glaser Harn ent
leeren; der letzte in der Blase befindliche Rest kommt getrennt in ein drittes Glas. 
Bei Nierenblutungen sind aIle drei Proben gleich stark bluthaltig, bei Blasen
blutungen enthalt oft die letzte Portion am meisten Blut. Bluthaltiger Harn ohne 
mikroskopisch nachweisbare Erythrocyten ist ein Kennzeichen der Hamoglobinurie 
(vgl. S. 289). 

Die Leukocyten endlich haben im allgemeinen fiir die Erkennung von Nieren
krankheiten keine wesentliche Bedeutung, falls sie nicht ebenfalls an Zylindern 
haften. Sie sind stets an der Polymorphie ihres Kernes zu erkennen und kommen 
namentlich bei den verschiedensten Reizzustanden und Katarrhen der abfiihrenden 
Harnwege vor. Vereinzelt beobachtet man bei Sepsis eine reichliche Ausscheidung 
von Leukocyten durch die Nieren, ohne daB dies eine eitrige Erkrankung der 
Niere zu beweisen braucht. 

Zusammenfassend ist also heziigIich der morphotischen Befunde 
des Harns zu sagen, daB die heiden einzigen Bestandteile, die stets 
aus den Nieren und nicht aus den iihrigen Teilen des Harnapparates 
herstammen, die Harnzylinder und die Nierenepithelien sind 1. 

Eine haufige Begleiterscheinung doppelseitiger Nierenleiden sind bestimmte 
Veranderungen am Zirkulationsapparat, und zwar die Steigerung des Blutdruekes 
sowie die Herzhypertrophie (vgI. auch S. 203). Die Blutdrucksteigerung erreicht haufig 
sehr betrachtliche Werte (200 mm Hg und mehr) und ist dann an dem drahtartig 
harten PuIs zu erkennen; in anderen Fallen ist sie nur eben angedeutet oder sie ist so 
unbedeutend, daB sie als solche iiberhaupt erst nachtraglich erkannt wird, wenn bei 
Besserung des Leidens der Druck weiter heruntergeht. Erhiihung des Blutdruckes 
findet man hauptsachlich bei jenen akuten Nierenkrankheiten, bei denen die Glo
meruli in groBer Zahl erkrankt sind, ferner namentlich und zwar besonders hochgradige 
Steigerungen bei alIen chronischen, mit ausgedehnter Schrumpfung des Nierenparen
chyms und mit Bindegewebsentwicklung einhergehenden Nierenleiden (Schrumpf
nieren). Auch beim fibergreifen einer doppelseitigen Entziindung des Nierenbeckens 
(Pyelitis) auf die Nieren wird mitunter Blutdrucksteigerung beobachtet, desgleichen 
bei Erschwerung des HarnabfIusses infolge von doppelseitiger Verengerung oder Ver
legung der abfiihrenden Harnwege (Hydronephrose, Harnkonkremente, Prostata
hypertrophie). Umgekehrt fehlt die Steigerung regelmaBig bei Nierenleiden mit 
ausschIieBIicher Erkrankung der Harnkanalchen, faIls die Glomeruli frei bleiben 
(tubulare Nephritis), ferner bei den Nierenerkrankungen im Verlauf der Sepsis. Fiir 
das Zusta.ndekommen der Blutdrucksteigerung ist zunachst ein leistungsfahiger Herz
muskel (linker Ventrikel) eine notwendige Voraussetzung. Hieraus erklart sich 
das Fehlen der Blutdruckerhohung dort, wo zwar die Bedingungen fiir eine Er
hohung gegeben sind, das Herz aber geschwacht ist wie bei mit Fieber, Tuberkulose, 
Kachexie oder Herzmuskelerkrankungen komplizierten Nierenleiden. 

Die der nephrogenen Blutdruckerhiihung zugrunde liegenden Vorgange sind 
anfangs nicht in anatomischen GefaBveranderungen, sondern in funk
tionelIen Storungen des Zirkulationsapparates zu suchen, die in einer krampf
artigen Verengerung der kleinsten pracapillaren Arterien (Arteriolen) im Bereich 
ausgedehnter Bezirke des Korpers bestehen diirften. Dadurch erfolgt eine erheb
Hche Einengung der Strombahn. Die Ursache der GefaBkontraktion beruht, wie 
man annimmt, in der toxischen Wirkung gewisser harnpflichtiger Substanzen, 
die von der kranken Niere in nur ungeniigender Menge ausgeschieden werden und 
sich im Korper stauen. Ihre Wirkung auf die GefaBe erfolgt wahrscheinlich auf 
d.em Umweg iiber das Nervensystem durch zentrale Erregung des Sympathicus. 
fiber die chemische Beschaffenheit der die renale Hypertonie erzeugenden Prin
zipien ist Sicheres nicht bekannt. Tatsache ist, daB hanptsiichHch diejenigen 
Nierenleiden zu Blutdrucksteigerung neigen, bei denen die N-Ausscheidung eine 
mangelhafte ist, die also mit einer Erhiihung des Rest-N (s. S.408) einl1ergehen. 
Das trifft aIlerdings nicht fUr aIle FaIle ausnahmslos zu. Auch geht der Grad 
der Blutdrucksteigerung der Hohe des Rest-N keineswegs genau paraIlel. Vereinzelt, 

1 Andererseits kommt, was die klinische Dignitat der einzelnen morpho
logischen Nierenbestandteile anlangt, dem Befunde von Erythrocyten die wichtigste 
Bedeutung zu, falls ihre Herkunft aus den Nieren auBer Zweifel ist. 
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z. B. in der Rekonvaleszenz von Scharlach kommt sogar Drucksteigerung ohne 
nachweisbare Nephritis vor. DaB die GefaBverengerung anfangs nur eine funktio
nelle ist, geht u. a. aus der haufig nur kurzen Dauer dp.r BlutdruckstE>igerung 
hervor, sowie ferner aus den erheblichen, dem Verlauf eines Nierenleidens oft parallel 
gehenden Schwankungen der Blutdruckwerte. Mit der Entstehung des Odems 
hat die BlutdruckerhOhung nichts zu tun. 

Lii.ngerdauernde Blutdrucksteigerung fiihrt indessen auch zu anatomischen 
Vera.nderungen am Zirkulationsapparat, und zwar zunachst zu Herzhyper
trophie, speziell des linken Ventrikels; dies ist die Folge der gesteigerten Arbeits
leistung gegeniiber den erhOhten Widerstii.nden im GefaBsystem. AIle Faile von 
chronischen Nierenleiden, die eine Hypertrophie des linken Ventrikels zeigen, gehen 
stets gleichzeitig mit Blutdrucksteigerung einher. Die Herzhypertrophie besteht 
zunii.chst ohne Dilatation. Dauernde ErhOhung des Blutdruckes fiihrt im weiteren 
Verlauf auch zu Schadigung des GefaBsystems, indem dieses eine verstarkte 
mechanische Inanspruchnahme erfahrt und hierauf mit arteriosklerotischen Ver
anderungen reagiert (vgl. S. 196); auBerdem diirfte hierbei die schadigende Ein
wirkung der genannten toxischen Substanzen auf die BlutgefaBe ebenfalls eine 
Rolle spielen. Der weitere Verlauf der mit Hypertonie einhergehenden Nierenleiden 
ist somit oft von dem Verhalten des Herzens und der GefaBe in entscheidender Weise 
abhangig, und nicht wenige Nierenkranke erliegen schlieBlich einer Herzinsuffizienz 
(LungenOdem), einer Apoplexie oder haufiger einer Encephalomalacie. tiber die ur
sachliche Bedeutung der Arteriosklerose fiir die Entstehung von Nierenleiden s. S. 427. 

St6rung der Wasserausscheidung flihrt zu Odemen, d. h. einer 
Wasseransammlung im Unterhautzellgewebe und in den ser6sen H6hlen. 
Doch k6nnen sich erhebliche Mengen Wasser in den Geweben an
sammeln (bis zu flinf Kilogramm), bevor es zu klinisch wahrnehmbaren 
Schwellungen kommt. Hieraus erklart sich, daB sogar bei mehrtagiger 
Anurie sichtbare Odeme zunachst fehlen k6nnen. 

Zur Erhaltung des osmotischen Gleichgewichts halt der Korper das Wasser 
im allgemeinen stets in gleichem MaBe wie N aCl zuriick und umgekehrt, so daB 
es sich bei der Retention im Grunde stets urn physiologische NaCI-Losung handelt 
und die Salzkonzentration der Gewebe stets die gleiche bleibt. Manches spricht 
indessen dafiir, daB gelegentlich groBere Mengen von NaCI in den Geweben 
ohne entsprechende Wassermengen zuriickgehalten werden (sog. trockene NaCl
Retention), und auch das Umgekehrte diirfte vorkommen. 

Die ersten Zeichen der beginnenden Wasserretention sind Ansteigen des Korper
gewichtes, Sinken der Menge des Hams und Verminderung seines NaCI-Gehaltes, 
subjektiv starker Durst. Das nephritische Odem lokalisiert sich zunachst im Gesicht 
und beginnt meist mit Schwellung der Lider; dann verteilt es sich gleichmaBig 
tiber den gesamten Korper, ohne, wie bei den cardialen Odemen, die abhangigen 
Partien zu bevorzugen. Von letzteren unterscheidet es sich ferner durch den 
oft vorhandenen niedrigen EiweiBgehalt der Odemfiiissigkeit (speziell bei den 
Nephrosen). !hr spezifisches Gewicht betrii.gt 1004 bis 1006, ihr NaCI-Gehalt 
ist relativ boch. Das Odem kann sich sehr schnell entwickeln und hohe Grade 
erreichen. Dann ist der ganze Korper unformig geschwollen und zeigt eine 
Gewicbtszunahme von vie1en Kilogramm. Die Haut ist blaB, glii.nzend und 
straff gespannt und kann sogar an einzelnen Stellen platzen. Es sickert dann 
Odemfliissigkeit spontan heraus. Das Odematose Gewebe zeichnet sich durch 
sehr geringe Widerstandsfii.higkeit eindringenden Infektionserregern gegeniiber 
aus. Wassersiichtige Nierenkranke neigen daher zu Infektionen der Haut und 
des Unterhautzellgewebes, speziell zu Erysipel, das u. a. im AnschluB an die 
Punktion des Odems nicht selten auftritt. Bemerkenswert ist ferner die geringe 
Neigung der Kranken zur Wasserabgabe durch die Haut, und es ist daher oft schwer, 
odematose Nephritiker zum Schwitzen zu bringen. Das Einsetzen stii.rkerer 
Diaphorese ist bisweilen ein Zeichen, daB auch die renale Wasserausscheidung 
wieder in Gang kommt. Die Odeme konnen sehr schnell wieder aufgesogen werden 
und schwinden bisweilen innerhalb weniger Tage, wobei eine enorme Harnflut mit 
starker NaCI-Ausscheidung erfolgt. Man kann die Aufsaugung der Odeme sowohl 
durch Medikamente, die die Harnsekretion anregen, fordern, als auch ihre Entleerung 
durch Drainage oder Punktion der Gewebe bewerkstelligen. Mitunter beobachtet 
man, daB erst, nachdem eine gewisse Menge Odemfliissigkeit auf diese Weise 
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mechanisch entleert ist, die Wasserausscheidung durch die Nieren sich bessert, was 
sich wohl durch die bessere Durchblutung des von dem Odemdruck befreiten Organs 
erklii.rt (vgl. S. 138, Abs.5). Bei sehr rascher Resorption von Odemfliissigkeit be· 
obachtet man gelegentlich Intoxikationserscheinungen, die einen uriiomischen Chao 
rakter haben (Uriiomie s. nii.cbste Seite) und die auf die Mobilisierung und den 'Uber· 
tritt der bis dabin in den Geweben abgelagerten harnpflichti~n. Stoffe ins Blut 
zuriickzufiihren sein dUrften. Lii.ngere Zeit nach Schwinden des Odems pflegt noch 
eine gewisse Disposition zu pathologischer Wasserretention weiterzubestehen. Dies 
zeigt sich u. a., wenn derartige Kranke eine abnorm NaCI·reiche Kostl und viel 
Fliissigkeit zu sich nehmen, in einem verdii.chtigen Ansteigen des Korpergewichts, 
mitunter auch in der Andeutung von Lidodem usw. Der Verdiinnungsversuch 
(s. S. (07) fMIt in diesen Fallen mangelhaft aus. N·Retention und Odembildung 
sind voneinander vollig unabhangig. Ein anatomisch.histologisches Kriterium, an 
welchem die Storung des Wasserausscheidungsvermogens einer kranken Niere zu er· 
kennen ware, gibt es nicht. Erfahrungsgemii.B gehen oft, aber nicht ausnabmslos 
vor aHem Erkrankungen der Tubuli mit Odemen einher, zum Teil auch solche der 
Glomeruli, wabrend andererseits trotz ausgedehnter VerOdung der Glomeruli die 
Wasserausscheidung nicht beeintrachtigt ist. 

Die Beurteilung der Ursachen der Odembildung bei Nierenkranken ist in ein 
neues Stadium getreten, seitdem die Forschung der jiingsten Zeit den Anteil der 
iibrigen Gewebe auBer den Nieren, also der sog. extrarenalen Faktoren, speziell 
die Bedeutung der Cs.pillaren und des lockeren Zellgewebes ffir die Wasser. 
retention ala bedeutsam erkannt hat. Fur deren Rolle spricht z. B. die Tatsache, 
daB manche Falle von Scharlach in der dritten Woche Odeme wie bei Nephritis 
bekommen, ohne aber den Befund einer Nierenentziindung zu bieten, ferner die 
Beobachtung, daB manche Odematosen Nephritiker nach intravenaser Wasserzu· 
fuhr Wasser ausscheiden, dagegen nicht nach Wasserzufuhr per os. Ein Abstromen 
von Wasser aus den GefaBen in die Gewebe wird auch durch die Feststellung 
wahrscheinlich gemacht, daB Nierenkranke, die beim Verdiinnungsversuch das 
Wasser zum Teil retinieren, bisweilen trotzdem ErhOhung der Blutkonzentration 
zeigen. Es ist daher beziiglich der Entstehung der Odeme anzunehmen, daB neben der 
Unfahigkeit der Niere, in geniigender Menge Wasser und SaIze zu eliminieren, noch 
eine besondere Anomalie der Gefii.Bcapillaren, d. h. ihre abnorme DurchIii.ssigkeit oder 
das pathologische Verhalten der Gewebe, insbesondere ihr abnormes Wasserbindungs· 
und QuelJungsvermogen ursii.chlich in Frage kommt. Verminderung der Harnmenge 
kann demnach nicht nur Ursaohe, sondern auch Folge der Odembildung sein. 

Haufige Begleiterscheinung der Nierenkrankheiten sind ferner gewisse 
Veranderungen des Augenhintergrundes, in erster Linie die sog. 
Retinitis albuminurica. 

Diese bietet bei der Ophthalmoskopie ein sehr charakteristisches Bild und 
besteht sowohl in kleinen weiBen, kalkspritzerartigen Fleckchen, die mit Vorliebe 
die Gegend der Macula lutea strahlenartig umgeben, ala auoh in unregelmiiolligen 
kIeineren oder groBeren weiBlichen Herden oder Blutungen in der Nachbarsohaft 
der GefaBe. Das Sehvermogen braucht dabei nicht immer zu leiden. Untersuchungen 
mit dem Perimeter ergeben aber oft das Vorhandensein von Skotomen. Gleich· 
zeitig neben der Retinitis oder auoh ohne dieselbe findet sich mitunter auch Neu· 
ritis optics., die an der unscharfen Begrenzung und Verbreiterung der Papille 
mit Sohwellung und starkerer Sohlangelung der Venen zu erkennen ist. Auch bier 
konnen subjektive Klagen iiber eine Herabsetzung des Visus fehlen. Beide Formen 
kommen sowohl· bei akuten wie namentlich bei chronischen Nierenkrankheiten 
vor. Sie haben einen groBen diagnostischen Wert (der Nachweis von Augen. 
hintergrundsverii.nderungen muB stets zu einer griindlichen Untersuchung der Nieren 
veranlassen) und bieten zum Teil, wie z. B. die Retinitis albuminurica auch progno· 
stische Handhaben. Insbesondere bei den chronischenNephritiden hat letztere eine 
sehr ungiinstige Bedeutung. Hamorrhagien in der Retina und im Glaskorper, 
die sich mitunter bei Schrumpfnieren finden, sind hier mehr auf Rechnung der 
allgemeinen Arteriosklerose zu setzen. Die bei akuter Nephritis gelegentlich 
auftretende kurzdauernde Amaurose bzw. Hemianopsie ist ein Symptom der 
Uramie (s. diese); hierbei fehIen objektiv sichtbare Augenhintergrundsveranderungen. 

1 Hierbei ist auch das Na und nicht nur das Cl ffir die SWrung verantwortlich zu 
machen, denn auch groBere Gaben von Natr. bicarbon. konnen Odeme erzeugen. 
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Uramie: Unter Uramie (Harnvergiftung) versteht man einen Sym
ptomenkomplex, der zum Teil auf die Retention harnfahiger Substanzen 
infolge von Niereninsuffizienz zuriickzufiihren ist und sich haufig im 
Verlauf schwererer akuter und chronischer Nierenleiden einstellt. Be
ziiglich der Entstehung der Uramie und der Natur der uramieerzeugenden 
Stoffe ist man hisher noch nicht iiber Hypothesen hinausgelangt. 

Nach dem klinischen Bilde lassen sich zwei voneinander prinzipiell 
verschiedeneFormen unterscheiden: 1. die eklamptische,krampf
formige oder falsche Uramie und 2. die asthenisch - k achektische 
oder krampflose Form der Uramie. Die erstere Form tritt stets akut 
auf und wird hauptsachlich bei den hydropischen, viel seltener bei 
nichthydropischen Nierenkrankheiten beobachtet, bei jugendlichen In
dividuen Mufiger als bei alteren. Einleitende Symptome sind plotzlich 
eintretender Schwindel, heftiger Kopfschmerz, Atemnot, Erbrechen 
sowie starkes Ansteigen des Blutdrucks, bisweilen Pulsverlangsamung. 
Hierauf folgt ein Dammerzustand und alsbald treten in tiefem Coma 
allgemeine tonische und klonische Krampfe an den Extremitaten sowie 
an den Gesichts- und Rumpfmuskeln auf. Die Krampfe sind von denen 
eines epileptischen oder eklamptischen Anfalles nicht zu unterscheiden. 
Die Pupillen sind weit und reaktionslos; bisweilen findet sich Stauungs
papille. Oft verletzen sich die Patienten im Anfall durch Zungenbi13 usw. 
In manchen Fallen folgt eine ganze Reihe derartiger Anialle rasch auf
einander. Nach den Aniallen verbleibt der Patient noch langere Zeit im 
Coma. Das GroBzehenphanomen von Ba binski (vgl. S. 595) ist meist 
po sit i v. N ach dem Erwachen besteht vollige Amnesie fiir den Anfall selbst 
und die fum unmittelbar vorangehende Zeit. Bei starker Haufung der An
faHe kann es zum Exitus durch Herzlahmung kommen; doch ist in der 
Mehrzahl der FaIle die Prognose gut. Der Rest-Stickstoff des Serums ist 
bei dieser Form nicht erhoht; oft besteht Hydramie. Bemerkenswert ist, 
daB die Anfalle nicht selten erst in einem Zeitpunkte einsetzen, wo die 
Odeme zu schwinden beginnen. Die wahrend des AnfaHs vorgenommene 
Lumbalpunktion ergibt in der Regel betrachtlich erhohten Liquordruck. 
Volhard hat daher die eklamptische Uramie in Anlehnung an die 
Theorie T r a u b e s durch eine akute Steigerung des Hirndrucks infolge 
von Gehirnodem erklart. 

Mitunter treten an Stelle echter eklamptischer Ama.lle sog . .i\.quivalente 
derselben auf, z. B. in Form einer akuten Sehstorung (ohne ophthalmoskopischen 
Befund); dieselbe kann sich auch nach Ablauf einer Krampfura.mie einstellen. Die 
Prognose der Amaurose ist in der Regel giinstig. Auch aphasische Storungen (vgl. 
S.600) sowie starke psychische klterationen wie Depressionen oder maniakalische 
Zustande werden bisweilen ala Aquivalent beobachtet. 

FUr die chronische, kachektische oder stille (sog. echte) Uramie 
ist der schleichende Verlauf, das Fehlen eklamptischer Anfalle sowie die 
meist nachweisbare Retention von N-haltigen Stoffwechselschlacken 
(Erhohung des Rest-N des Serums = Azotamie) sowie von aroma
tischen Substanzen (vgl. S. 408) charakteristisch. Sie bildet haufig 
den letzten Akt eines chronischen Nierenleidens, insbesondere der 
Schrumpfniere, wird aber gelegentlich auch bei akuten Nephritiden 
beobachtet; regelmaBig stellt sie sich bei den Fallen mit langer an
haltender Anurie infolge vollstandiger Verlegung der harnableitenden 
Wege ein (Tumoren, Nephrolithiasis, Prostatahypertrophie usw.). Zu 
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den Symptomen gehoren vor allem dyspeptische Erscheinungen wie 
hochgradige Appetitlosigkeit, Ubelkeit, Erbrechen, bisweilen Durchfalle, 
ferner heftiger Kopfschmerz sowie Schlaflosigkeit. Die Kranken sind in 
der Regel auffallend blaB. Meist besteht heftiger Durst sowie in der Regel 
ein zunehmender urinoser Foetor ex ore (der Geruch erinnert an Herings
lake). Oft ist gleichzeitig Stomatitis uraemica vorhanden, ferner haufig 
starkes Hautjucken. Die Haut ist trocken. Gelegentlich kommen auch 
Hautblutungen vor. Unter zunehmendem Krafteverfall und Abnahme 
der geistigen Fahigkeiten entsteht bei chronischem Verlauf eine schwere 
Kachexie (sog. Nierensiechtum). Oft entwickelt sich eine Entziindung 
der Pleura, des Pericards oder des Peritoneums, namentlich ist Peri
carditis haufig. Ferner beobachtet man erhohte Erregbarkeit der Muskeln 
z. B. beim Beklopfen, sowie sog. Sehnenhiipfen. Mitunter ist die Atmung 
beschleunigt und vertieft (sog. KuBmaulsche Atmung). Auch asthma
ahnliche Anfalle kommen vor, die zum Teil auf Herzschwache mit be
ginnendem Lungenodem, zum Teil auf toxischen Ursachen beruhen 
diirften (Asthma uraemicum). Die bisweilen vorhandenen psychischen 
Storungen konnen in Form von Erregungszusmnden und Halluzinationen 
das vollkommene Bild einer Psychose darbieten, so daB das Grundleiden 
mitunter eine Zeitlang verkannt wird. SchlieBlich entwickelt sich stets 
ein tiefes Coma, in welchem der Exitus folgt. 

Hier sind noch gewisse, bei Nierenkranken vorkommende, der Ura.mie ii.hnliche 
Zusta.nde zu nennen, die man als Pseudouramie bezeichnet hat und denen im 
Gegensatz zur echten Uramie anatomisch greifbare, arteriosklerotische Ver
ii.nderungen des Gehlrns, speziell Erweichungsherde durch Gefa.BverschluB oder 
kleine Blutungen zugrunde liegen. Symptome sind schnell voriibergehende 
oder auch dauernde Lahmungen von Halbseiten- oder monoplegischem Typus, Hemi
anopsie, aphasische SWrungen usw. mit oder ohne BewuBtseinsverlust. Hinzu
kommen bisweilen asthmaartige Anfii.lle von Dyspnoe sowie endlich den nephritischen 
ahnlicbe Augenhintergrundsvera.nderungen. Sa.mtliche Erscheinungen sind einer 
Riickbildung fii.hig. Die genannten Erscheinungen, die auf eine allgemeine Arterio
sklerose zuriickzufiihren sind, lassen sich oft am Krankenbett nicht ohne weiteres 
gegen die echte Urll.mie abgrenzen, wiewohl sie genetisch nichts mit ihr zu tun 
haben. Echauffiertes Ausseben der Kranken, niedriger RN-Gehalt des Serums, 
mitunter konzentrierter Ham mit hohem spezifischem Gewicht konnen, falls sie 
vorhanden sind, die Unterscbeidung ermoglichen. 

Praktisch beobachtet man nicht selten Mischformen, die durch 
Kombination der verschiedenen Uramietypen entstehen und zu denen 
bei Vorhandensein einer starkeren Arteriosklerose auch noch pseudo
uramische Storungen sich hinzugesellen konnen. 

Kurz erwahnt sei noch hinsichtlich der Differentialdiagnose dasjenige ura.mie
artige Krankheitsbild, welches bei vollig intakten Nieren sicb infolge von Koch
salzmangel (Salzmangeluriimie) nach hartnackigem Erbrechen, hii.ufigen Magen
spiilungen, heftigen DiarrbOen usw. bisweilen einstellt und wie die echte Uramie 
durch schwere cerebrale SWrungen sowie Erhohung des Rest-N bei starker Ver
minderung des Blut-CI sich kennzeichnet, wahrend die Blutdrucksteigerung fehlt 
und im Ham die Chlorprobe mit AgNOa negativ ausfii.llt (was aber nur bei Feblen 
stii.rkerer Odeme beweisend ist), wogegen oft Albuminurie und Cylindrurie bestehen; 
im Blut sind die Lymphocyten absolut stark vermindert. Therapeu tisch be
seitigt Zufuhr von NaCI (probeweise zunachst etwa 2 g) und Wasser die Gefahr. 

SchlieBlich gehoren zur allgemeinen Symptomatologie die bereits 
oben beschriebenen, durch die Funktionspriifung zu konstatierenden 
Storungen im Ausscheidungsvermogen der Nieren. Auf ihren hohen 
Wert fiir Diagnose, Prognose und Therapie der Nierenkrankheiten 
wurde schon hingewiesen. 
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Die doppelseitigen hamatogenen Nierenkrankheiten. 
Zu den doppelseitigen, auf dem Blutwege entstehenden Nierenkrank· 

heiten gebOrt in erster Linie diegroBe Gruppedersog. Nierenentziindungen. 
Dies ist eine Sammelbezeichnung fUr verschiedene Nierenaffektionen, 
denen einerseits gewisse Symptomenkomplexe gemeinsam sind; die aber 
auf der anderen Seite sowohl klinisch wie anatomisch zum Teil wesent· 
liche Unterschiede untereinander aufweisen. Die Forschung der jiingsten 
Zeit war bemiiht, sowohl die prinzipieH wichtigen anatomisch.histologi. 
schen Merkmale, die fiir die einzelnen Nierenaffektionen charakteristisch 
sind, genauer zu prazisieren als auch vor aHem den Zusammenhang von 
anatomischer Veranderung und klinischer Symptomatologie, insbesondere 
durch weitgehende Heranziehung der Funktionspriifung zu klaren. 

Die als Nierenentziindungen (Nephritis), heute aHgemeiner als 
Nephropathien bezeichneten doppelseitigen Nierenleiden lassen sich ana· 
tomisch in mehrere groBe Gruppen teilen, die sich aus der verschie· 
denen Lokalisation der Schadigung in dem Organ ergeben. Die erste 
Gruppe ist durch die vorwiegende Erkrankung der Glomeruli charak· 
terisiert, die in groBer Zahl entziindliche Veranderungen darbieten: sog. 
Glomerulonephritis. Eine zweite Gruppe von Nephropathien zeichnet 
sich durch hochgradige Alteration des Epithels der gewundenen 
Harnkanalchen aus, der gegeniiber andere histologische Veranderungen 
in den Hintergrund treten. Dies ist die sog. tubulare Nephritis 
oder Nephrose 1 • Hier haben die Gewebsveranderungen vorwiegend 
degenerativen, nicht entziindlichen Charakter. Eine weitere Gruppe 
stellt eine Kombination von glomerular.entziindlichen und tubular· 
degenerativen Prozessen dar, die beide nebeneinander bestehen: sog. 
glomerulo ·tu bulare Er krankungen. Eine von den bisher genannten 
Nephropathien scharf zu trennende dritte Hauptgruppe wird von den 
auf arteriosklerotischen GefaBveranderungen beruhenden Nieren· 
leiden, densog.Nierensklerosen (vasculare Nephropathien) gebildet. 

Der vorstehend wiedergegebenen, auf den Beobachtungen am Sektions. 
tisch fuBenden Einteilung entsprechen auch klinisch im groBen und 
ganzen prinzipieH verschiede~e Krankheitsbilder. Auch ist den ver· 
schiedenen, eine Nierenschadigung hervorrufenden bekannten Noxen 
zum Teil ein gewisses elektives Verhalten eigen, indem die einen mehr 
den einen anatomischen Typus, die andern andere histologische Typen 
der Nierenerkrankung zu erzeugen p£legen. 

Klinisch ist die Glomerulonephritis vor aHem durch Hamat. 
urie, maBig starke Albuminurie, oft auBerdem durch Blutdruck. 
steigerung sowie Odeme gekennzeichnet; haufig ist die N· sowie die 
NH3·Ausscheidung mangelhaft. 

Fiir die tubulare N ephrose sind charakteristisch starke Albumin· 
urie, hochgradige Odeme, prompte N· und NH3·Ausscheidung sowie 
das Fehlen von Blutdrucksteigerung und von Augenhintergrunds. 
veranderungen. Den Nierensklerosen ist hochgradige Blutdruck· 
steigerung bei Fehlen von Hamaturie und Odemen eigen. 

1 Durch die AufsteUung des Nephrosenbegriffes ist somit an die SteUe der 
friiheren Zweiteilung der Nephropathien in Nephritiden und Schrumpfnieren die 
jetzige in (Glomerulo-) N ephritiden, N ephrosen und vasculare Nierenleiden getreten. 

v. Domarus, GrundriB. 11. Auf). 27 
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Eine genauere Priifung des hier geschilderten Einteilungsschemas hat 
nun allerdings ergeben, daB es in der Praxis nicht immer moglich ist, 
auf Grund der genannten Kriterien am Krankenbett eine spezielle 
anatomische Diagnose in dem oben skizzierten Sinne zu stellen. Es liegt 
das vor aHem in der Tatsache begrundet, daB viel haufiger Misch
resp. Zwischenformen zwischen den beschriebenen reinen Typen 
als diese selbst zur Beobachtung kommen. Dies gilt namentlich fur die 
Trennung zwischen N ephrosen und Glomerulonephritiden, was sich u. a. 
aus dem engen funktionellen Konnex zwischen dem GefaBapparat der 
Niere und dem sezernierenden Parenchym erklart. Zum Teil macht 
sich bei diesen Fragen auch unsere noch luckenhafte Kenntnis der patho
logischen Physiologie der Niere, insbesondere auch des kausalen Zu
sammenhangs der histologischen Alterationen mit den verschiedenen 
klinischen Symptomen geltend. Sieht man daher von gewissen extremen 
Fallen ab, so wird man in manchem Fall in vivo auf eine genauere ana
tomische Diagnose verzichten mussen und sich. auf eine eingehende 
klinische Charakterisierung des Falles unter besonderer Beriicksichti
gung des funktionellen Verhaltens der Niere, letzteres namentlich in 
Hinsicht auf die Prognose beschranken. 

Die akute Nierenentziindung. 
(Akute glomeruliire und tubuUire Nephritis, Brightsche Krankheit.p 

Die akute Nierenentzundung tritt anatomisch am haufigsten unter 
dem Bilde der sog. Glomerulonephritis auf. 

Anatomischer Belund: Makroskopisch erscheint die Niere, abgesehen von 
odematoser Schwellung entweder annahemd normal oder sie laSt bei der sog. 
hamorrhagiBchen Form auf der Oberflii.che zahlreiche kleine flohstichartige Blut
punkte erkennen. Mikroskopische Veranderungen finden sich hauptsachlich an 
den Glomeruli, und zwar VergroSerung derselben infolge von BIahung der Capillar
schlingen, Wucherung des Endothels und Kemvermehrung·(Leukocyten) im Bereich 
der Schlingen; der Kapselraum ist infolgedessen vollkommen ausgefUllt, die Capillar
schlingen sind fast samtlich blutleer. Weiter kommt es oft zur Abscheidung eines 
Exsudates in den Kapselraum, welches eiweiSreich ist und oft desquamierte Epi
thelien enthiilt, die mitunter halbmondformig die Glomeruli umgeben; bei der hamor
rhagischen Form enthalt der Kapselraum oft Blut. 1m letzterenFall sind in denHam
kanalchen zahlreiche Erythrocyten vorhanden, die sich zum Teil zu Zylindem zu
sammenballen. In zahlreichen Fallen zeigen daneben auch die gewundenen Ham
kanalchen pathologische Veranderungen: Kolloidtropfenbildung und Verfettung der 
Epithelien sowie teilweise AbstoSung derselben ins Lumen der Kanalchen (glomerulo
tubulare Form; friihere Bezeichnung: parenchymatose bzw. diffuse Nephritis). Nicht 
selten zeigt das interstitielle Gewebe herdformige kleinzellige Infiltrate sowie an 
einzelnen Stellen verfettete Zellen. Bei leichtem VerIauf werden mit der Aus
heilung der Erkrankung die Glomeruluscapillaren wieder fUr das Blut durch
gangig, auch wird das Kapselexsudat wieder resorbiert. In schweren Fallen hinter
laSt die Krankheit zahlreiche verodete und hyalin umgewandelte Capillarschlingen; 
auch obliteriert infolge bindegewebiger Organisation des Exsudates der Kapsel
raum. Eine 'Y'eitere Folge ist die Verodung der zugehOrigen Harnkanalchen. Be
ziiglich des Oberganges in chronische Nephritis S. weiter unten. 

Atiologisch stehen bei der akuten Nierenentzundung hauptsachlich 
infektiOse Ursachen im Vordergrund. Vor allem sind es Infektionen im 
Bereich der Tonsillen und des lymphatischen Rachenringes (Anginen) 
sowie der Nase und der Ohren, ferner Scharlach (3. Woche), Pneumonie, 

1 Vnter Brightscher Krankheit verstand man urspriinglich nur den Sym
ptomenkomplex Albuminurie mit Odemen. 
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Typhus, Tuberkulose, Malaria, Recurrens sowie die verschiedenen 
Streptococcenerkrankungen, infektiose Krankheiten der Haut (Pyo
dermien, Scabies), gelegentlich schwere Diphtherie. Hierher gehort auch 

Abb.46. Sediment bei Nephritis. (Nach L e nhartz-Meyer. ) 

Erythrocyj;en 

Fettkornchen· 
zylinder 

Llpoldk!!rner 

Niereneplthelien 

Abb. 46a. Situationsskizze. 

die im Kriege vielfach beobachtete sog. Schiitzengrabennephritis wie 
auch allgemein die Nierenentziindung nach starker ErkiHtung oder 
Durchnassung. Nicht belebte Gifte spielen nur eine untergeordnete 
Rolle (Cantharidin, Petroleum, Naphthol). 

27* 
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Weit seltener als die Glomerulonephritis ist die anatomisch haupt
sachlich auf die Erkrankung der gewundenen Harnkanalchen sich be
schrankende Nephritis tubularis oder Nephrose. 

Auch hier ist der makroskopische Befund oft sehr wenig charakteristisch. 
Mitunter besteht erhebliche Schwellung des Organs mit starker Kapselspannung. 
Die Rinde erscheint oft triib und blaB und hebt sich deutlich von dem blutreichen 
Mark ab. Mikroskopisch zeigen die Epithelien der Tubuli contorti triibe Schwel
lung, Vacuolenbildung sowie Verfettung bzw. Lipoidablagerung, ferner Desqua
mation von Epithelien ins Lumen der KaniUchen, bei den schwersten Formen auch 
Verlust der Kernfarbung (Nekrose). 

Ein Teil der Nephrosen entwickelt sich scheinbar idiopathisch, d. h. 
ohne erkennbare Ursache. Von bekannten Ursachen sind vor allem 
verschiedene Gifte zu nennen, in erster Linie die Quecksilber- und 
Wismutsalze, ferner Phenole (Lysol), Oxalsaure, Uran, Chrom, Arsen, 
Terpentin, unter den Infektionskrankheiten vor allem die Cholera, ge
legentlich die Diphtherie, ferner die Lues. Auch bei Graviden kommen 
tubulare Krankheiten vor (Schwangerschaftsniere S. unten). Die Ne
phropathien bei progredienten Tuberkulosen stehen haufig mit der 
amyloiden Degeneration der NierengefaBe in Zusammenhang. 

Das Krankheitsbild der akuten Nierenentziindung gestaltet sich ver
schieden, je nachdem ob bereits eine andere Grundkrankheit besteht 
oder ob es sich um ein sog. genuines oder kryptogenes Nierenleiden 
handelt. Der Beginn ist einmal ein plOtzlicher, ein andermal mehr 
schleichend. Storungen des Allgemeinbefindens wie Miidigkeit, Riicken
schmerzen, Brustbeklemmungen, Appetitmangel sowie starker Durst 
leiten oft die Krankheit ein. Mitunter besteht maBige Temperatur
steigerung auch in den Fallen, wo keine fieberhafte Infektionskrankheit 
vorausging. 

In der Regel wird bald ein <Jdem sichtbar. Dieses ist zunachst meist 
an den Augenlidern lokalisiert. Das Gesicht bekommt ein gedunsenes 
blasses Aussehen. Am Harn fallt die betrachtliche Abnahme der Menge 
bis auf einige Hundert ccm sowie seine triibe Beschaffenheit auf. Die 
Harnfarbe verhalt sich verschieden. Bei den hamorrhagischen Formen ist 
sie dunkel, schmutzigbraunrot oder erinnert an Fleischwasser, bei der 
nichthamorrhagischen Form ist sie hell- oder dunkelgelb. Das spezifische 
Gewicht bei der hamorrhagischen Nierenentziindung liegt zwischen 1010 
und 1015, mitunter hoher,bei der nichthamorrhagischenNierenentziindung 
ist es in der Regel hoch, etwa zwischen 1025 und 1030 1 . Auch beziiglich des 
EiweiBgehaltes zeigen beide Formen wesentliche Unterschiede. Die Glo
merulonephritis geht oft mit nur geringer EiweiBausscheidung einher, 
wahrend der helle Harn der nichtblutigen Nephropathie haufig sehr 
groBe EiweiBmengen (bis 20%0 und mehr) aufweist. Auch das Sediment, 
das stets reichlich geformte Elemente enthalt, zeigt charakteristische 
Unterschiede (vgl. Abb. 46). Fiir die hamorrhagische Nierenentziindung 
ist der reichliche Gehalt an Erythrocyten charakteristisch, die zum Teil 
auch als Blutkorperchenzylinder auftreten. Daneben findet man aus
gelaugte Erythrocyten (Schatten), Leukocyten sowie hyaline, granulierte 
und Epithelzylinder, ferner auch in wechselnder Menge isolierte Nierenepi
thelien. Bei der nichtblutigen Nierenentziindung fehlen die Erythrocyten 

1 Bei starkem EiweiBgehalt beriicksichtige man jedoch das S.408 (FuBnote) 
iiber die Beeinflussung des spezifischen Gewichtes durch ersteren Gesagte. 
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entweder vollkommen oder sie sind nur in vereinzelten Exemplaren 
zu finden. Dagegen sind reichlich Epithelien, Zylinder und vor allem 
stark verfettete Zellen und Fettkornchen vorhanden; die Lipoide zeigen 
groBtenteils Doppelbrechung. 

Der NaCI-Gehalt des Harns ist bei den mit Odembildung einhergehenden 
Fiillen stets stark herabgesetzt. Der Harnstoffgehalt dagegen ist bei der nicht· 
blutigen Form in normaler Menge vorhanden. Ha.ufig zeichnet sich die Tagesharn· 
menge sowie das Quantum der einzelnen Portionen durch eine auffallende Konstanz 
ihrer Menge aus, die unabhangig von der Wasserzufuhr oder von extrarenalen Wasser. 
verlusten ist. Dieser sog. Sekretionsstarre entsprechend bleiben auch die spe. 
zifischen Gewichte der verschiedenen Harnportionen annahernd gleich hoch firiert. 

Blutdrucksteigerung wird vor allem bei der hamorrhagischen Nieren. 
entziindung beobachtet, wenn sie hier auch keineswegs ein absolut kon· 
stantes Symptom bildet. Sie tritt teils sofort, teils im Laufe der ersten 
14 Tage ein und erreicht etwa 160-180 mm, BelteD ist sie hoher; bei 
giinstigem Verlauf kehrt der Blutdruck in den nachsten W ochen wieder 
zur Norm zuriick. Das Verhalten des Blutdrucks ist mindestens so sorg. 
faltig fortlaufend zu kontrollieren wie der Harnbefund, da ersterer iiber 
das Fortbestehen der Nierenkrankheit oder ihre Ausheilung weit mehr 
besagt als letzterer. Unter den nichthamorrhagischen Nephropathien 
beobachtet man Blutdrucksteigerung nur bei manchen toxischen Formen 
(Sublimatniere s.unten) Bowie bei der sog. Schwangerschaftsniere (s. unten). 

Die Untersuchung des Blutes ergibt bei der hamorrhagischen Nephritis haufig 
Steigerung des Rest-N (meist nicht iiber lOOmg-%), und zwar in der Hauptsache 
von Harnstoff und Harnsii.ure (dagegen keine Vermehrung der aromatischen Sub· 
stanzen), sowie bei den hydropischen Formen eine wenigstens zeitweise nachweis
bare Hydrii.mie mit Vermindening der Erythrocyten und des Hb. Charakteristische 
morphologische Blutvera.nderungen feWen. 

Der weitere V erIa uf der akuten Nierenentziindung gestaltet sich 
je nach der Schwere der Erkrankung, nach der Art des Grundleidens 
und dem anatomischen Charakter des Nierenleidens verschieden. Zahl
reiche Falle von hamorrhagischer Nephritis verlaufen von vornherein 
ganz leicht und zeigen weder Blutdrucksteigerung noch Odeme. Die 
schon anfangs nicht sehr betrachtliche Blutausscheidung geht bei ent
sprechender Behandlung im Laufe weniger Wochen zuriick; langere 
Zeit ist dagegen oft noch eine geringe mikroskopische Hamaturie, die 
sog. Resthamaturie nachweisbar. Mangelnde Schonung, zu friihes Ver
lassen des Bettes usw. haben Verstarkung der Hamaturie zur Folge. 

In schwereren Fallen ist das Bild entweder von vornherein ernster 
oder dieses entwickelt sich allmahlich nach anfanglich leichten Erschei
nungen. Es bestehen starkere Storung des Allgemeinbefindens, mitunter 
betrachtliche Schmerzen in der Nierengegend, auch Druckempfindlichkeit 
derselben, ferner Gliederschmerzen, stark bluthaltiger Ham, deutlich 
gespannter PuIs sowie Atemnot. In manchen Fallen entwickeln sich starke 
Odeme mit Hydrops der KorperhOhlen, speziell Hydrothorax; ein Glottis
Odem kann zu ernstem Atemhindernis werden. Besteht Blutdruck
steigerung, so konnen sich im Laufe einiger Wochen die Zeichen der Herz
hypertrophie (hebender SpitzenstoB) bemerkbar machen. Nicht selten 
stellt sich namentlich bei der hydropischen Nephritis Uramie ein, die vor 
allem in der eklamptischen Form (vgl. S.415) auftritt. Dieselbe kann 
infolge von Herzlahmung todlich enden; doch wird in zahlreichen 
Fallen die Gefahr wieder iiberwunden. In einzelnen Fallen versiegt die 
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Harnsekretion vorubergehend fast vollkommen, doch pflegt sie, von 
manchen toxischen Nephropathien abgesehen (s. unten), alsbald wieder in 
Gang zu kommen. Bisweilen treten bei betrachtlioher Blutdruoksteigerung 
die Symptome der Herzinsuffizienz in den Vordergrund; es besteht dann 
heftige Atemnot, Bronchitis (Stauungslunge), und die Patienten sterben 
mitunter unter den Zeichen des Lungenodems infolge Erlahmens des linken 
Ventrikels. Auch Bronohopneumonien fuhren bisweilen ein letales Ende 
herbei. Selbst bei gunstigem Verlauf vergehen oft viele W ochen und 
Monate, bis die Harnbeschaffenheit und das Aligemeinbefinden sioh 
bessern, der Blut- und EiweiBgehalt des Harns sich vermindert, die 
Odeme sohwinden und der Blutdruck wieder normal wird. Stets ist auch 
j etzt mit der Gefahr von RuokfaIlen zu reohnen, die namentlioh nach 
einer Erkaltung, einer Angina oder einem Diatfehler entstehen konnen. 
AuBerdem besteht bei jeder Nephritis, auch bei der leichtesten Form, 
die Gefahr des Uberganges in eine chronische Nephritis oder in sekundare 
Schrumpfniere (vgl. S. 424 u. 426). Anhaltend erhOhte Blutdruokwerte 
sowie mangelhaftes Konzentrierungsvermogen der Niere trotz Besserung 
des Harnbefundes bilden oft schon fruhzeitig einen Hinweis auf den 
ungunstigen Ausgang. Einbliok in die prognostisohen Verhaltnisse bietet 
die Statistik uber die akute Nephritis im Kriege (s. unten): Nur 450f0 
der FaIle heilten vollig aus, die ubrigen blieben chronisch nierenkrank. 

Unter den besonderen Verlaulslormen der akuten Nephropathien sind folgende 
zu nennen: Die Scharlachnephritis (vgl. auch S.17), anatomisch eine besonders 
reine Form der Glomerulonephritis, verlauft nicht selten ohne Odeme. Krampf
uramie kommt namentlich bei der hydropischen Scharlachniere vor. Die Krank
heitsdauer betragt in der Regel viele W ochen. - Auch die Nierenentziindung 
im Verlauf von Anginen ist eine (hamorrhagische) Glomerulonephritis. Sie tritt 
namentlich bei den chronischen oder recidivierenden Anginen auf, findet sich 
aber auch im Gefolge anderer infektioser Prozesse im Bereich der Nase, der Mund
hoWe, bei NebenhoWeneiterungen, Alveolarpyorrhoen sowie nach eitrigen Ohren
affektionen. Odeme und Blutdrucksteigerung pflegen zu feWen, ebenso oft alle 
subjektiven Beschwerden, so daB die Nierenerkrankung leicht iibersehen werden 
kann. Die Gefahr besteht in der Neigung zu Riickfallen entsprechend den Ex
azerbationen des Grundleidens, dessen Beseitigung oft eine prompte Heilung der 
Nierenerkrankung bewirkt. In einzelnen Fallen hinterlassen die zahlreichen sich 
wiederholenden Krankheitsschiibe eine dauernde Schadigung der Niere mit Ausgang 
in eine sekundare Schrumpfniere. 

Die sog. Kriegsnephritis war eine haufig mit Odem und Blutdrucksteigerung, 
bisweilen auch mit Uramie einhergehende hamorrhagische Glomerulonephritis. 

Unter den nach Vergiftungen entstehendenNephropathien spielt die Sublimat
niere praktisch die groBte Rolle. In der leichtesten Form (medikamentose Hg
Intoxikation) tritt sie als Albuminurie und Cylindrurie ohne sonstige klinische Sym
ptome auf und heilt binnen kurzem wieder aus. Bei schwerer Intoxikation enthalt 
der Ham massenhaft EiweiB und Zylinder, dagegen keine Erythrocyten. AIsbald 
tritt zunehmende Oligurie ein, die schlieBlich in vollige Anurie iibergeht; diese kann 
eine Reihe von Tagen andauern. Odeme feWen, ebenso feWt oft auch Blutdruck
steigerung. Der Rest-N kann enorme Werte (tiber 200 mg- Ofo) erreichen. Die Krampf
form der Uramie ist selten. Neben den Nierenerscheinungen bestehen natiirlich auch 
andere Symptome der Hg-Intoxikation (Stomatitis, Colitis usw.). Die Krankheit 
verlauft oft todlich, doch kann selbst trotz mehrtiigiger Anurie schlieBlich vollige 
Genesung eintreten. Haufig zeigen die Patienten sub finem eine merkwiirdige 
Euphorie und sterben entweder plotzlich im Kollaps oder in comatosem Zustand. 
Anatomisch bestehen schwere degenerative Veranderungen an den Tubuli contorti 
mit Nekrosen (zum Teil mit Kalkablagerung). 

Eine besondere Art der Nephropathie ist ferner die sog. Schwangerschaltsniere. 
Sie befallt die Frauen, wenn iiberhaupt, dann stets wahrend der erst en Graviditat, 
und zwar in der zweiten Halite derselben; bei spateren Graviditaten recidiviert sie 
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oft. Sie ist bei Zwillingsschwangerschaft sowie bei Blasenmole besonders hii.ufig. 
Symptome sind Odeme sowie eine oft sehr starke Albuminurie. Das Sediment 
enthalt zahlreiche granulierte Zylinder sowie Fettkornchen, mitunter auch Erythro
cyten. Charakteristisch ist das hohe spezifische Gewicht. Haufig besteht gutes 
Konzentrationsvermogen. Subjektive Beschwerden konnen vollkommen fehlen, in 
andem Fallen bestehen Kreuzschmerzen, trbelkeit, Appetitlosigkeit. Der Blut
druck ist fast stets erhOht (ausnahmsweise ist sogar die Blutdrucksteigerung das 
einzige Symptom); mitunter wird Retinitis albuminurica beobachtet. Doch treten 
nicht selten Sehstorungen auch ohne letztere auf. Ein Teil der FaIle wird von 
Eklampsie befallen; dieser geht hii.ufig starke Blutdrucksteigerung voraus. Der 
eklamptische Anfall, der sich klinisch mit der Krampfuramie vollstii.ndig deckt, 
bricht in der Regel bei der Geburt aus. Die Schwangerschaftsniere pflegt bis zum 
Ende der Graviditat zu bestehen; mit der Geburt kommt sie prompt zur Heilung. 
Bei einem Teil der FaIle stirbt die Frucht vorzeitig abo Die Ursache des Leidens 
ist nicht mit Sicherheit bekannt, wenn auch an einem Zusammenhang mit der 
Graviditat (insbesondere wohl mit dem Chorionepithel) nicht zu zweifeln ist. Es 
diirfte sich um die gleiche Noxe wie bei der Eklampsie handeln. Anatomisch 
findet man in der Regel eine blasse, verfettete Niere mit starker Lipoiddegeneration 
der gewundenen Hamkanii.lchen, jedoch ohne tiefergreifende Alteration der Epi
thelien, Bowie oft gleichzeitig Verii.nderungen analog der Glomerulonephritis. Von der 
Schwangerschaftsniere grundsatzlich zu unterscheiden ist das Vorhandensein 
einer chronischen Nephritis, die erfahrungsgema.B durch die Gravidita.t eine 
Verschlimmerung erfahrt und oft eine kiinstliche Unterbrechung derselben erfordert. 

Praktisch bedeutsam ist femer die im VerIauf von Lues II auftretende akute 
Nephropathie. CharakteriBtisch sind starke Odeme und eine besonders hochgradige 
Albuminurie (bis 40%0)' Der triibe schmutzfarbene Ham ist von geringer Menge, 
hat ein hohes spez. Gewicht und enthii.lt zahlreiche Zylinder Bowie vor allem masBen
haft doppelbrechende Lipoidsubstanzen in den Zylindem und Epithelien (dem
entsprechend kann der Cholesteringehalt des Blutes betra.chtlich erhOht sein). Die 
N-Ausscheidung ist normal, der Rest-N nicht erhOht; Blutdrucksteigerung und Herz
hypertrophie fehlen, desgleichen Ura.mie und Retinitis. Die Konzentrierfa.higkeit fUr 
NaCI verhii.lt sich verschieden, in den leichteren Fallen ist sie trotz starker Odeme 
erhalten. Die Wasserm annsche Reaktion ist stark positiv. Die luetische Nephro
pathie zeigt oft recht langwierigen Verlauf und erstreckt sich meist auf viele W ochen. 
Durch eine spezifische Kur kann sie prompt zur Ausheilung kommen; in andern 
Fallen bleibt trotz Schwindens der Odeme die Albuminurie bestehen. In selteneren 
Fallen beobachtet man eine hii.morrhagische Nephritis bei Lues. 

Therapie der akuten Nephritis S. S. 428. 

Die subchronischen und chronischen Nephropathien. 
Nierenleiden von subchronischem oder chronischem Verlauf bilden 

eine groBere Gruppe von ihrem Wesen nach sowohl in anatomischer wie 
atiologischer Beziehung verschiedenen Erkrankungen. Dementsprechend 
zeigen auch die einzelnen Krankheitsbilder untereinander erhebliche 
Verschiedenheiten. Ohronische Nephropathien konnen sich einmal an 
akute Nierenerkrankungen anschlieBen und deren Fortsetzung bilden. 
In anderen Fallen verlaufen sie von vornherein chronisch-schleichend. 

Halt man sich zunachst nur an die klinischen Bilder, so ergeben 
sich im wesentlichen drei Haupttypen: l. die chronische Nephritis, 
die sich nur durch pathologische Harnbeschaffenheit verrat, aber ohne 
sonstige klinische Storungen verlauft; 2. die chronische 
hydropische Nephritis; 3. diechronischeN ephritis ohne Ode me, 
aber mit starker Blutdrucksteigerung und Herzhypertrophie. 

Die erste Gruppe, bei der haufig weder etwas iiber den Beginn noch 
iiber die Atiologie zu eruieren ist, zeigt maBig starke Albuminurie, Zylinder, 
bisweilen Epithelien sowie nicht selten in wechselnder Menge, mitunter 
nur zeitweise Erythrocyten, wogegen Lipoidsubstanzen zu fehlen pflegen. 
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Haufig ist eine deutliche Abhangigkeit der AlbumInurie und Hamaturie 
von der Korperhaltung zu beobachten (vgl. orthostatische Albuminurie 
S. 430). Harnmenge und spezifisches Gewicht, Nierenfunktion, Blut· 
druck sowieRest·N verhalten sich normal. DasAllgemeinbefinden ist voll· 
komnien befriedigend. Der Zustand kann Monate bis Jahre dauem. 

Man fahnde stets bei dem geschilderten Harnbefunde nach latenten Infektions· 
herden, speziell chronischen Anginen usw.; mitunter gelingt es durch ihre Be· 
seitigung auch die Nierensymptome auszuheilen. In manchen Fallen beobachtet 
man schubweise auftretende Verschlimmerungen der Albuminurie und Hamaturie 
entsprechend dem Verlauf des Grundleidens (Angina, chronische Endocarditis usw.). 
GroBte Vorsicht ist beziiglich der Pro gnose zu beobachten, da es bei nioht geniigend 
langer Beobachtung nicht zu entscheiden ist, ob es sich um definitive Heilung 
mit Defekt (sog. Restheilung, die als harmlos zu bewerten ist) handelt oder ob 
sich dahinter ein schleichend verlaufender fortschreitender ProzeB verbirgt. 
Auch Nierentuberkulose sowie Tumoren konnen unter dem gleichen Bilde 
beginnen. 1m Zweifelsfall ist die Cystoskopie bzw. der Ureterenkatheterismus 
anzuwenden. Fortlaufende Messung des Blutdrucks sowie Kontrolle des spez. Ge· 
wichts des Hams und zeitweise vorgenommene Funktionspriifungen sind unbedingt 
erforderlich. 

Die chronische hydropische Nephropathie (chronischer Morbus Brightii) 
ist ausgezeichnet durch starke Odeme, Verminderung der Harnmenge, 
starke Albuminurie. 1m einzelnen zeigt diese Form von Fall zu Fall 
erhebliche Verschiedenheiten. Ein Teil der Falle geht mit schwerer 
Niereninsuffizienz, Neigung zu Uramie und Retinitis einher, wahrend 
bei einer anderen kleineren Gruppe diese Erscheinungen· fehlen. 

Die einzelnen Symptome entsprechen ungefahr denen bei akuter 
Nephritis. Die Hammenge ist zunii.chst vermindert, das spezifische 
Gewicht anfangs hoch (vgl. S. 408, FuBnote), der EiweiBgehalt be· 
trachtlich. 1m Sediment finden sich Zylinder der verschiedenen Arten 
in groBer Zahl, zum Teil auch in groBerer Menge Erythrocyten, die 
aber auch zeitweise fehlen konnen. Starkere Hamaturie ist fUr die 
sog. chronische hamorrhagische Nephritis charakteristisch. Manche 
Formen zeichnen sich durch einen besonders starken Gehalt an Fett· 
resp. Lipoidsubstanzen im Sediment aus. Haufig entwickelt sich im 
Laufe der Zeit Blutdrucksteigerung mit Herzhypertrophie. Das All· 
gemeinbefinden verschlechtert sich zunehmend; Appetitmangel, anami. 
sche Symptome, Kopfschmerz und Schwindel sind haufig, und schlieB· 
lich treten nicht selten uramische Symptome ein. Die Kranken 
erliegen teils der Uramie, teils einer Herzschwache, teils sterben sie an 
interkurrenter Pneumonie. Ein Teil der FaIle bietet schlieBlich das Bild 
der sekundaren Schrumpfniere dar (vgl. S. 426). Die Krankheitsdauer 
betragt etwa 1/2-P/2 Jahre. 

Der anatomische Befund ist der der sog. groBen weiBen oder gelben Niere: 
das Organ ist vergroBert, glatt, die Rinde gelbgrau, das Mark dunkel; mikroskopisch 
finden sich vor allem starke degenerative Veranderungen am Epithel der Haupt. 
stiicke, auBerdem fast· regelmii.Big entziindliche Veranderungen an den Glomeruli. 
ferner im interBtitiellen Gewebe kleinzellige Infiltrate sowie Konglomerate von ver· 
fettetem Material. Diese Bilder entspreohen der neuerdinge ale sog. Mischform 
bezeichneten chronischen Nephritis. In noch weiter vorgeschrittenen Fallen be· 
steht der Befund der sekundaren Schrumpfniere. 

Der chronischen hydropischen Nephritis begegnet man haufig im 
Gefolge von chronischen Eiterungen, bei Osteomyelitis, bei schwerer 
Tuberkulose namentlich der Knochen und Gelenke, bei Phthise sowie bei 
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manchen septischen Prozessen. Bei Fallen der letzteren Art (Tuber
kulose, Sepsis) fehlt stets die Blutdrucksteigerung sowia die Herzhyper
trophie. Selten kommt das Leiden nach chronischen Anginen vor. 

Als besondere Form der chronischen hydropischen Nephropathie ist 
noch die sog. genuine Nephrose sowie das Nierenamyloid zu 
nennen. 

Die genuine Nephrose (Lipoidnephrose, Nephritis tubularis oder Epithelial
nephrose) wird hauptsachlich im jugendlichen Alter beobachtet. Sie ist recht selten. 
Sie zeigt schleichenden Beginn und haufig sehr langwierigen Verlauf. Sie ist dutch 
hochgradige Odeme und sehr betra.chtliche Albuminurie ausgezeichnet. Der Ham ist 
oft trube oder auch klar und dann von auffailend heller Farbe. Das spez. Gewicht 
ist hoch (vgl. S. 408. FuBnote). 1m Sediment feWen Erythrocyten. Dagegen finden 
sich neben Zylindern und Nierenepithelien oft reichlich verfettete Zellen und Lipoid
korner. Dementsprechend wurde im Blut wiederholt eine Erhohung des Cholesterin
gehaltes beobachtet; er erklart das eigentumlich milchige Aussehen von Serum, Odem
fltissigkeit und Traussudaten. Der NaCI-Gehalt des Harns ist herabgesetzt. Die 
subjektiven Beschwerden bestehen meist nur in Mattigkeit, Appetitmangel, Neigung 
zu Kopfschmerz. Sehstorungen und Retinitis fehlen, ebenso Blutdrucksteigerung 
und ErhOhung des Rest-N. Die N-Ausscheidung ist normal, die NHs-Ausscheid11ng 
normal (im Gegensatz zu den Nephritiden) oder sogar erhOht. Die Funktions
storung beschrankt sich auf die Ausscheidung von Wasser und NaCl. Das Blut ist 
etwas hydramisch, sein EiweiBgehalt stark herabgesetzt, die prozentuale Blut
eiweiBformel nach der grobdispersen Seite (Globulin, Fibrinogen) verschoben, 
daher die Blutsenkungsreaktion stark beschleunigt. Die Gesamtheit dieser Eigen
ttimlichkeiten ftihrte dazu, die Krankheit nicht aIs isoliertes Nierenleiden, sondern 
aIs eine allgemeine Stoffwechselsti:irung zu betrachten. Das Serum zeigt erhOhte 
NaCl-Werte. Die Odemfltissigkeit ist eiweiB- und NaCI-arm. Mitunter kommt as 
zu eklamptisch-uramischen Anfii.llen mit Steigerung des Cerebrospinaldrucks. In 
der Mehrzahl der Faile ist die Prognose gut, indem nach vielmonatlicher Dauer die 
Odeme unter Eintritt einer starken Harnflut zuruckgehen und das Allgemein
befinden sich wesentlich bessert, wogegen die Albuminurie noch lange Zeit weiter 
bestehen kann. Die Neigung zu Odemen besteht auch noch spater; interkurrente 
Erkrankungen sowie Diatfehler bringen oft von neuem wassersiichtige Anschwellungen 
hervor. Die Kranken sind auBer vor Diii.tfehlern vor allem auch vor Hautinfektionen 
zu schutzen, die leicht einen gefahrlichen Charakter annehmen konnen. Ungtinstiger 
Verlauf erfolgt auch bei Hinzutreten von Lungenkomplikationen sowie durch die 
bei dieser Form relativ Mufige (Pneumococcen-) Peritonitis. 

Ein groBer Teil der bei schwererTuberkulose, chronischenEiterungen. besonders 
der Knochen, bei Bronchiektasen und andern kachektischen Zustii.nden bestehenden 
Nephrosen beruht auf Nierenamyloid. Die Symptome decken sich mit dem 
Bilde der genuinen Nephrose. Blutdrucksteigerung und Retinitis usw. werden 
stets vermiBt. Diagnostisch wichtig ist der gleichzeitige Nachweis der gleichen 
Erkrankung anderer Organe (derbe Schwellung von Milz und Leber, diarrhoische 
und Fettsttihle) sowie der Ausfall der Congorotprobe (s. S. 397). 

Die ehronisehe Nephritis mit Herzhypertrophie und Blutdrucksteigerung 
ohne ijdeme bildet die haufigste Form der chronischen Nierenleiden. 
Die Krankheit entwickelt sich meist schleichend; eine Ursache ist oft 
nicht amifindig zu machen. In manchen Fallen geht sie aus einer akuten 
Glomerulonephritis hervor. Der in der Regel triibe Ham zeigt meist 
normale Farbe und normales oder etwas erniedrigtes spezifisches Ge
wicht. Meist besteht erhebliche Albuminurie. Das Sediment enthalt 
reichlich Zylinder, haufig verfettetes Material sowie oft in wechselnder 
Menge Erythrocyten und Nierenepithelien. Erhohung des Blutc:lIv:cks 
ist in der Regel vorhanden, die Werte zeigen im Verlauf der Kra~t 
Schwankungen. Stets entwickelt sich Hypertrophie des linken Ventrikels; 
Retinitis albuminurica ist haufig, ebenso Erhohung des Rest-N. Die 
N-Ausscheidung erfolgt unvollkommen. 
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Anatomiseh findet sich die sog. rote oder bunte Niere. Die rotlichen Flecke 
heruhen auf Blutungen, die gelblichen Partien auf Verfettung. Mikroskopisch 
bestehen stets Veri.i.nderungen an den Glomeruli und zwar teilweise Obliteration 
del' Kapsel, Verodung und hyaline Umwandlung einzelner Schlingen, ferner fettige 
Degeneration des Epithels der Kani.i.lchen, die zum Teil atrophisch sind, sowie 
Blutungen und kleinzellige Infiltration im interstitiellen Gewebe. 

Von dieser Form der chronischen Nephritis fuhren flieBende Ubergange 
zum klinischen und anatomischen Bllde der sekundaren Schrumpfniere. 

Therapie der chronischen Nephritis s. S. 428. 

Die Schrumpfniere (Nephrocirrhosis, Nephrosklerose, Granularatrophie 
der Nieren). 

Die Bezeichnung Schrumpfniere stellt einen Sammelbegriff fur die· 
jenigen Nierenveranderungen dar, die infolge des Untergangs eines 
groBen Telles des Rindenparenchyms und des Ersatzes desselben durch 
schrumpfendes Narbengewebe zu einer Reduktion der GroBe der Nieren, 
speziell der Rinde fuhren. Letztere kann dabei auf eine Dicke von 
wenigen Millimetern reduziert sein. Die Verodung des sezernierenden 
Nierengewebes kann einmal die Folge akuter oder subakuter bzw. reci. 
divierender Nierenentzundungen (Glomerulonephritis) sein, deren End· 
stadium sie darstellt. Diese Form ist die sog. sekundare Schrumpf. 
niere 1. Dieser steht eine andere Art von Nierenschrumpfung gegenuber, 
bei welcher ein allmahlich fortschreitender Schwund des sezernierenden 
Parenchyms sich vollzieht, der auf einer progredienten arteriosklerotischen 
Veranderung der kleinen NierengefaBe (Arteriolosklerose) beruht: Ge· 
nuine oder vasculare (arteriolosklerotische) Schrumpfniere. 
Auch als Endstadium der Hydronephrose sowie der Pyelonephritis 
kommt Schrumpfniere vor. 

Anatomischer Belund: Die sekundi.i.re Schrumpfniere, die hi.i.ufig eine hellere 
Farbe besitzt (sog. weiBe Schrumpfniere), weist meist weniger hohe Schrump. 
fungsgrade als die genuine Schrumpfniere auf. Letztere zeigt meist eine rot· 
liche Farbe der Rinde (rote Schrumpfniere). DerVerOdungsprozeB in der Rinde 
spielt. sich in der Regel nicht gleichmi.i.Big ab, so daB zwischen den vernarbten 
und geschrumpften Teilen noch intaktes oder weniger verii.ndertes Gewebe stehen 
bleibt oder es kommt zu vikariierender Hypertrophie einzelner Harnkani.i.lchen. 
Daraus erkli.i.rt sich die hOckrige Beschaffenheit der Oberfli.i.che der Schrumpf. 
nieren. Diese Granulierung pflegt namentlich bei der genuinen Schrumpfniere 
besonders stark ausgepri.i.gt zu sein. Die Kapsel del' Schrumpfnieren ist mit der 
Rinde verwach.sen, so daB man sie nur mit Miihe, oft nur stiickweise abzureiBen 
vermag. Histologisch findet sich neben der Veriidung der Glomeruli, die zum 
groBen Teil in hyaline Kugeln umgewandelt sind, und auBer Atrophie der 
HarnkaniUchen eine erhebliche Wucherung des interstitiellen Bindegewebes, das 
zum Teil derben narbigen Charakter zeigt. Sti.i.rkere Veri.i.nderungen der Blut· 
gefi.i.Be , insbesondere mit W ucherung del' Intima und Verengerung oder Ver· 
schluB des Lumens finden sich hauptsi.i.chlich bei der genuinen Schrumpfniere, 
hier namentlich an den kleinen Arterien, den Arteriolen und speziell an den 
Vasa afferentia. Bei manchen Formen del' vasculi.i.ren Schrumpfniere beobachtet 
man auBerdem Zeichen entztindlicher Veranderung sowohl an den Glomeruli mit 
Zellwucherung an der Kapsel und dem Gefi.i.Bkni.i.uel, als auch ausgedehntere Zell· 
infiltrate im interstitiellen Gewebe. Diese Vereinigung von arteriolosklerotischen 
mit entztindlichen Veranderungen der Nieren hat man als sog. maligne Sklerose 
bezeichnet. Beachtenswert ist schlieBlich, daB sich bei jeder Art von Schrumpf. 
niere auf die Dauer eine tiber den ganzen Korper verbreitete Arteriosklerose nament· 
lich del' mittleren Arterien entwickelt. 

1 Die frtiher angewendete Bezeichnung "interstitielie Nephritis" fUr Schrumpf. 
niere ist unzutreffend und daher heute verlassen. 
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Mitunter beobachtet man spontane Volumschwankungen. Spater werden 
auch andere Driisengruppen wie Achsel-, Inguinal- und Mediastinal-, 
ferner Mesenterial- und Retroperitonealdriisen befallen und wandeln 
sich in groBe Geschwulstpakete um; auch treten an solchen Stellen 
Lymphome auf, an denen normal Driisen nicht nachweisbar sind. In 
der Regel besteht ein betrachtlicher, bisweilen hockeriger Milztumor; 
auch die Leber ist oft vergroBert. 

Fieber ist meist schon in den Anfangsstadien zu beobachten, spater 
besteht es ausnahmslos; oft tritt es periodisch als sog. chronisches 
Riickfallfieber auf. In den fieberfreien Intervallen bessert sich das All
gemeinbefinden. In manchen Fallen bestehen vollkommen unregel
maBige Temperaturen, zum Teil von hektischem Typus, seltener in Form 
einer Continua. Die Driisengeschwiilste bewirken oft Drucksymptome 
wie Venenstauung, lokale Odeme, Ascites, Ikterus, Neuralgien usw. 

Bei vorwiegendem Befallensein der Mediastinaldriisen entwickelt sich mitunter 
das Bild des Mediastinaltumors oder eines Lungentumors; pleuritische Transsudate 
sind dabei hii.ufig. In anderen Fallen sind hauptsii.chlich die abdominalen 
Driisen erkrankt, das Krankheitsbild kann dann eine Peritonealtuberkulose oder 
einen Typhus (Continua, Milztumor, Leukopenie, Diazo) vortauschen. 

Das Blu t bild zeigt eine gewohnliche neutrophile Leukocytose, haufig mit 
absoluter Vermehrung der Eosinophilen; die Lymphocyten sind vermindert, die 
Mononuklearen vermehrt. Seltener ist eine normale oder sogar verminderte Leuko
cytenzahl. Die Eosinophilen konnen bei Verschlimmerungen abnehmen oder vollig 
schwinden. 1m VerIauf der Krankheit entwickelt sich eine sekundare Anamie. 

Schwellungen oder Infiltrate der Rachengebilde wie bei Leukamie 
kommen nicht vor, wohl dagegen gelegentlich knotige Infiltrate in der 
Raut. Pruritus findet sich haufig, bisweilen als lnitialsymptom. 1m 
Rarn ist haufig die Diazoreaktion stark positiv, desgleichen in spateren 
Stadien mitunter die Benzaldehydprobe. In manchen Fallen bestehen 
hartnackige DiarrhOen. 

Die anatomische Untersuchung ergibt in der Regel eine erheblich starkerc 
Ausbreitung des Prozesses, als der klinische Befund vermuten laBt. Makro
skopisch erinnern die befallenen Teile an Carcinom oder Sarkom. Die stark 
vergroBerte Milz zeigt hii.ufig ein gesprenkeltes Aussehen infolge eingesprengter 
Granulomherde (sog. Porphyrmilz), desgleichen bisweilen die Leber sowie das 
Knochenmark. Mikroskopisch findet sich entziindliches Granulationsgewebe be
stehend aus Fibroblasten, Lymphocyten, Leukocyten sowie oft reichlich Eosino
philen und vor aHem aus den fiir den entziindlichen Charakter bezeichnenden 
PlasmazeHen, ferner aus den charakteristischen sog. Sternbergschen Riesen
zellen sowie fibrillarem Bindegewebe, das in ii.lteren Herden Neigung zu Schrump
fung und Induration zeigt. Das spezifische Organgewebe ist in den Granulom
herd en durch diese ersetzt. 1m Gegensatz zu den leukii.mischen Prozessen finden 
sich beim Granulom auch bei starkster Ausbreitung der Krankheit stets einzelne 
normale Driisen. Oft findet man gleichzeitig eine Tuberkulose. 

Der Krankheitsverlauf ist in der Regel chronisch und erstreckt 
sich nicht selten iiber mehrere Jahre. Oft gesellt sich klinisch das Bild 
der Tuberkulose hinzu. 

Die Diagnose ist in den Anfangsstadien mitunter schwierig. Charakteristisch 
ist das Fortschreiten von Driisengruppe zu Driisengruppe, das periodische Fieber, 
das Blutbild (Leukocytose oft mit Eosinophilie), die positive Diazoreaktion, die 
aber nicht selten fehlt. Die Driisen sind anfangs weich, spater im Gegensatz zu 
den aleukamischen Lymphomen oft hart; auch verbacken sie ofters miteinander. 
Charakt,eristisch sind die spontanen Schwankungen ihrer GroBe. In unklaren Fallen 
kann die Probeexcision entscheiden, die indessen in initialen Fallen gelegentlich 
auch versagt. Die bei vorwiegend abdomineller Lokalisation des Prozesses vor
handenen diagnostischen Schwierigkeiten sind oben erwahnt. 
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sop.dern nimmt nur wenig zu (Hyposthenurie) oder halt sich bei schweren Fallen 
in (j.en gleichen Grenzen wie vorher, ein Beweis dafiir, daB die Niere die Fahig
kei~, einen konzentrierten Harn zu liefern, eingebiiBt hat. Der Verdiinnungs
veflJuch tallt dagegen, solange die Herzkraft nicht zu erlahmen beginnt, annahernd 
nOfJIlal aus unter entsprechendem Sinken des spez. Gew. bis auf etwa 1005, ebenso 
ver,\lalt sich die Ausscheidung von NaCI normal. NaCI-Zulagen zu der Kost werden 
je<J.pch unter gleichzeitig vermehrter Wasserausscheidung eliminiert. Ein ahnliches 
Verhalten zeigen iibrigens Cystennieren (vgl. S.434). Auch die Alkalibelastung 
del' Niere (vgl. S.408) fallt pathologisch aus. In den spateren Stadien, wo auch 
die Wasserausscheidung mangelhaft wird, kommt es zur Isosthenurie, bei der 
da!l spezifische Gewicht dauernd auf 101O-1O1l fixiert bleibt. 

Die harniahigen N-Bestandteile werden von der Schrumpfuiere nur 
unvollkommen ausgeschieden. 

Der Rest-N des Serums ist haufig, namentlich in den spateren Stadien erhOht 
unq eine Harnstoffzulage zur Kost wird verziigert ausgeschieden. Vor allem sind 
fer~er die aromatischen Kiirper im Serum (S. 408) stark vermehrt. Zunachst vermag 
sicl! der Kiirper bei maBigen N-Mengen in der Nahrung dadurch der N-Schlacken' 
zu entledigen, daB er dieselben mit Hilfe einer griiBeren Harnflut ausschwemmt. 

Solange die Insuffizienz der Nieren durch die Polyurie kompensiert 
wird, kann das Allgemeinbefinden vollkommen befriedigend sein. 1m 
weiteren Verlauf stellt sich indessen stets eine Reihe von Zeichen eines 
zunehmenden Verfalles ein, der zu chronischem Nierensiechtum fiihrt. Die 
Krp,nken bekommen ein fahles Aussehen, werden anamisch und magern 
stark abo Oft besteht ein deutlicher Exophthalmus. Sehr haufig finden sich 
di~ friiher (S.414) beschriebenen charakteristischen Augenhintergrunds
veranderungen. Sie sind in manchen Fallen ein Friihsymptom. SchlieBlich 
st~llen sich in einem Teil der Falle die Symptome fortschreitender Herz
in!luffizienz ein mit Sinken der Harnmenge, Atemnot, Odemen, Galopp
rhythmus, Herzdilatation, Anfallen von LungenOdem (bisweilen nament
lich nachts), denen der Patient schlieBlich erliegt. In anderen Falien 
entwickelt sich das Bild der chronischen stillen Uramie (s. S.415), in 
der der Patient langsam dem Tode entgegendammert, oder er wird 
plotzlich ohne Vorboten von der Uramie befallen. Eine groBe Zahl von 
Schrumpfnierenkranken endlich wird von einer Apoplexie oder einem 
cerebralen Erweichungsherd ereilt und stirbt entweder im ersten apo
plektischen Insult oder nach einer Reihe kleinerer Anfalie. Mitunter 
wird in derartigen Fallen erst bei der Sektion die Schrumpfniere als 
Ursache der Gehirnerkrankung entdeckt. 

Therapie del' Nephritiden und Schrumpfnieren. 
Die akute Glomerulonephritis erfordert vor allem strenge Bettruhe. Diese 

ist so lange notwendig, als EiweiB und Blut in griiBeren Mengen ausgeschieden 
werden, Odeme bestehen und der Blutdruck gesteigert ist. An erster Stelle steht 
die diatetische Behandlung, welche am wirksamsten als strengste Hunger- und 
Durstkur wahrend der ersten 2 Tage durchgefiihrt wird; es folgt eine Obst- bzw. 
Obsttraubenzuckerdiat, die nach 3-4 Tagen durch Zulagen von Reis, feinen 
Mehlen, salzfreier Butter, salzfreiem Geback erweitert wird und welche man nach 
etwa 10 Tagen durch Zulagen von Kartoffeln, Gemiisen, Kakao erganzt (NaCl
Menge etwa 2 g); EiweiBtrager inkl. Fleisch sind erst bei normalem Blutdruck, 
nach Abklingen der Odeme und der Hamaturie erlaubt. Die Fliissigkeitsmenge 
hat sich zunachst und, solange Neigung zu Odemen besteht, streng nach der Ham
menge des vorhergehenden Tages zu richten und darf diese nicht iiberschreiten. 
Die bei starker Blutdrucksteigerung bei akuter Nephritis sich bisweilen einstellende 
Herzmuskelschwache erheischt bei den ersten Anzeichen wie Atemnot und Lungen
iidem sofortige MaBnahmen (AderlaB, Strophanthin, Senfbrustwickel, vgl. S.188). 
1m iibrigen soll die Kost reizlos und insbesondere frei von den Stoffen sein, die 
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erfahrungsgemaB die Nieren schadigen. Verboten sind daher aile scharfen Gewiirze 
(sie sind durch Kuchenkrauter wie Dill, Schnittlauch, Estragon, ferner durch 
Essig, Citronensaft, Kummel usw. zu ersetzen), alkoholische Getranke sowie Speisen 
mit einem starkeren Salzgehalt, desgleichen die Extraktivstoffe des Fleisches 
(Fleischbruhe usw.). 

Bei den chronis chen Nephropathien richtet sich die Behandlung nach der 
Art der Nierenkrankheit, insbesondere nach der Art der Funktionsstornng. Hieraus 
erklart sich, daB die Therapie sich fall weise recht verschieden gestaltet. In jedem 
Fall hat die Behandlung der langen Dauer des Leidens Rechnung zu tragen und 
solI daher jede unnotige Strenge vermeiden. Bei hydropischen Nierenleiden 
ist die Fliissigkeitszufuhr, aber ebenso auch die Salzzufuhr nach Moglichkeit 
einzuschranken. Daher sind in solchen Fallen weder Milchkuren noch das haufig 
geubte Trinken groBer Mengen von Mineralwasser am Platz. Man gibt als Getrank 
hOchstens 3/4 Liter Fliissigkeit pro die, zumal die iibrigen Speisen reichlich Wasser, 
die Breispeisen etwa 75%, Obst und Gemuse etwa 90% ihres Gewichtes Wasser 
enthalten.DieNaCI-Zufuhr soil5g pro die nicht iibersteigen(1 Liter Milch = 1,6NaCl; 
100 g Brot = 1,0 NaCl}_ Bei nachgewiesener Retention von N-Schlacken (erhohter 
Rest-N) wird man die EiweiBzufuhr auf ein MindestmaB von etwa 50-30 g pro die 
herabsetzen (Eier, weiBer Kase, Pflanze~eiweiB) und das Nahrungsbedurfnis im 
ubrigen durch N-freie Kost befriedigen. Ofter bewahrt sich hier die Einschaltung 
von Hungertagen (Gemiise-, Obsttage, keine EiweiBtrager)_ Bei den Nephrosen 
dagegen mit normaler N-Ausscheidung ist eiweiBreiche Kost indiziert; auch empfiehlt 
sich hier die Verabreichung von Vitamin A (z. B. 3mal taglich 1 Vogandragee). 

Gelingt es durch bloBe Diat und Bettruhe nicht, die Odeme zum Schwinden 
zu bringen, so kann man bei intaktem Zirkulationsapparat eine Schwitz
prozed ur im Bett versuchen (trockene Hitze mittels HeiBiuftapparate oder 
Gliihlichtbogen, gleichzeitig heiBe Getranke). Oft bleibt trotzdem die Diaphorese 
aus_ Man kann dann eine intravenose Dextroseinfllsion (200-300 ccm, 25-30%) 
versuchen, desgleichen eine 5%ige Natr. bicarb.-Losung. 

Auch die Anwendung der Diuretica hat nicht immer Erfolg_ Bei akuter 
Nephritis ist im Interesse der Schonung der Niere auf sie zu verzichten. Bei 
chronisch-hydropischen Nierenleiden versuche man evtL das Diuretin 3mal 
taglich 0,5, das aber hier oft versagt. Mehr Erfolg hat oft der Liquor Kal. acet. 
3-6mal taglich 1 Teeloffel (wirksam ist hier das Kalium, das als Antagonist 
des Natriums die Wasserausscheidung fordert). Bei den hartnackigen Odemen 
der Nephrosen erweist sich mitunter Harnstoff als gutes unschadliches Diureticum: 
Urea puriss. anfangs 20 g in dem doppelten Quantum Wasser mit Fruchtsaft, spater 
taglich, evtl. wochenlang, 3mal 20-30 g pro die. Giinstig wirken oft die Species 
diureticae (S.432) sowie auch Bohnenhiilsentee (Decoct. cortic. fruct. phaseoli 
120: 750; zweimal taglich eine Tasse). Es beschrankt sich iibrigens die Wirkung 
der Diuretica nicht auf die Niere, sondern sie iiben auch eine entquellende Wirkung 
auf die Gewebe aus und machen das in diesen gebundene Wasser mobil. Ferner 
fordern die Diuretica oft gleichzeitig auch die Wasserausscheidung durch Haut und 
Lungen. Bei den der Therapie trotzenden Odemen denke man stets auch an die 
Moglichkeit ihres cardialen Ursprungs (Versuch mit Digitalis!). Aile Hg-Praparate 
als Diuretica wie Kalomel oder Salyrgan usw. sind streng kontraindiziert. Zur 
Forderung bzw. Verstarkung der Diurese eignen sich kurz vorher sowie gleichzeitig 
verabreichte acidotisch wirkende NH3-Salze (s. auch S. 468) wie z. B. Salmiak 
3,0---4,0 pro die. Mitunter wirkt Dia thermie der Nieren, etwa 2mal taglich je 
eine halbe Stunde, giinstig. 

Hochgradige Odeme, die auf andere Weise nicht weichen, miissen mechanisch 
entleert werden, entweder durch Einstechen von Curschmannschen Trokars ins 
Unterhautzellgewebe der Ober- und Unterschenkel oder durch multiple Scarifica
tionen der Haut der UnterschenkeL In beiden Fallen ist wegen der erheblichen 
Infektionsgefahr fUr peinliche Asepsis zu sorgen (Jodierung der Haut; empfehlens
werter ist Einreiben mit 2% Collargolsalbe 1 Tag vor dem Eingriff). Es konnen auf 
diese Weise in 24 Stunden viele Liter Odemfliissigkeit abflieBen. Sehr wichtig 
ist bei den Nephrosen sorgfaltige Hautpflege zur Vermeidung der hier besonders 
gefahrlichen Infektionen. Beziiglich der Dekapsulation bei Anurie vgl. unten. 

Die oft nach Ausheilung akuter Nephritiden noch Wochen und Monate weiter
bestehende Ausscheidung geringer EiweiBmengen und vereinzelter Erythrocyten 
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(sog. Defektheilung) ist bei im iibrigen gutem Allgemeinbefinden und normalem 
Verhalten von Nierenfunktion und Blutdruck kein Grund fiir Bettruhe noch fiir 
strenge Diat; .zu vermeiden sind lediglich Exzesse im Essen und Trinken, Erkal
tungen und Uberanstrengungen. 

Schrumpfnierenkranke sind im allgemeinen nach den gleichen Grundsatzen 
wie Herzkranke zu behandeln. J edoch ist hier die Fliissigkeitszufuhr reichlicher 
zu bemessen, im iibrigen der Organismus korperlich und geistig zu schonen. Vor
sicht ist gegeniiber Jod zu beobachten. das oft schlecht ausgeschieden wird. Gegen 
die durch die Hypertonie verursachten Beschwerden wirken ofter wiederholte 
Aderlasse meist giinstig, bisweilen auch gelegentlich die sog. Ableitung nach dem 
Darm in Form von Purgantien (Sennainfus, Bittersalz). Bei mangelhafter Diurese 
sind die Diuretica der Purinreihe (S.432) sowie Novasurol, besser Salyrgan erlaubt. 
Stets hat ferner die Behandlung den ersten Zeichen einer Herzinsuffizienz Rechnung 
zu tragen (vgl. S. 189). Anfalle von Atemnot bzw. renalem "Asthma" (Lungenodem) 
lassen sich oft durch 0,5 mg Strophanthin-K intravenos rechtzeitig coupieren. Bei 
Schwangerschaftsniere bekampft man zunachst nur die Odeme. Unter
brechung der Graviditat kommt nur, abgesehen von Eklampsie, bei progredienter 
Retinitis albuminurica sowie bei sehr hochgradigem, auf andere Weise nicht 
einzudammendem Hydrops in Frage. 

Bei den luetischen Nephropathien besteht die auBerst vorsiehtig und tastend 
durchzufUhrende Therapie in Neosalvarsan, Jodkali 0,5-1,0 pro die (nach 
vorheriger Untersuchung des Ausscheidungsvermogens fUr Jod, vgl. S.409) und 
Quecksilber-Schmierkur (Beginn mit 2 g). Es ist dies der einzige Fall, bei welchem 
bei einer Nierenkrankheit die Hg-Medikation erlaubt ist. 

Fiir klimatische N achkuren eignet sicbJiir Nierenkranke troekenes sonniges 
und windstilles Klima (Wiistenklima, speziell Agypten sowie SOIiniges Hochgebirgs
klima). 

Die Therapie der Uriimie richtet sich nach dem Typus derselben. Bei der ekla m
ptischen Form sind prophylaktisch moglichste Einschrankung der Fliissigkeits
zufuhr (Trockenkost), oft einige Hungertage am Platz. Bei Ausbruch der Anfalle 
sind Lumbalpunktionen bis zum Sinken des Spinaldrucks auf normale Werte vor
zunehmen; zur Beruhigung Sedativa, Z. B. Morphium oder Chloralhydrat (2,0 in 
Mucil. Salep 60,0, auf einmal als Klysma); evtl. bei starker Haufung der Anfalle 
Chloroformnarkose. Besondere Aufmerksamkeit erheischt der Zirkulationsapparat 
(CoHein, Campher, Hexeton, Digitalis, Strophanthin). Bei der azotamischen 
Uramie sind vor allem groBe Aderlasse von 300-500 ccm indiziert, denen man eine 
Infusion von physiologischer NaCI-Losung oder besser einer 4,5% DextroselOsung 
folgen laBt. Auch hier sind Herzexeitatien notwendig. Bei noeh leistungsfahigem 
Zirkulationsapparat empfiehlt sich ferner der Versuch mit einer Schwitzprozedur 
im Bett unter reiehlicher Zufuhr von hellien Getranken, doeh versagt dies ,Ver
fahren nicht selten. Bei Benommenheit wirkt ein laues Bad mit kalten Uber
gieBungen gUnstig. Gegen die uramische Dyspepsie empfiehlt sinh verdiinnte Salz
saure 3mal taglich 15 Tropfen in Wasser. Therapie des LungenOdems vgl. S.257. 
Die in Fallen akuter Uramie und Anurie empfohlene operative Spaltung der Nieren
kapsel (Dekapsulation) zur Befreiung des Organs von dem schadlichen, durch seine 
Schwellung verursachten Druck hat nur in vereinzelten Fallen Erfolg. Vorher 
versuche man die Diathermie der Nieren (s. oben). Therapie der Uramie durch 
Salz-Mangel s. S. 416. 

Eine eigentliche allgemeine Prophylaxe der Nierenentziindungen gibt es nicht, 
abgesehen von der durch Alkohol, Lues sowie Blei bewirkten Nierenschadigung. 
Bei der recidivierenden hamorrhagischen Nephritis gelingt es mitunter, durch Ent
fernung des ursachlichen Infektionsherdes (Tonsillen, Alveolarpyorrhoe, Heilung 
impetiginoser Hauterkrankungen usw.) das Leiden zur Ausheilung zu bringen. 1m 
iibrigen muB sich die Prophylaxe auf diejenige gegen weitere V:ersehlimmerungen, 
und zwar auf das Vermeiden von Erkaltungen, korperlichen Uberanstrengungen, 
sowie die Schonung der Nieren durch entsprechende Lebensweise beschranken. 

Orthostatische (zyklische) Albuminurie. 
In der Pubertat, mitunter auch schon bei jiingeren Kindern, seltener bei Er

wachsenen beobachtet man Albuminurien, deren Auftreten von der Korperhaltung 
abhangig ist. Derartige Individuen zeigen geringen, bisweilen auch starkeren 
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Eiweil3gehalt bereits wenige Minuten, nachdem sie aus der horizontalen in die 
aufrechte Raltung iibergegangen sind, wahrend sie im Liegen eiweil3frei sind. Das 
Wesentliche dabei ist die bei diesen Fallen im Stehen sich geltend machende starke 
Lordose der Lendenwirbelsaule, die wahrscheinlich eine venose Stauung der Niere 
zur Folge hat. Daher tritt die Albuminurie auch im Liegen auf, wenn dabei kiinstlich 
eine Lordose hervorgerufen wird. In der Regel handelt es sich um blasse nervose, 
asthenische Individuen, die oft ein Tropfenherz, niedrigen Blutdruck, vasomotori
sche Erregbarkeit, Neigung zu Ohnmachten, Superaciditat sowie spastische Obstipa
tion aufweisen. In manchen Fallen tritt die Albuminurie nach seelischen Auf
regungen starker hervor. Bisweilen ist eine latente Tuberkulose vorhanden (daher 
stammt die Bezeichnung "pratuberkulose" Albuminurie). Der Rarn enthiilt meist 
auch den schon in der Kalte durch Essigsaure fallbaren Eiweil3korper (vgl. S.410). 
Das Sediment zeigt sehr haufig zahlreiche Oxalat-, Phosphat· und Uratkrystalle (vgl. 
S. 443), mitunter vereinzelt Zylinder, ferner bisweilen in grol3er Menge desquamierte 
runde Epithelilln. Verschlechterung des Allgemeinbefindens sowie starke kOrperliche 
oder geistige Ubermiidung bringt mitunter die bis dahin latente Storung erst zum 
Vorschein. Ofter beobachtet man bei den mit der Anomalie behafteten Individuen 
einen starken Wechsel der Pulsfrequenz beim Ubergang von der horizontalen in 
die aufrechte Korperstellung. 

Die Kenntnis der orthostatischen Albuminurie ist deshalb wichtig, weil sie 
zur Verwechslung mit ernsten Nierenleiden fiihren kann, wiewohl sie vollig harmlos 
ist. Allerdings konnen auch echte Nephritiden im Ausheilungsstadium zeitweise eine 
zyklische Albuminurie zeigen. Hier entscheidet u. a. die Anamnese bzw. der Sedi
mentbefund (Erythrocyten). In zweifelhaften Fallen nehme man eine genaue 
Funktionspriifung vor. Die Prognose der orthostatischen Albuminurie ist gut, ein 
lJbergang in echte Nephritis kommt nicht vor. Individuen mit orthostatischer 
Albuminurie sind nicht als Nierenkranke zu behandeln (keine Liegekur, keine Nieren
diat); notwendig ist dagegen vor allem Rebung des Allgemeinzustandes, Kriif
tigung der Muskulatur durch reichliche Betatigung im Freien, Schutz vor Uber
anstrengung, vorsichtige Abhiirtung. Bisweilen beseitigt Atropin (z. B. 2mal tiiglich 
1 Eumydrintablette) die Albuminurie. 

Stauungsniere. 
Bei Versagen der Herzkraft treten Storungen der Nierenfunktion oft 

schon friihzeitig auf, da die Nieren gegeniiber der, infolge der Stauung 
im groBen Kreislauf und der "Oberfiillung der Venen zur Geltung kommen
den Verlangsamung der Blutzirkulation gemaB ihrem starken Sauerstoff
bediirfnis besonders empfindlich sind. Wahrend eine kurzdauemde 
Stauung sich nur durch vorubergehende Funktionsstorungen verrat, 
hat eine langer anhaltende Zirkulationsstorung charakteristische ana
tomische Veranderungen zur Folge. 

Die Stauungsniere prasentiert sich als ein etwas vergrol3ertes derbes, auf der 
Schnittflache cyanotisches Organ mit sehr scharfer Abgrenzung von Rinde und 
Mark. Mikroskopisch findet man abgesehen von praller Fiillung der Gefal3e intakte 
Glomeruli und Harnkaniilchen, nach langer bestehender Stauung dagegen Ver
mehrung des interstitiellen Bindegewebes. 

Der leichteste Grad der Zirkulationsstorung der Niere ist die bereits 
friiher (S. 158) erwahnte sog. Nykturie, d. h. eine naehtliche Vermehrung 
der Harnmenge bei Sinken derselben tagsiiber. Bei der ausgepragten 
Stauungsniere ist der Ham dunkel, von geringer Menge und hohem 
spezifisehen Gewieht (1030 und dariiber). Oft findet sieh reichlich Ziegel
mehlsediment. Stets ist EiweiB vorhanden, meist 1-2 %0 (in der Regel 
nicht mehr als etwa 3%0)' gelegentlieh werden allerdings betraehtliche 
EiweiBmengen ausgesehieden, ebenso finden sieh Zylinder und Erythro
eyten wie bei eehter Nephritis, jedoeh meist nur in geringer Anzahl. Der 
NaCI-Gehalt des Hams ist vermindert. Der Rest-N im Serum ist, wenn 
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iiberhaupt, nurwenig erhOht. Mitunter wird iiber Schmerzen in der Nieren
gegend geklagt. Die fiir Nephritis charakteristischen Augenhintergrunds
verii.nderungen fehlen stets. Der Wasserversuch sowie die Belastung mit 
NaCI werden ungeniigend erledigt, Harnstoff wird dagegen normal aus
geschieden. Blutdrucksteigerung kommt durch die Stauungsniere als 
solche allein nicht zustande. 

Die Neigung zur Entwicklung einer Stauungsniere ist individuell 
verschieden, so daB manche Kranke mit mii.Big starker Herzinsuffizienz 
bereits deutliche Symptome einer Stauungsniere zeigen, die bei andern 
Patienten trotz stii.rkerer ZirkulationsstOrung vermiBt werden. Der Ver
lauf der Nierenerscheinungen hii.ngt von dem Grundleiden, der Herz
schwii.che abo Oft ist erstes Zeichen der Besserung der letzteren Zunahme 
der Harnmenge mit Sinken des spezifischen Gewichts. In den Endstadien 
der Stauungsniere kann es zu betrii.chtlicher Retention harnfii.higer 
Substanzen und Erniedrigung des spezifischen Gewichts kommen. 

Bei ausgebildetem Krankheitsbild ist es mitunter schwierig zu entscheiden, ob 
eine primare Herzschwache und eine sekundare Stauungsniere vorliegt oder ob um
gekehrt das Grundleiden eine Nephritis mit daran anschlieBender Herzinsuffizienz 
ist. Auch die Nephrosen mit ihrem hohen spez. Gewicht kommen differential
diagnostisch in Frage. Hier entscheidet die Anamnese (Herzklappenfehler usw.), 
ferner das Fehlen starkerer Rest-N·ErMhung und der Retinitis, das Verhalten 
des spezifischen Gewichtes des Harns und nicht zuletzt das prompte Reagieren der 
Stauungsniere auf Digitalis. Wird bei einer Herzinsuffizienz statt des hochge
stellten dunklen Hams heller Harn entleert, so ist das auf Niereninsuffizienz 
sehr verdachtig (vgl. S.406 u. 409). 

Therapie: Cardiotonica (Digitalis, Strophanthus); Beschrankung der Wasser
und Salzzufuhr, evtl. einige Tage Trockenkost. 1m Gegensatz zu den Nephritiden 
sind hier die verschiedenen Diuretica sehr wirksam: Diuretin 4--6mal taglich 0,5, 
Theacylon 3-5 mal taglich 1,0. Theocin jeden 2. Tag 2 mal taglich 0,15-0,3 in 
capsui. amylac.; Euphyllin intravenos, ferner Salyrgan alle 5 Tage je 1-2 ccm 
intramuskular bzw. intravenos, Harnstoff (vgl. S.429), schlieBlich auch Species 
diuretic. (Rad. levistic., ononid., liquirit., fruct. juniperi aa 1 EBloffel auf 2 Tassen 
Wasser) sowie Bohnenhiilsen-Tee (vgl. S. 429) 2mal taglich 1 Tasse. Mitunter kommt 
die Digitaliswirkung erst voll zur Geltung, nachdem die Diurese unter dem EinfluB 
der Diuretica in Gang gekommen ist. 

Niereninfarkt (Nierenembolie). 
Anamische Niereninfarkte entstehen durch Verschleppung von blandem 

embolischen Material aus dem linken Herzen in die Nierenarterien; diese sind 
Endarterien. 

Der Infarkt hat die Form eines Keils, dessen Spitze in die Tiefe des Organs reicht, 
wahrend die Basis an der Oberflache der Niere liegt. Innerhalb des Infarktes ent
steht eine Koagulationsnekrose des Parenchyms, an die sich spater eine binde
gewebige Organisation mit Narbenbildung und hyaliner VerOdung der Glomeruli 
anschlieBt. Die linke Niere wird haufiger befallen. Oft entstehen multiple Infarkte. 

Klinisch kann der Niereninfarkt vollkommen symptomlos verlaufen und erst 
bei der Autopsie entdeckt werden. In anderen Fallen ermoglichen die klinischen 
Erscheinungen eine Diagnose. Dazu gehoren plotzlich auftretender Schmerz in 
der Nierengegend wie bei Nierensteinen sowie Hamaturie, mitunter Pulsbeschleu
nigung. Ausstrahlende Schmerzen sowie Schmerzhaftigkeit der Hoden fehlen. 
Harnmenge und Nierenfunktion zeigen keine Abweichung von der Norm. Eine 
spezielle Therapie kommt nicht in Frage. 

Bei maligner (septischer) Endocarditis gestaltet sich das Bild der Nieren
embolie dadurch anders, daB es sich um infizierte Emboli handelt. Die mit ihnen 
in die Nieren verschleppten Bakterien bewirken im Parenchym haufig multiple 
miliare Abscesse, die auf dem Sektionstisch als stecknadelkopfgroBe, von rotem 
Saum umgebene Herdchen in der Rinde beim Abziehen der Kapsel sichtbar werden. 
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Eine derartige hamatogen entstandene eitrige embolische Nephritis (Ne
phritis apostematosa) findet sich oft bei Sepsis bzw. Pyamie. Bemerkt sei 
iibrigens, daB starker Leukocytengehalt des Harns bei Sepsis kein sicherer Beweis 
fiir Nierenabscesse ist, da derselbe auch ohne diese vorkommt. 

Werden von den eingeschwemmten Bakterien nur einzelne GefaBknauel oder 
einzelne ihrer GefaBschlingen verstopft und sind die Keime wenig virulent, so 
entstehen keine Abscesse, sondern kleine multiple Entziindungsherde mit Nekrose 
einzelner Glomeruli oder nur vereinzelter Capillarschlingen, ferner Hamorrhagien 
sowie degenerative Veranderungen im Bereich der benachbarten Harnkanii.lchen. 
Diese sog. emboliscbe Herdnepbritis findet sich besonders haufig bei der Strepto
coccus-viridans-Sepsis (vgl. S.96), mitunter auch bili Infektionen mit Staphylo
coccen, Bacterium coli usw. Bisweilen fiihrt erst die embolische Herdnephritis 
auf die Diagnose der Sepsishin. Die klinischen Erscheinungen sind EiweiB
ausscheidung und vor allem Hamaturie, wahrend die iibrigen fiir Nephritis charak
teristischen Symptome wie Blutdrucksteigerung, Retinitis, Rest-N-ErhOhung fehlen. 
Die Nierenfunktion ist infolge der ausgedehnten, intakt bleibenden Teile des Nieren
parenchyms normal. Die meist vorhandene Verminderung der Harnmenge erklart 
sich durch das gleichzeitig bestehende Fieber. 

N eoplasmen der Niere. 
Klinische Bedeutung haben nur die malignen Nierengeschwiilste. 

Der Haufigkeit nach spielen die sog. Hypernephrome (besser hyper
nephroide Tumoren) eine besondere Rolle; sie bilden etwa 75% aller 
Nierentumoren bei Erwachsenen. 

Es sind dies bis kleinapfelgroJ3e gelbliche Geschwiilste (auch Grawitzsche 
Tumoren genannt). Man hat ihre Entstehung durch Wucherung von in die 
Nierenrinde versprengten Keimen von Nebennierengewebe, die sich oft in der 
Niere finden, zu erklii.ren versucht, zumal die hiBtologische Struktur der Geschwiilste 
derjenigen der Nebennierenrinde entspricht. Charakteristisch ist der Reichtum 
an diinnwandigen GefaJ3en mit einer daraus erklii.rlichen Neigung zu Blutungen. 
Auch haben die Tumoren die Tendenz, in die benachbarten Venen einzubrechen; 
gelegentlich konnen sie sogar alB massive GeschwulBtsaule bis hoch hinauf in die 
Vena cava inferior, ja bis in den rechten Vorhof hineinwachsen. 

Andere maligne Nierentumoren sind teils Sarkome, teils Carci
nome, teils teratoide Mischgeschwiilste; letztere bevorzugen cha
rakteristischerweise das Kindesalter. 

Klinisch sind die Nierentumoren hauptsachlich durch drei Sym
ptome ausgezeichnet: die intermittierende Hamaturie, femer Schmerzen 
sowie das Vorhandensein einer palpablen Geschwulst. Oft ist das erste 
Zeichen, das dem Patienten auffallt, die Blutung. Dieselbe kann ohne 
auGere Veranlassung, auch bei volliger Ruhe, ohne jede Beschwerde auf
treten und plOtzlich wieder verschwinden. Sie wird von Frauen bisweilen 
mit der menstruellen Blutung verwechselt. Gleichzeitig mit der Hamaturie 
konnen EiweiB und Zylinder auftreten, die spater wieder verschwinden. 
Bei Kindem wird die Hamaturie meist vermiBt. Mitunter enthalt der 
Ham auch eigentiimliche, dicken Tripperfaden ahnliche oder regenwurm
artige Gerinnsel. Schmerzen konnen dauemd fehlen; in anderen Fallen 
besteht dumpfer Druck in der Nierengegend oder sogar heftiger neuralgie
artiger Schmerz, letzteres allerdings meist erst in vorgeriickteren Stadien 
des Leidens. Hamdrang fehlt in der Regel. Bei geniigender GroBe ist 
der Tumor spater auch o£ter palpatorisch nachweisbar, besonders wenn 
er der unteren Nierenhalfte angehOrt. Insbesondere bei Kindem kann 
er sehr betrachtliche Dimensionen annehmen. 

Die Tumoren der rechten Niere lassen sich oft friiher alB die der linken fiihlen. 
In unklaren Fallen bediene man sich der StoBpalpation von hinten her unter gleich-

v. Domarus. GrundriB. 11. Auf I. 28 
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zeitiger Palpation von vorn mit der anderen Hand. .Auch stelle man die Lage des 
Colon asoendens bzw. desoendens zur Niere duroh Luftaufblahung sowie Rontgen
untersuchung und Kontrasteinlauf fest; der Darm liegt stets vor dem Tumor. 
Mitunter bewirken Nierentumoren Fieber, welohes iibrigens in einzelnen Fallen 
Iangere Zeit das einzige Symptom bildet. Die Senkungsreaktion des Blutes ist 
besoWeunigt. Beachtenswert sind sohlieBlioh eigentiimliche, speziell bei Hyper
nephromen bisweilen vorkommende Symptome, namlich eine (mitunter nur vor
iibergehende) Glyoosurie, ferner Blutdruoksteigerung sowie addisonartige Raut
pigmentierungen (namentlich an den Streckseiten der Vorderarme); ziemlich 
selten ist der Befund groBer gIykogenhaitiger Tumorzellen im Rarnsediment. 

Die Hypernephrome konnen sich lange Zeit wie gutartige Geschwiilste 
verhalten, bis sie plotzlich malignen Charakter mit scil!ankenlosem 
Wachstum zeigen. Infolge des oben beschriebenen Einbruchs in die 
Venen kann sich schnell ein enormer Hydrops der unteren Korperhalfte 
mit Ascites und praller Fiillung der Hautvenen entwickeln. Auch Para
plegien durch Kompression des Riickenmarks und schlieBlich relativ 
haufig Metastasen in anderen Organen, insbesondere auch in den Knochen 
(Rontgen!) und in der Lunge mit hii.morrhagischem Sputum kommen bei 
Hypernephrom vor (vgl. auch S. 470, Abs. 5). 

FUr die Diagnose der Nierentumoren ist es wichtig, daB bei der Dreiglaserprobe 
wahrend der Blutung alle 3 Proben den gleichen Blutgehalt zeigen und daB ferner 
mitunter auch in der blutungsfreien Zeit mikroskopisoh vereinzelte Erythrooyten 
im Sediment zu finden sind. Besonders verdachtig ist der rasche Weohsel von 
klarem und blutigem Ham, sowie dabei das Fehlen von Sohmerzen. In einzelnen 
Fallen wird allerdings die Hamaturie zunaohst Iangere Zeit vermiBt. Das FeWen 
groBerer Leukocytenmengen spricht gegen Nierentuberkulose. Infolge von Kom
pression der Vena spermatioa wird gelegentlioh eine gleiohseitige Varioocele beob
aohtet, die irn Liegen nicht verschwindet. In allen zweifelhaften Fallen ist die Cysto
skopie undder Ureterenkatheterismus anzuwenden (letzterer vor allem auoh zur Ent
soheidung der Frage der Zulassigkeit der operativen Entfernung der Niere) sowie 
ganz besonders die Rontgenuntersuohung, bei welcher (naoh einer stets vorher her
zustellenden Leeraufnahme!) die intravenoae und die retrograde Pyelographie oft 
sohon friihzeitig durch Veranderungen des Nierenbeokens (z. B. .Abplattung oder 
Verzerrung eines Kelches) auf das Vorhandensein eines Tumors hinweist; mitunter 
gelingt auBerdem zugleich der Nachweis einer VergroBerung der Niere. Wichtig 
ist soWieBlioh, daB dem ersten Symptom ein vollig besohwerdefreies Intervall von 
Monaten bis zu Jahren folgen kann . 

.Auch die angeborene Cystenniere kann das Bild des Nierentumors hervorrufen. 
Die Palpation ergibt oft eine unebene, gebuckelte Gesohwulst. Haufig besteht 
die .Anomalie beiderseitig. Hereditiires Vorkommen wird beobaohtet_ Der 
Symptomenkomplex erinnert an den der Sohrumpfniere: Polyurie, Herabsetzung 
des Konzentriervermogens, geringe .Albuminurie, kein Sediment, bisweilen Hamat
urie, Blutdrucksteigerung und Herzhypertrophie, welch letztere jedoch bemerkens
werterweise trotz starker .Azotamie feWen konnen. Manohmal treten Kolikanfii.lle 
wie bei Nierensteinen auf. Mit Cystennieren vergesellsohaftet kommt bisweilen 
Cystenleber vor . 

.Als Therapie der Nierentumoren kommt (die Cystenniere ausgenommen) aus
schlleBlioh die ohirurgisohe Entfernung des erkrankten Organs in Frage, die jedoch 
nur bei den Hypernephromen gewisse .Aussioht auf Dauererfolg hat, aber auch 
hier oft infolge nicht rechtzeitiger Diagnosenstellung zu spat kommt (naoh neuer 
Statistik lebte 3 Jahre nach der Nephrektomie nur noch l/S der Kranken!). 

Ren mobilis (Nephroptose, Wanderniere). 
Die normale l3ewegliohkeit der Niere, und zwar mit der .Atmung, ist nur gering

fiigig. Dagegen wird die Niere bei Ersohlaffung ihres bindegewebigen .Aufhange
apparates sowie infolge von Sohwund des die Niere umgebenden Fettpolsters, 
speziell des sie stiitzenden Fettgewebspfropfes zwischen den Blii.ttern der tiefen 
Bauohfasoie (vgl. S.404) oft abnorm beweglich und gleitet alsdann bei aufreohten 
Korperhaltung aus ihrem Lager herab. Das wird hauptsii.chlioh bei der reohten 
Niere beobaohtet und kommt namentlich beim weibliohen Gesohleoht vor, bei 
welohem ohnehin die das Nierenlager bildende Nische flacher als beirn Manne ist. 
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Wie bei der Enteroptose (S. 362) handelt es sich einmal um einen erworbenen 
Zustand infolge starker Verringerung der abdominellen Fettmassen (z. B. als Folge 
einer Entfettungskur) oder um die Begleiterscheinung einer Erschlaffung der 
Bauchdecken mit Hangebauch wie z. B. bei Multiparen; friiher wurde auch starkes 
Schniiren als Ursache angeschuldigt. Andererseits kann es als Analogon der 
virginellen Ptose (S. 362) ein Teilsymptom einer konstitutionellen Anomalie sein, 
wie sie im sog. Stillerschen Habitus (vgl. S. 322) zum Ausdruck kommt. Daher 
ist sie oft mit allgemeiner Enteroptose verbunden. Haufig besteht Psychasthenie. 
Die abnorme Beweglichkeit der Niere ist durch die Palpation festzustellen. Bei 
bimanueller Untersuchung gelingt es, wenn die Patienten tief atmen, namentlich 
bei Ausiibung eines starkeren Druckes von hinten her in der Lendengegend, die 
Niere durch die Bauchdecken als rundliches glattes Organ zu fiihlen, das wahrend 
der Exspiration im Gegensatz zur Leber und Gallenblase sich in seiner Stellung 
fixieren laBt, ohne in die alte Lage zuriickzukehren. LaBt man das Organ los, 
so begibt es sich beirn Liegen wieder in seine normale Lage zuriick 1. Ubergang 
in die aufrechte Haltung, insbesondere auch mehrmaliges Springen laBt die Niere 
wieder herabgleiten. Linksseitige Ptose wird nur bei gleichzeitig vorhandener 
Senkung der rechten Niere beobachtet, wahrend letztere auch allein vorkommt. 
Bei hoheren Graden von Wanderniere zeigt das Organ auch erhebliche seitliche 
Beweglichkeit, die namentlich an Exkursionen des unteren Poles bemerkbar wird, 
wobei die Niere indessen fast nie die Mittellinie iiberschreitet. 

In vielen Fallen ist den Patienten das Vorhandensein wer Wanderniere nicht 
bewuBt; mitunter bestehen leichte Beschwerden wie Ziehen oder Druck in der 
Nierengegend, die zum Teil in das Bein ausstrahlen. Haufig ist ein Teil der KIagen 
nur auf die allgemeine konstitutionelle Asthenie zu beziehen. Werden die Kranken 
durch den Arzt auf die Nierensenkung aufmerksam gemacht, so au Bert dann ein 
Teil von ilmen ofter allerhand Beschwerden, die groBtenteils psychogener Natur 
sind. Bei hochgradiger Beweglichkeit der Niere kann es indessen, wenn auch seiten, 
namentlich nach schwerer korperlicher Arbeit zu ernsten Erscheinungen wie heftigen 
Koliken, Brechreiz und peritonitisartigen Symptomen (Meteorismus, Bauch
deckenspannung) kommen. Hierbei handelt es sich wahrscheinlich um eine voriiber
gehende Abknickung des Ureters und der NierenhilusgefaBe bzw. um eine inter
mittierende Hydronephrose (s. unten). 

Die Therapie erreicht in der Mehrzahl der Falle meist schon auf rein psychi
schem Wege Erfolge durch die beruhigende Versicherung, daB es sich um ein harm
loses Leiden handle; letztere ist besonders dann notwendig, wenn vorher arztlicher
seits dem Patienten die Diagnose mitgeteilt worden war. Bei starker Erschlaffung der 
Bauchdecken oder bei Fettschwund ist die gleiche Therapie am Platz wie bei 
Enteroptose (S. 362). Bei sehr hochgradiger Nephroptose kommt evtl. die operative 
Fixierung der Niere (Nephropexie) in Frage. Zu vermeiden sind starke Erschiitte
rung des Korpers (z. B. Reiten) sowie heftige korperliche Anstrengungen, nament
lich schweres Heben. 

Die Sackniere (Hydro- und Pyonephrose). 
Der sog. Sackniere liegt eine abnorme Ausdehnung des Nierenbeckens 

und der Nierenkelche zugrunde. Sie beruht stets auf Harnstauung 
infolge von Hindernissen im Bereich der harnableitenden Wege. Die 
haufigsten Hindernisse sind in den Ureteren steckengebliebene Steine, 
ferner Kompression der Ureteren durch Tumoren im Becken sowie 
durch den graviden oder retroflektierten Uterus, weiter Knickung des 
Harnleiters bei Wanderniere, Narbenstenosen nach Ulcerationen des 
Ureters (Tuberkulose, Steindecubitus oder Traumen), Verletzung des
selben bei gynakologischen Operationen, selten auch als angeborene 
Anomalie in Form abnormer Faltenbildung oder abweichenden Ur
sprungs des Harnleiters aus dem Nierenbecken, insbesondere eines spitz
winkligen Abgangs des ersteren mit ventilartigem VerschluB. Eine andere 

1 Es ist zu beachten, daB eine derartige griindliche Palpation der Nieren vor
iibergehend zu Albuminurie, ja sogar zu mikroskopischer Hamaturie fiihren kann. 
Zugleich bietet dies Phanomen nachtra.glich einen Beweis dafiir, daB das getastete 
Gebilde tatsa.chlich die Niere war. 

28* 
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Art von Hindernissen ist im Bereich der Harnrohre lokalisiert. Dazu 
gehOren die Prostatahypertrophie, die Harnrohrenstrikturen sowie bis· 
weilen die Phimose. J e nach dem Sitz des Hindernisses kommt es zu 
einseitiger oder doppelseitiger Entwicklung einer Sackniere. Von Be· 
deutung ist ferner die Tatsache, daB es weniger die plOtzliche Ab· 
sperrung des Harnabflusses, als vielmehr die chronische Erschwerung 
desselben oder intermittierender VerschluB der AbfluBwege sind, die 
zur Erweiterung des Nierenbeckens ruhren. Enthalt letzteres nicht 
infizierten Harn oder Sekrete des Nierenbeckens, also eine blande waBrige 
Fliissigkeit, so spricht man von Hydronephrose, wahrend der Inhalt 
der Pyonephrose eitrige Beschaffenheit zeigt. 

Die anatomischen Veranderungen bestehen in einer zum Teil sehr betracht. 
lichen Erweiterung des Nierenbeckens, die u. a. mit Abplattung der Papillen 
einhergeht. 1m weiteren VerIauf entwickelt sich nach vorhergehender Erweiterung 
der Harnkanii.lchen eine Atrophie derselben, ferner eine Verodung der Glomeruli 
sowie Bindegewebsentwicklung mit konsekutiver Schrumpfung, die zum Bilde 
der sog. hydronephrotischen Schrumpfniere fiihren. Die Oberflache des 
Organs zeigt dabei oft eine eigentiimliche Buckelung. In extremen Fallen stellt 
die Niere schlieIllich einen mit mehreren Litern Fliissigkeit gefiillten Sack dar, 
dessen bindegewebige derbe Wand nur noch vereinzelte Reste von Nierengewebe 
erkennen lallt. 

Das Krankheitsbild verhalt sich wechselnd je nach der Art des 
der Sackniere zugrunde liegenden Leidens. Auch gestaltet es sich 
verschieden, je nachdem der ProzeB intermittierend oder dauernd, 
beiderseitig oder einseitig ist, sowie ob eine Hydro. oder Pyonephrose 
vorliegt. Hydronephrosen maBigen Grades bleiben bei Lebzeiten des 
Patienten oft vollig latent. Auch eine groBere Sackniere braucht, "Wenn sie 
konstant vorhanden ist, keine Beschwerden zu verursachen. 1m iibrigen 
gehort zu den objektiv nachweisbaren Symptomen in erster Linie 
das Bestehen eines Tumors, der zunachst nur den Eindruck einer maBig 
vergroBerten Niere erweckt, bei starkerer Ektasie aber die Dimensionen 
einer bis zu mannskopfgroBen Geschwulst annehmen kann, die sich nach 
unten bis ins Becken erstreckt, die Mittellinie iiberschreitet und den 
Leib vorwolbt. Oft bestehen dann Druck und Vollegeruhl, durch die 
der Patient auf sein Leiden aufmerksam wird. Verschiebung des Tumors 
mit der Atmung beobachtet man bei rechter Sackniere, wahrend sie 
links meist fehlt. Charakteristische Merkmale sind derbe Konsistenz 
und haufig deutliche Fluktuation. Das Colon liegt stets vor dem Tumor. 
Die Harnentleerung braucht bei einseitiger Sackniere nicht beeintrachtigt 
zu sein, zumal die andere Niere, normale Funktion vorausgesetzt, die 
kranke Niere vollkommen zu ersetzen vermag. Trotzdem ist auf die 
Dauer mit einer Uberlastung und Schadigung auch der gesunden Niere 
zu rechnen. Man unterscheidet oHene und geschlossene Hydro. 
nephrosen. Bei letzteren vermag der Ureterenkatheter nicht ins Nieren· 
becken einzudringen. 

Ein besonderes Krankheitsbild entsteht bei der intermittierenden Hydro. 
nephrose, die sich bei voriibergehender plotzlicher Unwegsamkeit der Harnwege 
einstellt und nicht selten mit stiirmischen Erscheinungen verIii.uft. Unter Schiittel· 
frost, Erbrechen Bowie haufig unter anfanglichem Harndrang treten heftige 
Schmerzen wie bei Nierensteinkoliken auf, und alsbald ist der charakteristische 
Tumor zu fiihlen. Das Abklingen des Anfalls ist von einer groJ3eren Harnflut 
sowie von Verschwinden desNierentumors begleitet. In manchenFallen, in denen der 
genannte Symptomenkomplex fehlt, verrat sich die intermittierende Hydronephrose 
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lediglich duxch periodisches Vorhandensein des cystischen Tumors, dessen Natux aus 
seinem plotzlichen Auftreten und ebensolchem Verschwinden zu erkennen ist. 

Bei langerem Bestehen einer doppelseitigen Saokniere, mitunter auoh 
bei einseitiger Hydronephrose, kommt es zuweilen zu Blutdruok
steigerung sowie zu Hypertrophie des linken Ventrikels, was sioh aus 
der fortsohreitenden Reduktion des Nierenparenohyms und der daduroh 
verursachten Retention hampfliohtiger Substanzen erklart, und zahlreiohe 
Falle von Prostatahypertrophie oder von Beokentumoren mit beider
seitiger Hydronephrose gehen sohlieBlioh an einer Uramie zugrunde. 
Vollstandiger VerschluB der Hamleiter fiihrt innerhalb weniger Tage 
zum Exitus. 

Pyonephrosen sind durch fieberhaften Verlauf, mitunter mit 
Sohiittelfrost gekennzeichnet und zeigen im allgemeinen ein schwereres 
Bild als niohtinfizierte Hydronephrosen. Sie kommen nioht selten 
wahrend der Graviditat vor. Charakteristisch fiir sie ist, daB wahrend 
des Bestehens der Krankheitsersoheinungen der Ham klar ist, wahrend 
er von dem Augenblick des Abflusses des Eiters und des Nachlassens 
des Fiebers trtibe wird und massenhaft Leukocyten enthiilt. Bei langerem 
Bestehen einer Pyonephrose greift der EiterungsprozeB auoh auf das 
Nierenparenchym tiber. 

Fiir die Diagnose der nichtinfizierten, offenen Hydronephrose kann die 
Rontgenuntersuchung des mittels Ureterenkatheters mit Kontrastmasse, z. B. mit 
UroselektanR oder intravenoB mit Perabrodil gefiillten Nierenbeckens herangezogen 
werden (sog. Pyelographie), die dessen Erweiterung deutlich erkennen la.6t. Rei 
geschlossener Hydronephrose vermi.6t man bei der cystoskopischen Untersuchung 
den Austritt des Harns aus dem Ureterostium der kranken Seite (noch deutlicher 
wird dies gegeniiber der gesunden Seite bei vorheriger Injektion von Indigocarmin 
(vgl. S.409). Zux Abgrenzung von Tumoren in der Nachbarschaft (Gallenblase, 
MiIztumor) dient u. a. die Beriicksichtigung der Lage zum Colon (Rontgenunter
suchung, Aufblahung des Darms); speziell bei linker Hydronephrose ist die Flexura 
coli sinistra an normaler Stelle hinter dem Rippenbogen oberhalb der Niere nachweis
bar und das Colon lauft vor der Niere herab. Milztumoren hingegen drangen die 
Flexur nach unten und medial herab und zeigen au.6erdem einen scharfen unteren 
Rand. Die Probepunktion der Sackniere, die nicht ungefahrlich ist und stete nur 
vom Riicken her vorgenommen werden solI, ergibt in der Regel eine wasserklare 
Fliissigkeit mit einem spezifischen Gewicht unter 1020 (Unterscheidung von Ovarial
cysten); sie enthalt haufig Harnstoff sowie Spuxen Eiwei.6. Auch der Nieren
echinococcus (s. unten) kann eine Hydronephrose vortauschen. Die Unterscheidung 
zwischen Hydronephrose und Nephrolithiasis endlich beruht u. a. auf dem Vor
handensein von Hamaturie bei dieser, wahrend sie bei ersterer nur ausnahmsweise 
beobachtet wird. 

Therapie: Rei intermittierender Hydronephrose infolge von Wanderniere 
gelingt es bisweilen, einfach duxch Lagerung des Patienten die Abklemmung des 
Ureters infolge Zuxiickgleitens der Niere in die richtige Lage zu beseitigen. In 
anderen Fallen (Steine usw.) bewirkt mitunter der Ureterenkatheterismus die Auf
hebung der Harnsperre, anderenfalls kommt die operative Reseitigung des Hinder
nisses in Frage. Rei alten Hydronephrosen eriibrigt sich ein chirurgischer Eingriff 
infolge der bereits weit fortgeschrittenen VerOdung der Niere. Rei Pyonephrose 
ist der Ureterenkatheterismus mit Spiilung des Nierenbeckens zu versuchen. Rei 
geschlossener Pyonephrose ist chiruxgische Therapie erforderlich, und zwar die 
Nephrotomie; die Entfernung der erkrankten Niere (Nephrektomie) ist nux bei 
normaler Funktion der anderen Niere erlaubt. Rei Auftreten des Leidens in der 
Schwangerschaft ist diese evtl. zu unterbrechen. Rei den Hydro- und Pyonephrosen 
im Anschlu.6 an maligne Tumoren beschrankt man sich auf eine rein pallia,tive 
Therapie. 
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Parasiten der Niere. 
Unter den parasitaren Erkrankungen der Niere ist hier nur der relativ seltene 

Echinococcus der Niere zu nennen, der eine Geschwulst bilden kann, die bei 
geniigender GroBe die S. 433 beschriebenen physikalischen Symptome hervorruft. 
Bei Durchbruch ins Nierenbecken treten Schmerzen wie bei Neprolithiasis Bowie 
Hii.maturie auf, und der Harn enthalt oft die S. 255 beschriebenen charakteristischen 
Bestandteile des Echinococcus. Vereiterung des Echinococcus, Verlegung der 
Harnwege, aber auch Ruptur mit Spontanheilung kommen vor. Therapeutisch 
kommt nur die operative Entfernung der GeschwuIst in Frage. Sonstige para
sitare Erkrankungen s. S. 455. 

Krankheiten der harnableitenden Wege 
(Nierenbecken, Harnleiter, Harnblase). 

Pyelitis (Nierenbeckenentziindung). 
Die Pyelitis ist eine nicht seltene Krankheit; sie besteht in einer 

bakteriellen Entziindung des Nierenbeckens, die eine ascendierende 
oder descendierende ist. Oft entwickelt sie sich sekundar im Anschlu13 
an infektiose Krankheiten der Harnblase oder Harnrohre durch Auf
steigen des infektiosen Prozesses in das Nierenbecken. Diese sog. Cysto
pyelitis kommt in chronischer Form ungemein haufig namentlich bei 
Prostatikern sowie bei Patienten mit Harnrohrenstrikturen vor, gelegent
lich auch bei Phimosen, ferner bei verschiedenartigen Krankheiten des 
Beckens, namentlich auch bei gynakologischen Mfektionen, die zu einer 
Kompression der Harnleiter fiihren (haufiger ist der rechte betroffen), 
so auch relativ haufig bei Graviditat und zwar infolge von Druck des 
Uterus sowie von Hyperamie und Tonusabnahme der Bauchorgane. Eine 
weitere Ursache bilden im Nierenbecken oder in den Ureteren befind
liche Konkremente, die sowohl infolge von Erschwerung des Harn· 
abflusses als auch durch mechanische Lasionen Katarrhe des Nieren
beckens hervorrufen (Pyelitis calculosa). Auch Blasenlahmung infolge 
von Riickenmarksleiden fiihrt haufig zu ascendierender Pyelitis. In 
allen diesen Fallen ist die Harnstauung mit daran anschlie13ender Bak
terienwucherung ein Moment, das die Entstehung der Krankheit fOrdert. 
Aber auch auf hamatogenem Wege konnen Pyelitiden infolge der 
Ausscheidung von Bakterien durch die Niere ins Nierenbecken entstehen. 
Mitunter besteht dann zugleich eine Erkrankung der Niere (Pyelo
nephritis). 1m Verlauf schwerer Infektionskrankheiten, insbesondere bei 
Typhus sowie Pocken wird auch bisweilen eine Pyelitis beobachtet. 

Den bisher genannten Formen von Pyelitis stehen gewisse Pyelitiden 
gegeniiber, die sich ohne erkennbare Ursache entwickeln und klinisch 
ein selbstandiges Leiden darstellen. Derartige Formen werden vor 
allem haufig beim wei blichen Geschlecht, zum Teil schon im Kindesalter 
beobachtet; die Frauen zeigen oft einen etwas infantilen Habitus. Fast 
immer handelt es sich um Infektion mit dem Bacterium coli commune. 
Wahrscheinlich besteht auch ein Zusammenhang mit der oft vorhan
denen chronischen Obstipation. 

Man hat hier an die Moglichkeit einer direkten Vberwanderung der Keime 
auf dem Lymphwege vom Colon auf das benachbarte Nierenbecken gedacht. Doch 
kommt auch die nbertragung der Bakterien vom After auf die Genitalien durch 
die Schamspalte in Betracht. Das rechte Nierenbecken erkrankt bei Frauen 
wesentlich hii.ufiger als das linke. 
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Bei Kindern beobachtet man Pyelitis besonders nach Darmkatarrhen, 
nach Varicellen sowie Masern. 

Der anatomische Befund in den leichten Fallen von Pyelitis ist der einer 
katarrhalischen Schwellung und Rotung der Schleimhaut des Nierenbeckens, zum 
Teil mit Blutungen; in den schwereren Fallen findet man eine eitrige Pyelitis 
und bei Anwesenheit von Steinen nicht selten Nekrosen mit Pseudomembran
bildung; auch ist mitunter das mit Eiter geftillte Nierenbecken starker erweitert 
(Pyonephrose). Bei langerem Bestehen einer Pyelitis bleibt auch das Nierenpar
enchym nicht unbeteiligt und die dortselbst sich abspielenden Ent.ziindungsprozesse 
konnen schlieBlich zur Entwicklung einer sekundaren Schrumpfniere fiihren. 

Das Krankheitsbild der Pyelitis zeigt in den einzelnen Fallen 
erhebliche Verschiedenheiten je nach ihrer Entstehung und der Art 
des bestehenden Grundleidens. In zahlreichen Fallen von sekundarer 
ascendierender Pyelitis sind die klinischen Symptome wenig markant, 
zumal wenn der Harn schon varher infolge einer bereits bestehenden 
Cystitis die fur diese charakteristischen Veranderungen zeigt. In der. 
artigen Fallen weist hoherer Temperaturanstieg sowie oft das Auftreten 
von Schmerz in der Nierengegend auf die Erkrankung des Nierenbeckens 
hin; andererseits konnen diese Zeichen selbst bei schwerster Pyelitis fehlen. 
Haufig ist die Niere druckempfindlich. Sehr oft befallt die Krankheit die 
Nierenbecken beider Seiten. Schwere eitrige Pyelitis pflegt mit hOherem 
Fieber, mitunter mit Schuttelfrosten einherzugehen. Hier zeigt der Harn 
oft auch ammoniakalische Zersetzung wie bei Cystitis (Staphylococcen, 
Proteus), und nicht selten greift der ProzeB auch auf die Niere selbst 
uber; es kommt zur sog. Pyelonephri tis. Diese bildet haufig den Ietzten 
Akt eines chronis chen Harnleidens oder einer Ruckenmarkerkrankung. 
Der todliche Ausgang erfolgt hier oft unter den Symptomen der Uramie. 

Ais besondere Form der Pyelitis, die unter dem Bilde einer selb· 
standigen Krankheit auftritt und praktisch von groBer Bedeutung ist, 
ist die schon erwahnte, vorwiegend beim weiblichen Geschlecht vor· 
kommende Coli pyeli tis zu nennen. Sie kann unter den Zeichen einer 
schweren allgemeinen Infektionskrankheit mit hohem Fieber, initialem 
Schuttelfrost, Erbrechen, groBer Abgeschlagenheit, Kopf. und Kreuz· 
schmerzen beginnen und den Verdacht auf Sepsis oder Typhus erwecken. 
Der PuIs bleibt oft relativ niedrig. MilzvergroBerung pflegt zu fehlen; die 
Leukocyten sind meist nur maBig vermehrt, die Eosinophilen vermindert. 
Aufklarung bringt die Untersuchung des Harns. Charakteristisch ist ein 
dunner heller Harn, der stark getrubt ist. Haufig besteht nachts ver· 
mehrte Harnentleerung. Bezeichnend ist, daB die Harnmenge trotz des 
Fiebers vermehrt und das spezifische Gewicht erniedrigt ist (1005-1012). 
Die Reaktion ist sauer. Die Trubung besteht zum groBen Teil aus 
Bakterien (fast immer B. coli in Reinkultur). Beim Stehen bildet der 
Harn einen Bodensatz. Der EiweiBgehalt ist meist nur gering. 

Das Sediment enthalt vor allem sehr zahlreiche Leukocyten, dane hen oft in 
geringer Menge Erythrocyten, wahrend Nierenelemente, speziell Zylinder in der 
Regel fehlen. Dagegen sind haufig in wechselnder Zahl die S. 4-11 erwiihnten sog. 
geschwiinzten Epithelien (Ahh.47) vorhanden, die indesscn weder speziell fiir die 
Pyelitis charakteristisch sind, noch konstant bei ihr vorkommen. 

Klarspulen der Blase gelingt vielleichter als boi cystischen Eiterungen. 
Charakteristisch ist die anamnestisch haufig zu erhebende Angabe uber 
Reizzustande der Blase wie bei Cystitis, die oft Tage oder sogar Wochen 
der Erkrankung vorausgehen. 

v. Domarus, Grundrill. 11. Auf!. 28 



440 Krankheiten des Harnapparates. 

Der fieberhafte Zustand pflegt meist nur eine Reihe von (oft 5-6, 
bisweilen noch weniger) Tagen anzuhalten, sodann erfolgt lytische Ent
fieberung. Meist tritt jedoch nach einigen Tagen ein kiirzerer Riickfall 

Abb.47. Sediment bei Pyelitis mit massenhafter Epitheldesquamation und 
Blutung nach einem Anfall von Nephrolithiasis. (Nach Lenhartz . Meyer.) 

Geschwiinzte .-1.==-1 
Eplthellen 

\J....::.,;;===--:===+-.Ausgelaugte 
Erythrocyten 

Abb. 47 a. Situationsskizze. 

ein, der sich oft noch ein- oder mehreremal wiederholt, so daB eine 
recurrens- oder malariaahnliche Temperaturkurve entstehen kann. Die 
abnorme Harnbeschaffenheit, insbesondere die Triibung, der Leukocyten. 
und Bakteriengehalt bleibt oft noch viele W ochen ziemlich unverandert. 
Auch neigen diese Formen dazu, auch spater spontan oder nach Erkal. 
tungen oder im Verlauf hartnackiger Stuhlverstopfung zu recidivieren. 
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Die Recidive konnen von gleicher Schwere und Dauer wie der erste Anfall 
sein, in andern Fallen sind sie nur fhichtig und verraten sich bisweilen 
lediglich durch leichten Temperaturanstieg, Zunahme der Harntriibung 
und nur geringe Beeintrachtigung des Allgemeinbefindens. Haufig treten 
sie zur Zeit der Menstruation oder pramenstruell auf und verleiten beim 
Versaumen einer genauen Harnuntersuchung zur Fehldiagnose einer 
latenten Tuberkulose. Derartige mit der Menstruation koinzidierende 
Riickfalle konnen in sehr groBer Zahl auftreten und dann ein aus
gesprochen chronisches Leiden bilden. Die bei diesen Formen standig 
auch in der anfallsfreien Zeit vorhandene Bakteriurie, d. h. die Aus
scheidung eines massenhaft durch Bakterien getriibten Hams zeichnet 
sich durch groBe Hartnackigkeit aus und besteht oft jahrelang. 

Die im Verlauf der Graviditat auftretende, fast stets rechtsseitige 
Pyelitis wird hauptsachlich zwischen dem 3.-5. Monat beobachtet und 
zeigt die gleichen akut fieberhaften Symptome. Sie hat eine giinstige 
Prognose, neigt aber ebenfalls zu Recidiven. 

Erwahnung verdient noch die praktisch wichtige Tatsache, daB es bei ein
seitiger Pyelitis infolge von Stauung des dicken eitrigen Sekrets voriibergehend zur 
Stockung des Harnabflusses kommen kann. Es entsteht dann der bei der Pyo
nephrose geschilderte, scheinbar paradoxe Zustand, daB Verschlimmerung des 
Krankheitsbildes sowie Ansteigen des Fiebers mit klarem, eiterfreiem Harn 
einhergeht. der von der gesunden Seite stammt, wahrend das Auftreten von 
eitrigem Harn infolge der Wiederherstellung des Abflusses mit Abklingen der 
Krankheitserscheinungen und Entfieberung Hand in Hand geht. 

Therapie: Bettruhe, solange Fieber besteht. Reizlose Kost nach Art der Nieren
diat. Eventuell heWe Kataplasmen oder Thermophor in die Nierengegend, besser 
Diathermie. Die medikamentose Verabreichung von harndesinfizierenden Mitteln 
wie Urotropin (Hexamethylentetramin) 3--4mal taglich 1,0 oder Hexal (Uro
tropin + Salicylsaure), Borovertin (Urotropin + Borsaure) oder Myrmalyd 4mal 
0,5, sowie Decoct. fo1. uvae ursi (parat. c. fo1. uv. ursi pulv. gross., vgl. S.452) 
10,0/200,0 (2-3std1. 1 EBloffel) wird vielfach angewendet, doch ist ihr desinfi
zierender Effekt oft nur gering. Sehr gut wirkt oft Cylotropin (Urotropin-Salicyl
Coffein) 5 ccm intravenos. ReicWiche Fliissigkeitszufuhr zur Durchspiilung des 
Nierenbeckens mit alkalischen Wassern (Wildunger, Wernarzer, Fachinger) kann 
namentlich bei starker Eiterabsonderung und der Gefahr der Retention von VorteiI 
sein. Doch ist man neuerdings dazu iibergegangen, umgekehrt durch Verminderung 
der Trinkmenge (Trockenkost), Zufuhr von Saure und Schwitzprozeduren einen 
moglichst konzentrierten sauren Harn zu erzielen, urn die Bakterienwucherung zu 
erschweren (3--4maI taglich 15-20 TropfenHCI oder PhosphorIimonade: Acid. phos
phoric. 25% mit Sirup. rub. Id. aa 50,0, Aq. dest. ad 1000,0 oder 4mal taglich 1 bis 2 
Recresaltabletten); auch hat sich einealkalisch-sauresog. Schaukel- oder Wechsel
diat mit 4tagigen Perioden bewahrt: an den Sauretagen wie beschrieben, an den 
Alkalitagen viel Trinken sowie 5mal taglich 1 Teeloffel Natr. bicarb. Bei Gravidi
tats pyelitis ist Lagerung auf die linke Seite zur Beseitigung der Kompression 
des rechten Harnleiters wirksam; im iibrigen empfiehlt sich auch hier exspektatives 
Verhalten, d. h. keine Unterbrechung der Schwangerschaft. Bei Colipyelitis 
hat mitunter die Behandlung mit einer aus dem eigenen Colistamm hergestellten 
Autovaccine ErfoIg. In einzelnen Fallen wirken auch die von urologischer Seite 
empfohlenen Nierenbeckenspiilungen mit Collargol oder Argent. nitric. mittels des 
Ureterenkatheterismus giinstig. Konkremente als Ursache der Pyelitis bei Nephro
lithiasis sind am besten operativ zu entfernen; die chirurgische Therapie kommt 
auch bei Prostataaffektionen in Frage. 

Nephrolithiasis (Nierensteine). 
Nierensteine entstehen durch Ausfallen der im Harn normalerweise 

in Lasung befindlichen Substanzen. Je nach der GroBe der ausfallenden 
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krystallinischen Massen spricht man von Nierensand, der als fein
kornige pulverartige Masse einen Bodensatz im Harn bildet, von Nieren
grieB, wenn die Konkremente in Form groberer Korner bis Stecknadel
kopfgroBe auftreten, und vonNierensteinen, wenn es sich urn groBere 
Gebilde handelt. Unter den steinbildenden Bestandteilen des Harns 
steht an erster Stelle dieHarnsaure, nachstdem der phosphorsaure 
Kalk, an dritter Stelle der oxalsaure Kalk. In ganz vereinzelten 
Fallen kommt auch das Cystin in Frage. In der Regel ist das Leiden 
einseitig. Aufenthaltsort der Nierensteine ist das Nierenbecken. Aus 
diesem gelangen sie bei maBiger GroBe oft in den Ureter, des sen 
Peristaltik sie dann in die Blase treibt. 

Bleiben sie in dem Ureter stecken, so entstehen sog. Uretersteine. Seltener 
entstehen diese primar im Ureter bei Wanderkrankung des Harnleiters Z. B. bei 
Decubitalgeschwiir oder Stenose desselben; sie haben dann Dattelkern- oder 
Torpedoform. 

Nephrolithiasis ist eine relativ haufige Krankheit, die Manner ofter 
als Frauen befallt, gelegentlich schon im jugendlichen Alter, ja sogar 
mitunter im Kindesalter beobachtet wird. Dem Leiden liegt weniger 
eine lokale Erkrankung als eine gewisse konstitutionelle Disposition 
im Sinne einer sog. Diathese zugrunde, wie sowohl das haufige familiare 
Auftreten, als auch die Kombination mit Gallensteinen wie andererseits 
mit Gicht zu beweisen scheint. Die Nephrolithiasis wird daher zu der 
Gruppe von Erkrankungen gerechnet, die man als "Arthritismus" 
zusammengefaBt hat (vgl. S. 530). 

Die verschiedenen Arten von Konkrementen haben oft ein so charakteristisches 
Aussehen, daB man ihnen nicht selten ihre Zusammensetzung ansehen kann. 
Naheren AufschiuB gibt die chemische Untersuchung. Harnsaurekonkre
men te sind von gelblicher oder geibrotlicher Farbe, sehr hart, brockelig; charakte
ristisch flir sie ist die Murexidprobe: Abrauchen mit HN03 gibt Orangefarbung, 
die durch NH3-Zusatz in Purpur, durch nachherigen KOH-Zusatz in Blau iibergeht. 
Beim Gltihen auf dem Platinblech verbrennen sie vollkommen. Steine aus Phos
phaten (Kalk, Magnesia oder Ammoniakmagnesia) sind weiB und weich und 
lassen sich zwischen den Fingern zerdrticken; sie losen sich in Essigsaure beim Er
warmen ohne Aufbrausen und verbrennen nicht beim Gliihen. Die Oxa.latsteine 
sind sehr hart, von braunlicher oder dunkler Farbe (Blutfarbstoff) und zeigen meist 
eine hockrige oder stachelige Oberflache in Form del' sog. Maulbeersteine; sie 
lOsen sich nicht in Essigsaure, dagegen in anorganischen Sauren, z. B. in HCI ohne 
Aufbr~.usen. Beim Gliihen gehen sie in CaC03 tiber, das man aus del' Gasentwicklung 
beim UbergieBen mit Sauren erkennt. Cystinsteine, die bei del' sog. Cystinurie 
(vgl. S. 518) vorkommen, sind gelb, glatt und nicht sehr hart; sie verbrennen ohne 
Reste. Cystin lost sich in warmem NH3 und krystallisiert beim Verdunsten in 
charakteristischen mikroskopischen sechsseitigen Tafeln aus. Die Harnsteine 
zeigen ein aus Eiwei13 bcstehendes Geriist. 

Die Entstehung der Harnkonkremente (Nieren- und Blasensteine) iaBt 
sich nicht, wie man gemeint hat, ohne weiteres immer auf den vermehrten Gehalt 
des Harns an dem betreffenden Stoff zuriickfiihren, zumal die absolute ausge
schiedene Menge desselben hiioufig die Norm nicht tibersteigt. Das Wesentliche 
bei del' Steinbildung diirfte vielmehr darin liegen, daB diejenigen Vorgange, die die 
Jithogenen Substanzen nOEmai im Harn in Losung halten, eine Storung erfahren. 
Dazu gehort einmal die Anderung del' Reaktion des Harns. Stark saurer Harn 
macht oft aUB den normal im Harn als Mononatriumurat vorhandenen harnsauren 
Salzen die Harnsaure frei, die als solche krystalJinisch ausfallt. Umgekehrt bewirkt 
alkalische Reaktion eine Uberfiihrung del' loslichen sauren phosphorsauren Salze 
in die unloslichen basischen Phosphate. Ein weiterer wichtiger Umstand ist die 
Tatsache, daB der normale Harn gewisse Bestandteile, wie Z. B. die Harnsaure in 
hoherer Konzentration, als ihrer Wasserloslichkeit entspricht, in Losung halt, also 
eine sog. iibersattigte Losung darstellt. Dies Phanomen erklart man mit den in den 
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organisohen Fliissigkeiten stets gleiohzeitig vorhandenen Kolloiden, deren Gegen
wart eine derartige Vbersattigung ermoglicht (sag. Schutzkolloide). Fehlen die
selben oder werden sie infolge ihrer Prioipitierung unwirksam, so kommt as zur 
Ausfillung der his dahin geliisten Konkrementhildner. 

Harnsauresteine finden sich namentlich hei plethorischen hzw. pyknisohen 
Typen (vgl. S. 505), Oxalatsteine hei derselhen Konstitutionsart, auBerdem 
aber ehensa wie auch die Phosphatsteine hei jugendlichen neuropathisohen 
Asthenikern oft gleichzeitig mit Superaciditat des Magens, spastischer Obstipation, 
Colica muoosa oder orthostatisoher Albuminurie (vgl. S. 430). 

Sind erst Konkremente entstanden, so £Ordert i:hr Vorhandensein auf ver
schiedene Weise eine weitere Erzeugung von Steinen oder deren VergroBerung. Da· 
zu gehOrt zuniohst die Anwasenheit der Konkremente selbst, welche Krystallisations· 
zentren hilden, femer die katarrhalische Entziindung der Schleimhaut, deren 
Produkte die Niederschlagsbildung fordem, sowie weiter die hakterielle Zersetzung 
des Hams. Letztere bewirkt durch Alkalischwerden des Hams ein Ausfallen der 
Phosphate (Carbonate) der Erdalkalien, die ihrerseits die bereits vorhandenen Steine 
will eine Schale umgeben und sie durch Apposition vergroBem. So entstehen dann 
gemischte Konkremente, deren Kem haufig aus Hamsaure oder oxalsaurem Kalk 
besteht. Dies kommt allerdings hii.ufiger bei Blasensteinen vor. In einzelnen 
Fallen beruht das Ausfallen von Alkalien nicht auf bakteriellen Vorgangen, sondern 
hat andere Grlinde, und zwar z. B. die Abscheidung eines von vornherein alkalischen 
Hams oder die Ausscheidung ahnorm hoher Kalkmengen durch die Nieren (Phos. 
phaturie und Calcariurie vgl. S. 455). 

Ganz groBe Konkremente konnen das Nierenbecken vollig ausfiillen und mit 
ihren geweihartigen Fortsatzen his tief in die Nierenkelche hineinreichen (sog. 
Korallensteine). Sehr hii.ufig handelt es sich um multiple Steine. Die schiidlichen 
Folgen der Steine bestehen analog dem Verhalten bei Gallensteinen in mechani· 
scher Reizung der Schleimhaut (Entziindung und Blutung usw.) und Harnstauung. 
Beides fordert die hakterielle Infektion. 

Krankheitsbild: Nierensteine konnen lange Zeit stumm, d. h. sym· 
ptomenlos bleiben. Das gilt u. a. bisweilen von den groBen Steinen und den 
Konkrementen in den Nierenkelchen. Andererseits verursachen auch 
ganz kleine Konkremente wie Nierensand oder NierengrieB oft keine Be· 
schwerden und gehen unbemerkt abo Beschwerden entstehen vor allem 
durch mittelgroBe bewegliche Steine, die zu Einklemmungserscheinungen 
am Nierenbeckenausgang oder im Ureter fiihren. Das hierfiir charakte
ristische Krankheitsbild ist das der N ierensteinkolik. Diese beginnt in 
der Regel plOtzlich, spontan oder nach heftiger Ersohiitterung des 
Korpers wie Laufen, Springen, Reiten, Fahren auf holperigem Wege, 
nach Kalteeinwirkung uSW. und besteht in auBerst heftigen Schmerzen in 
der Nierengegend, die nach unten dem Verlauf der Harnleiter entsprechend 
in die Blasengegend, die Genitalien, die Innenflache des Oberschenkels 
ausstrahlen. Oft ist der gleichseitige Hoden druckempfindlich. Die 
Schmerzen zeigen meist kolikartigen Charakter, d. h. An· und Abschwellen 
ihrer Intensitat. Haufig besteht zugleich maBiges Fieber, Erbrechen, 
mitunter Schiittelfrost, auch stellt sich meist sehr hartnackige Stuhl· 
verstopfung, bisweilen mit Verhaltung von Winden ein. Auch wird 
gelegentlich reflektorische Bauchdeckenspannung beobachtet. Bei sehr 
heftigen Anfallenkann es zu Kollapserscheinungen mitkleinem, frequentem 
PuIs, kaltem SchweiB sowie Ohnmacht kommen. Haufig besteht zugleich 
Harndrang, wobei aber nur ganz kleine Ha.rnmengen entleert werden. 
Nicht ganz selten hOrt gleichzeitig mit dem Anfall die Harnausscheidung 
vollig auf, so daB beim Katheterismus die Harnblase leer gefunden 
wird.Die bisherige Annahme, daB auf reflektorisch·nervosem Wege 
a.uch die Niere der gesunden Seite ihre Funktion bisweilen einstellt, 
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diirfte nicht zu Recht bestehen; wahrscheinlicher ist in solchen Falien 
eine beiderseitige Nierenerkrankung. Die Anurie kann mitunter tage
lang dauern. Wird etwas Harn entleert, so gibt dessen Blutgehalt sofort 
AufschluB iiber die Ursache der Koliken. Mindestens enthii.lt der Harn 
mikroskopisch Erythrocyten. Der Kolikanfall ist von sehr verschiedener 
Dauer, oft halt er nur kurze Zeit oder mehrere Stunden an, er kann 
aber auch tagelang dauern. Das Aufhoren des Anfalls ist bisweilen, 
aber keineswegs immer, von Entleerung eines kleinen Konkrementes 
oder von GrieB durch die Harnrohre begleitet. Das Auftreten neuer 
Anfalle ist unberechenbar, doch kann es durch unzweckmaBige Lebens
weise (korperliche Anstrengung, Verstopfung usw.) gefordert werden. 
Zwischen den Anfallen fiihlen sich viele Patienten vollig beschwerdefrei 
und leistungsfahig, andere klagen iiber leichte ziehende Schmerzen in 
der Nierengegend, iiber Magendarmbeschwerden sowie iiber ofter auf
tretenden Harndrang. Die mikroskopische Untersuchung des Hams 
ergibt bisweilen auch in der Zwischenzeit zeitweise Hamaturie. Mit
unter betragt der Zwischenraum zwischen zwei Anfallen Jahre. 

Zu den Folgeerscheinungen der Nephrolithiasis ist die durch 
Infektion des Nierenbeckens entstehende Pyelitis oder Pyelonephritis 
(vgl. S. 438) zu nennen, die eine ernste Komplikation darstellt und manchen 
Steinkranken schliel3lich zum Opfer einer todlichen Sepsis werden laBt. 
Stark leukocytenhaltiger Ham 1, der in schweren Fallen ammoniakalisch 
zersetzt ist, hohe Temperaturen mit Schiittelfrosten, Krafteverfall, starker 
Durst sind charakteristische Symptome. Eine andere Komplikation ist 
die dauernde Obturation des Nierenbeckenausgangs oder des Ureters 
durch ein Konkrement. Die Folge ist eine einseitige Hydronephrose. 
Klinisch kann diese abgesehen von einer VergroBerung der Niere latent 
bleiben, wenn die andere Niere die Funktion beider Organe voll iiber
nimmt. SchlieBlich kann infolge lange andauernder Anurie Uramie 
eintreten, die jedoch bei Nephrolithiasis auffallend selten beobachtet 
wird. Selten kommt es infolge von Arrosion der Nierenarterie oder Vene 
zu ernsten profusen Blutungen. 

Diagnose: Der Kolikanfall kann sowohl mit einer Cholelithiasis wie mit 
/!:ndern akutenAbdominalaffektionen, speziell mitAppendicitis sowie Ileus groLle 
Ahnlichkeit haben. Ferner kommen in Betracht: Wanderniere, Ulcus ventriculi und 
duodeni, tabische Krisen sowie schlieLllich Angina pectoris, Lumbago, Inter· 
costalneuralgie. Abgesehen von den anamnestisch zu erhebenden friiheren An
fiHlen sind die in die Blase und den Penis ausstrahlenden Schmerzen, ferner die 
oft vorhandene Druckempfindlichkeit des gleichseitigen Hodens sowie Schmerz 
bei Zug am Samenstrang, endlich die Hamaturie wichtige Handhaben. Oft 
besteht auch Druckempfindlichkeit des Ureters innerhalb vom Psoas, d. h. 
bei rechtsseitiger Steinniere einwarts vom Mac Burneyschen Punkte. In der 
Regel enthalt das Harnsediment Krystalle der Substanz, aus der die Konkremente 
bestehen (das gilt namentlich fiir Harnsaure- und Oxalatkrystalle). In sehr 
zahlreichenFallen gelingt es ferner durch die Rontgenphotographie der Nieren 
(nach griindlicher Entleerung des Darms) die Steine zur Darstellung zu bringen, und 
zwar hauptsachlich die Oxalat- und Phosphat-, aber auch die Cystinsteine, wahrend 
Harnsaure nur sChlechte Kontrastbilder liefert. Indessen kann auch die Nieren
tuberkulose infolge des Kalkgehaltes des verka.sten Gewebes zu Rontgen-Fehl
diagnosen AnlaLl geben, zumal das klinische Bild gelegentlich dem der Steinniere 
gleicht; ersteres gilt auch von verkalkten Mesenterialdriisen sowie Phlebolithen, Kot-

1 Die abnorme Harnbeschaffenheit kann indessen fehlen, wenn infolge des 
eingeklemmten Konkrementes der HarnabfluLl gehemmt ist (vgI. die analogen 
Verhaltnisse bei Pyelitis S. 441, Abs. 2). 
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steinen, Dermoidcysten, sklerotischen GefaI3en, verkalkten Appendices epiploica.e 
oder Rippenknorpeln sowie schattengebenden Medikamenten im Darm. Ureter
steine finden sich in der Regel an den sog. physiologischen Engen des Ureters 
(Nierenbeckenhals, Beckeneingang, Bla.seneintritt, Blasenwand)j Ureterkathetel'is
mus sowie Rontgenbild (cave andere schattengebende Objekte) vor allem unter 
Zuhilfenahme der Pyelographie klaren die Diagnose. 

Therapie: Zu vermeiden ist starke korperliche Anstrengung (verboten Reiten 
Radfahren), wahrend andererseits maI3ige kOrperliche Bewegung giinstig wirkt; 
Bek8.mpfung derObstipationj Vermeiden von kaltenBadern. Die Regelung derDiat 
richtet sich na.ch der chemischen Natur der Konkremente. Bei Harnsauresteinen 
Verbot der Purinkorper in der Nahrung (verboten Kalbsmilch oder Bries, Leber, 
Nieren, Milz) sowie des Alkohols; viel Obst und Gemiise sowie Zufuhr von 
Alkalien zur Herabsetzung der Harnaciditat: 2mal taglich 5,0 Natr. bicarb. oder 
Calc. carbon.; alka.lische Wiiosser wie Fa.chinger, Wildunger Georg Victor, Marien
bader Rudolfsquelle (beide calciumhaltig), Neuenahr, Briickenau, Biliner, Vichy 
Celestins, ferner Lithiumwiisser wie Salzschlirf (Bonifazius) oder AI3mannshausen. 
Bei Oxalurie sind verboten Spinat, Sauerampfer, Rhabarber, Cacao; Bekii.mpfung 
der Superaciditat mit Magnesiumperhydrol bzw. Atropin. Bei Konkrementen aus 
Erdalka.lien Saurezufuhr (HCI oder HaPO,) bzw. Atropin (vgl. S. 455, Abs. 3). Der 
Kolikanfall selbst erfordert in der Regel Pantopon subcut. 0,02 ( + 0,00025 Atropin), 
ferner Belladonnasuppos. zu 0,03 oder Papaverin 0,06 (vgl. auch S. 392). Stark 
schmerzstillend wirken oft auch intravenose Novalgininjektionen (0,5-2 ccm, 50%). 
Applikation von hellien Kataplasmen oder Thermophor in der Nierengegend, evtl. 
auch ein warmes Bad wirken oft giinstig. Zur Abtreibung eines Steines (d. h. wenn 
er im Ureter festsitzt) eignen sich Glycerin. puriss. per os 100,0 p. die sowie evtl. 
das energischer wirkende Hypophysin P/2-2 ccm subcutan. Auch bewirken mit· 
unter subaquale Darmbader den Abgang von Konkrementen. Bei hartnackiger 
Wiederholung der AmalIe sowie Mufigen Blutungen evtl. operative Behandlung 
(Pyelotomie); dieselbe ist absolut indiziert bei Einklemmungserscheinungen mit 
langerdauernder Anurie. 

Die Tuberkulose der Niere und der harnableitenden Organe. 
Abgesehen von der klinisch bedeutungslosen Aussaat von Miliar

tuberkeln in den Nieren im Verlauf einer Miliartuberkulose kommt 
eine Nierentuberkulose in der Regel in der Weise zustande, daB bei 
einer schon bestehenden, klinisch aber oft latenten Tuberkulose eines 
anderen Organs (Lungen, Driisen, Knochen usw.) Infektionsmaterial auf 
dem Blutwege in die Nieren verschleppt wird und dort die charakteristi
schen Gewebsveranderungen der Tuberkulose erzeugt. 

Die Krankheit beginnt immer in einer Niere, etwas haufiger rechts, und zwar 
fast stets mit einem kleinen Herde in der Marksubstanz in einer Papille nahe der 
Spitze oder an einer Kelchnische, wo mit Tuberkelba.cillen vollgestopfte Harn
kaniiolchen und die von diesen ausgehende Entziindung und Verka.sung das erste 
Stadium der Erkrankung bilden (sog. Ausscheidungstuberkulose). Durch 
Ausdehnung der Verka.sung, Zerfall von Nierengewebe und Durchbruch des 
Herdes ins Nierenbecken wird aus der geschlossenen Nierentuberkulose eine der 
fortschreitenden Lungentuberkulose analoge offene Nierentuberkulose, bei der 
die Produkte des Gewebszerfa.lls einschlieI3lich der Bacillen dem Ham beigemischt 
werden. Spater kOnnen groI3ere Teile der Niere der Krankheit zum Opfer fallen; 
es entstehen durch Einschmelzung Cavernen im Mark mit kii.sigem Inhalt (2. Sta
dium) und schlieBlich verwandelt sich das gesamte Organ in einen mit Kasemassen 
erfiillten diinnwandigen Sack (3. Stadium, Pyonephrosis caseosa, Phthisis 
rena.lis). Eine Folge des Durchbruchs des Herdes ins Nierenbecken ist die tuber
kulOse Erkrankung der ableitenden Harnwege (descendierende Tuberkulose), 
wobei der Ureter, zunachst in seinem unteren Abschnitt unter den gleichen Er
scheinungen, ferner auch die Harnblase, und zwar anfangs an der Uretermiindung, 
mit Geschwiirsbildung erkranken. 1m weiteren Verlauf kommt es zu ausgedehnter 
ka.siger Infiltration des Ureters, dessen Durchmesser entsprechend zunimmt. Die 
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beschriebenen Veranderungen bewirken hii.ufig Harnstauung sowie im Zusammen. 
hang damit weitere Ausbreitung des tuberkulOsen Prozesses sowohl auf andere 
Markpapillen der gleichen Niere aIs auch ein Ascendieren der Krankheit von der 
Blase aus na.ch der gesunden Seite (sekundar a.scendierende Tuberkul08e). 
Doch wird die andere Niere nicht selten erst Jahre spater ergriffen, was praktisch 
von groBer Bedeutung ist. Oft erkrank.t auch die Blase in a.usgedehnterem Ma.B 
und zeigt da.nn na.mentlich im Bereich des Trigonum Lieutaudi za.hlreiche lentikulii.re 
oder auch zusammenflie13ende za.ckig begrenzte Schleimha.ut-Ulcerationen mit 
Tuberkelknotchen am Rand und im Grunde der GeschwUre; auch neigt sie zur 
Schrumpfung (tuberkulOse Schrumpfblase). Gegeniiber dem Descendieren der 
Tuberkul08e entsprechend der Richtung des Ha.rnstromes ist ein primares Auf
steigen der Krankheit z. B. von einer Genitaltuberkul08e aus sehr selten. 

Das Leiden befallt in der Regel das mittlere Lebensalter zwischen 
15 und 40 Jahren, am haufigsten das 20.-30. Jahr. 

Krankheitsbild: Oft vermiBt man langere Zeit charakteristische 
Beschwerden. In manchen Fallen wird friihzeitig uber vermehrten Harn
drang geklagt, der dann oft falschlich auf einen einfachen Blasenkatarrh 
bezogen wird; auch Enuresis nocturna (s. S.456) kommt vor. Gleich
zeitige leichte Temperatursteigerungen, Beeintrachtigung des Allgemein
befindens wie Mattigkeit, Gewichtsabnahme mussen den Verdacht auf 
eine latente Tuberkulose erwecken. Bisweilen lenken gewisse lokale 
Beschwerden wie Schmerzen oder Druckempfindlichkeit in der Nieren
gegend die Aufmerksamkeit auf das Leiden. Doch fehlen sie haufig 
dauernd. Vereinzelt treten auch KQliken mit freien lntervallen wie bei 
Nierensteinenauf. Albuminurie geringen Gradesist sehroft nachweisbar (in 
etwa 10% fehlt sie). Stets finden sich im Harn Leukocyten sowie zeit
weise oder dauernd eine wenn auch ofter nur mikroskopische Hi1maturie. 
1m weiteren Verlauf treten nach Durchbruch des Herdes ins Nieren
becken die Symptome einer Pyelitis auf. Der Harn wird dauernd oder 
zeitweise trlibe, enthalt massenhaft Leukocyten und in wachsender Menge 
Erythrocyten. Die Harnmenge ist normal oder etwas vermehrt, die Re
aktion stets sauer (da die Tuberkelbacillen den Harnstoff nicht zersetzen). 

Bakterien fehlen anfangs haufig bei der mikroskopischen Untersuchung sowie 
beim gewohnlichen Kulturverfahren. Spater finden sich oft Tuberkelbacillen 
namentlich in kleinen kasigen Brockeln im Sediment, wo sie bisweilen in groBen 
Mengen zopfformig verflochten auftreten. Mitunter ist der erkrankte Ureter als 
verdickter Stra.ng durch die Bauchdecken, beirn Weibe per vaginam zu tasten. 

1m weiteren Verlauf pflegen die Erscheinungen allgemeinen Ver
falls mit zunehmender Abmagerung, Anamie, Fieber wie bei jeder 
fortschreitenden Tuberkulose mehr in den Vordergrund zu treten, 
wah rend die ortlichen Beschwerden seitens der Nieren oft auch jetzt 
vollig fehlen oder nur geringfugig sind. Blutdrucksteigerung tritt nicht 
ein. Durch das Obergreifen der Krankheit auf die Blase konnen dagegen 
sehr qualvolle Zustande mit dauernden schmerzhaften Tenesmen und 
fortwahrendem Harndrang auch nachts eintreten. Mitunter entwickelt 
sich ein paranephritischer AbsceB (siehe nachste Seite). Die Dauer des 
Leidens erstreckt sich oft liber Jahre. Der Tod erfolgt bei doppelseitiger 
Nierentuberkulose bisweilen durch Uramie, haufig auch unter Erschei
nungen von Amyloidose oder allgemeiner miliarer Aussaat. 

Spontanheilung wie bei anderen Organtuberkulosen kommt kaum vor; wohl 
aber ka.nn es zu Scheinheilung dadurch kommen, daB das Organ durch Eindickung 
des Eiters und Kalkablagerung sich in eine sog. Mortel- oder Kittniere verwan
delt, bei der die Hamsekretion vollig aufbort; ein VerschluB des ulcerierten Ureters 
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und damit eine SpontanauBschaltung der zerst6rten Niere erfolgt derart, da13 bis· 
weilen der eitrige Harn wieder klar wird und sogar die Blasenveranderungen aus
heilen; trotzdem besteht hier die standige Gefahr des "Obergreifens des Leidens 
auf die andere Seite. 

In einer Reihe von Fallen kompliziert sich die Tuberkulose der Harnorgane 
mit einer Bolchen der Genitalien. Beim Mann werden namentlich die Prostata, 
die Samenblasen (per rectum als knotig-derbe Gebilde fiihlbar) sowie die Neben
hoden ergrjffen; letztereverwandelnsich in harte, hiickerige, haufigindolente Organe. 
Beim Weibe erkranken Ovarien, Tuben und Uterus mit daran anschlie13ender 
Peritonealtuberkulose. 

Die Friihdiagnose der Nierentuberkulose ist wegen der nur in den 
Anfangsstadien erfolgreichen chirurgischen Therapie von der 
groBten Bedeutung. 

Jed!lr Fall von hartnii.ckiger Pyelitis sowie Cystitis mit saurer Reaktion ohne 
klare Atiologie oder mit einem bei den gew6hnlichen Untersuchungsmethoden 
sterilen Harn ist auf Tuberkulose verda.chtig, desgleichen jede dauernde Ha.maturie, 
die keine anderweitige Erkla.rung findet, ferner Pollakisurie ohne geniigend erkenn
bare Ursache; auch Incontinenz ist bisweilen ein Friihsymptom. Der Nachweis 
anderer Tuberkuloseherde im K6rper ist fiir die Diagnose bedeutsam. In allen 
derartigen Fallen fahnde man sorgfiUtig auf Tuberkelbacillen zunii.ohst mikro· 
skopisoh (man benutze zur Untersuchung vor allem die kleinen, etwa stecknadelkopf
groJ3en Fetzen im Bodensatz). Sicherer ist die Tierimpfung, zu der man am besten 
das Sediment des ganzen 24stiindigen Harns verwendet (vgl. S.240). Stets ist 
fiir diese Untersuohung nur duroh Katheterismus gewonnener Harn zu benutzen, um 
Verweohslungen mit den den Tuberkelbacillen sehr ahnliohen Smegmabacillen zu ver
meiden. Eventuell ist der Ureterenkatheterismus anzuwenden. Immer ist ferner 
die oystoskopisohe Untersuchung erforderlioh, do. oft bereits friihzeitig das Ureter
ostium der entsprechenden (vereinzelt aber auch der entgegengesetzten) Seite 
ger6tet, gesohwollen (besonders charakteristisch ist ein bull6ses Odem) oder sohon 
von kleinen Ulcerationen umgeben ist. Die diagnostisohe Anwendung des Tuber
kulins (Dosierung vgl. S. 241) fiihrt nur bisweilen zu einem Ergebnis (Verstarkung 
der Schmerzen und der Hamaturie) und ist nicht ungefahrlioh. Dagegen ist bei 
Verdacht des Leidens moglichst friihzeitig eine Rontgenuntersuchung der 
Niere mit Kontrastmitteln (Uroselektan, Abrodil usw.) vorzunehmen; oft finden 
sioh dann bereits Usurierung einer Papille in Form des BOg. Mottenfra13es oder ver
dachtige Befunde am Ureter (Atonie, Stenosen Bowie im Gegensatz zu anderen 
chronisch-entziindlichen Prozessen eine charakteristis!)he Streckung des Ureters 
mit geradlinigem Verlauf infolge von Schrumpfung). Altere Falle mit Kalkablage
rungen k6nnen ahnliche Bilder wie Nierensteine ergeben. Massive Verschattungen 
zeigt die M6rtelniere. 

Die einzig wirksame Therapie ist die moglichst friihzeitige operative 
Entfernung der kranken Niere, falls die andere Niere bei genauer Funk
tionspriifung (mit Indigocarmin usw.) sich als vollig gesund erweist, was 
im Anfangsstadium in einer groBen Zahl von Fallen (etwa 90 %) zutrifft; 
etwa 4 Jahre nach der Operation darf man mit definitiver Heilung 
rechnen, wenn der Allgemeinzustand bis dahin sich standig gebessert hat. 
Nach der Nephrektomie heilen iibrigens meist die tuberkulOsen Verande
rungen des Ureters und der Blase spontan aus. Bei doppelseitiger Er
krankung kommt nur eine konservative Therapie (Mast-, Ruhekur, 
Klimato- und Heliotherapie), evtl. Tuberkulin (vgl. S. 248) in Frage. 
Gegen die spezifischen Blasenveranderungen wirken oft Injektionen von 
Jodoformemulsionen (5%) 2mal wochentlich giinstig. 

Der paranephritische AhsceJ3 (perirenaler AhseeJ3). 
In dem lockeren Bindegewebe in der Umgebung der Niere, insbesondere in 

der Nierenfettkapsel (vgl. S. 404) k6nnen Entziindungsprozesse auf versohiedene 
Weise entstehen, und zwar einmal durch "Obergreifen von Eiterungen von Organen, 
die dem retroperitonealen Gewebe benaohbart sind (am haufigsten Appendioitis, 
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ferner Erkrankungen von Colon, Duodenum, Pankreas, Leber, Wirbelsaule, Pleura), 
weiter ausgehend von eitriger Erkrankung des Nierenbeckens. Hierher gehoren 
u. a. Pyonephrosen, infizierte Steinnieren, Nierentuberkulose, Aktinomykose, 
Echinococcus der Niere, gelegentlich auch Traumen. Praktisch viel wichtiger 
sind ferner die metastatisch auftretenden Eiterungen. Ausgangspunkt der 
Eiterung ist hier ein - oft kleiner - embolischer Nierenrindena bsceB, ein 
sog. NierenkarbunkeI. Dieser entwickelt sich mit besonderer Vorliebe nach (oft sehr 
geringfiigigen) infektiosen Hauterkrankungen, in erster Linie nach Furunkeln, 
gelegentlich auch nach Panaritien, Ekzemen usw. - die Erreger sind in diesen 
Fallen stets Staphylococcen -, aber auch nach Anginen sowie im Verlauf von 
Infektionskrankheiten wie Typhus. Der Nierenherd selbst kann librigens bereits 
wieder ausgeheilt sein. Manner werden haufiger befallen als Frauen, mitunter 
auch Kinder. Doppelseitige Erkrankung kommt vor. 

Das Krankheitsbild gestaltet sich je nach dem Ausgangspunkt des Leidens 
verschieden. Wahrend in den ersten beiden Gruppen eine lange Anamnese, ent
sprechend dem vorausgehenden KrankheitsprozeB sich erheben laBt, beginnt 
bei den metastatischen Fallen die Erkrankung oft akut, ohne Vorboten, und zwar 
in der Regel mit heftigen Schmerzen in der Nierengegend und Druckempfindlichkeit 
derselben, Fieber, Schiittelfrost sowie meist erheblichem allgemeinem Krankheits
gefiihI. Dieser erste Anfall kann voriibergehen und der ProzeB durch Resorption 
ausheilen. Viel haufiger jedoch bleiben die Beschwerden und das Fieber bestehen, 
die Nierengegend wird klopfempfindlich und allmahlich entwickelt sich oft eine 
odematose Schwellung der Nierengegend oder Vorwolbung derselben, bisweilen 
sogar schlieBlich deutliche Fluktuation. Bei der haufigsten Lokalisation an der 
Hinterflache der Niere wird liber Schmerzen im Verlauf des N. ileohypogastricus 
geklagt; auch wird der Oberschenkel oft etwas angezogen gehalten (Psoascontractur) 
oder es ist zum mindesten die Oberstreckung des Oberschenkels in der Hiifte 
schmerzhaft. Mitunter, besonders bei Sitz des Abscesses an der Vorderflache der Niere, 
kommt es zu peritonealen Symptomen wie Meteorismus und reflektorischer Bauch
deckenspannung. Bei Lokalisation am oberen Nierenpol kann Hustenreiz auftreten, 
bisweilen entwickelt sich einPleuraexsudat. Findet keine Entleerung des Eiters statt, 
so zeigt die Eiterung die Neigung zu weiterer Ausbreitung; es kann zu Durchbruch 
des Eiters kommen, haufiger nach auBen unter der 12. Rippe oder liber dem Darm
beinkamm (SenkungsabsceB), seltener nach innen in die Pleura, ins Duodenum 
oder Colon, ins Peritoneum, Nierenbecken oder in die Vagina. In zahlreichen 
anderen Fallen entwickelt sich eine Sepsis, die oft todlich endet. Nur ganz selten 
kommt es zur Spontanheilung. 

Die Diagnose stlitzt sich zunachst auf den Druckschmerz in dem Winkel 
zwischen der 12. Rippe und dem Rlickenstrecker sowie auf die in der Regel vor
handene deutliche Spannung der Flankenmuskulatur der befallenen Seite. Man 
nehme eine Pro bepunktion von hinten her an der Stelle starkster Druckempfind
lichkeit evtI. wiederholt vor (manche Probepunktion scheitert an der unzweck
maBigen Wahl der Nadel; sie soli mindestens 10 cm lang und nicht zu diinn sein!). 
Diagnostisch wertvoll ist ferner der einseitige Bakteriennachweis im Harn beim 
Ureterenkatheterismus. Bei der Rontgenuntersuchung kann im Gegensatz zum 
subphrenischen AbsceB die Beweglichkeit des Zwerchfells erhalten bleiben, in 
anderen Fallen ist sie auf der kranken Seite gehemmt. Sehr wichtig ist auch die 
Anamnese, die u. a. auf vorausgegangene Furunkel fahnden soli, wenn diese auch 
schon vor Wochen abgeheilt sind und der Patient sie deshalb oft nicht spontan 
erwahnt. Die am haufigsten vorkommenden Irrtiimer sind Verwechslungen mit 
Lumbago, Spondylitis (die Psoascontractur ist beiden gemeinsam), mit Myositis, 
mit vereiterter Steinniere sowie mit LeberabsceB. 

Die Therapie besteht in einer moglichst friihzeitigen operativen Eroffnung 
des Eiterherdes. 

Krankheiten der Harnblase. 
Vorbemerkungen: Die Harnblase stellt einen mit Schleimhaut (geschichtetes 

Pflasterepithel) ausgekleideten Harn-Sammelbehalter dar, dessen dicke Wand 
aus glatter Muskulatur besteht; diese bildet einen Hohlmuskel. den M. detrusor, 
welcher aus zirkulii.ren und lii.ngsverlaufenden Ziigen besteht. Ein Teil derselben 
umgibt das Orificium internum der Harnblase, dessen VerschluB sie bilden (sog. 
Sphincter vesicae, ebedem als selbstandiger SchlieBmuskel angesehen). Die Harn-
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leiter durchbohren in schrager Richtung die Blasenwand und miinden an der B3.'lis 
der Harnbl3.'le nahe dem Orificium internum urethrae; die Miindungen bilden mit 
diesem ein Dreieck, d3.'l sog. Trigonum Lieutaudii, d3.'l sich durch starkere Reiz. 
barkeit der Schleimhaut auszeichnet. Die Hamblase miindet in die Pars posterior 
urethrae, die im Gegensatz zur Blase von quergestreifter Muskulatur (Ischio· 
und Bulbocavernosus) umgeben ist. Nur die obere, nicht die vordere Blasenwand 
ist yom Peritoneum iiberzogen. Die Blase besitzt eine groBe Dehnungsfahigkeit. 
In leerem Zustand ist sie nicht fiihlbar und liegt hinter der Symphyse; bei starkeren 
Fiillungsgraden erhebt sie sich hinter der Bauchwand, gibt gedampften Klopfschall 
und kann in extremen Fallen bis an den Nabel oder dariiber hinaufreichen. Sie ist 
dann bei diinnen Bauchdecken als deutlich sich abhebender kugelformiger Tumor 
sicht· und fiihlbar. 

Fiir das Verstandnis des Mechanismus der Harnentleerung ist zu be· 
riicksichtigen, daB der sie bedienende Apparat aus z wei verschiedenen K 0 m po· 
nenten besteht, die physiologisch ineinander greifen. und zwar einerseits aus 
der eigentlichen Blasenmuskulatur, die als unwillkiirlicher Muskel dem Willen 
nicht unterworfen ist, andererseits aus der willkiirlich innervierten Muskulatur 
der hinteren Harnrohre am Ausgange der Blase; hierzu kommt auBerdem die 
Bauchpresse. Der willkiirlichen Entleerung der Blase geht normal der Harndrang 
voraus, der durch Dehnung der Harnbl3.'le bewirkt wird, indem insbesondere ein von 
der Nachbarschaft des Orificium internum ausgeloster sensibler Reiz durch die 
Hinterstriionge des Riickenmarks dem GroBhirn zugeleitet wird. Das Zentrum fiir 
die willkiirliche Harnentleerung ist doppelseitig angelcgt und liegt im Lobus para
centralis (vgl. S.599). Von hier gehen die Impulse aus zur willkiirlichen Erschlaffung 
der genannten, am BI3.'lenausgang befindlichen quergestreiften Muskeln zwecks Ent· 
leerung des Hams, aber auch zur willkiirlichen Unterbrechung der im Gang befind· 
lichen B1asenentleerung. AuBer dieser dem Willen unterworfenen Regulierung 
der Blasenfunktion existiert auJ3erdem eine unbewuBte automatisch·reflcktorische, 
yom Sympathicus geregelte Tiiotigkeit des Blasenmuskels, die physiologisch nur 
im Sauglingsalter (etwa bis zum 2. Jahr), unter pathologischen Verhii.ltnissen 
dagegen bei organischen Riickenmarksleiden vorkommt. Beim Saugling tritt 
ohne Kontrolle des BewuBtseins bei geniigender Fiillung der BI3.'le in regelmaJ3igen, 
etwa 1/2stiindigen oder langeren Abstanden die Entleerung der Blase in kraftigem 
Strahle ein, und auch beim Riickenmarkskranken regeJt sich nach einer voriiber· 
gehenden Periode der Hamverhaltung die Entleerung in ahnlicher Weise auto· 
matisch, indem der Patient, ohne es verhindern zu konnen, zum Teil auch vollig 
unbewuBt, in kiirzeren Intervallen kleine Harnmengen entleert (Incontinentia 
vesicae), wobei aber in diesem FaIle die Blase trotzdem hochgradig gefiillt bleibt 
(sog. Ischuria paradoxa). 

Die Innervation der Harnblase ist sehr kompliziert. Der Detrugor und der 
Sphincter vesicae internus werden nicht von motorischen spinalen, sondern von 
marklosen sympathischen Nerven innerviert, wogegen die Nerven der willkiirlichen 
Muskeln der hinteren Harnrohre marklIaltige Riickenmarksnerven sind. Die yom 
Riickenmark zum Plexus vesicalis ziehenden Nerven shmmen teilweise vom oberen 
Lumbalmark (Nn. hypogastrici), zum groBten Teil als Nn. pelvici aus dem Sakral. 
mark bzw. dem Conus terminalis und verflechten sich auf dem Wege zur Blase mit 
zahlreichen Sympathicusfasern. Reizung der Nn. hypogastrici bewirkt Erhohung 
des Sphinctertonus und Erschlaffung des Detrusors; umgekehrt macht Reizung 
der N n. pelvici starke Kontraktionen des Detrusors unter Erschlaffung des Sphincter. 
Ausschaltung der willkiirlichen Beeinflussung der Harnentleerung sowie des Gefiihls 
der Blasenfiillung erfolgt einmal bei Querschnittslasionen des Riickenmarks in 
beliebigen Hohen, sodann auch bei isolierter Schadigung des Sakralmarks oder des 
Conus, wobei das Lumbalmark nicht vikariierend fiir die Aufrechterhaltung der 
spinalen Blasenregulierung einzutreten vermag. Bei BewuBtlosen sowie bei be· 
nommenen Kranken wird der Ham zum Teil unwillkiirlich entleert, teils kommt 
es zu Harnverhaltung mit maximaler Fiillung der Blase. 

Es gehiirt daher zu den wichtigsten Pflichten der Krankenpflege, bei allen 
derartigen Zustanden das Verhalten der Harnblase zu kontrollieren und gegebenen
falls rechtzeitig zu katheterisiercn. 

Einen -oberblick iiber das Verhalten der Blasenschleimhaut beim Lebenden 
gestattet die Cystoskopie. 

v. Domarus, Gruudril.l. 11. Auf!. 29 
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Cystitis (Blasenkatarrh). 
Die katarrhalische Entziindung der BIasenschleimhaut ist ein sehr 

haufiges Leiden, das in der iiberwiegenden Mehrzahl aller FaIle auf 
bakteriellem Wege, gelegentlich auch durch chemische oder mecha
nische Reize hervorgerufen wird. Erschwerung der Harnentleerung 
ist ein wichtiges forderndes Moment. Eine Infektion der Blase entsteht 
am haufigsten ascendierend. Hierher gebOrt z. B. die oft durch 
unsauberen Katheterismus erfolgende direkte Verschleppung von Keimen 
in die Harnblase. Auch spontan konnen aus der schon vorher katar
rhalisch erkrankten Harnrohre, wie z. B. bei der Gonorrhoe, Infektions
erreger in die Harnblase gelangen. Speziell beim weiblichen Geschlecht 
erleichtert die Kiirze der Harnrohre ein Aufsteigen von Bakterien in 
die BIase, so daB hier oft auch ohne nachweisbare Erkrankung der 
Urethra Cystitiden auftreten. Auch die Incontinentia urinae bei vielen 
Nervenkranken sowie Storungen der Blasenentleerung bei benommenen 
Kranken bewirken, oft auch ohne Mitwirkung des Katheters, BIasen
katarrh. Ferner besteht zweifellos ein ursachlicher Zusammenhang 
zwischen Erkii.ltung bzw. starker Durchnassung und Cystitis, ohne daB 
der kausale Konnex zwischen beiden bisher geklart ist. Descen
dierende Cystitis schlieBt sich haufig an primare Pyelitis an (B. coli, 
ferner bei Typhus und Tuberkulose), wahrend umgekehrt ein Aufsteigen 
der Blasenentziindung ins Nierenbecken in der Regel nicht stattfindet 
und nur bei den ernsteren Erkrankungen, die mit Hindernissen in der 
BIasenentleerung einhergehen, wie bei Prostatahypertrophie, Harn
rohrenstrikturen beobachtet wird. Schwere Cystitiden konnen sich 
weiter bei Anwesenheit von Konkrementen (BIasensteinen), hier 
sowohl durch den mechanischen Reiz wie durch das Vorhandensein von 
Bakterien einstellen, sowie schlieBlich infolge -obergreifens von Erkran
kungen der Nachbarschaft auf die Blase mit oder ohne Perforation in 
dieselbe, z. B. bei perityphlitischen Abscessen sowie infektiOsen Erkran
kungen speziell der weiblichen Genitalien (Blasenscheidenfistel usw.). 

Zu den chemischen Reizen, die Blasenkatarrh zu erzeugen vermogen, ge
horen das Cantharidin, gelegentlich das Urotropin, ferner die Balsamica (Ter. 
pentin usw.), endlich bei manchen Menschen junges Bier, Most sowie Rettiche. 

Anatomisch bestehen bei den leichteren Graden von Cystitis Hyperamie, 
Infiltration und Odem der Schleimhaut mit Auswanderung von Leukocyten, 
bei schwererer Cystitis haufig knotchenformige Infiltrate sowie Hamorrhagien; 
ganz schwere Formen, wie sie z. B. bei Prostatikern und bei Blasenlahmung vor
kommen, zeigen bisweilen Nekrosen und Ulcerationen der Schleirilhaut mit Fibrin
auflagerung, die sog. Diphtherie der Blase. Bei chronischem Blasenkatarrh 
ist die Mucosa verdickt, wulstig, mitunter pigmentiert, zum Teil gekQrnt; bisweilen 
finden sich kleine Cysten, gelegentlich auch inselformige, weiBliche, mattglanzende 
Flecke (Leukoplakie der Blase). Bei ausgedehnter Mitbeteiligung der Musku· 
latur an der Entziindung kann dieselbe stark schrumpfen. Derartige Schrumpf
blasen erfahren eine erhebliche Reduktion ihrer Kapazitat. In Fallen erschwerter 
Entleerung wird die Muskulatur haufig hypertrophisch und springt in Form zahl· 
°reicher Kii.mme und Leisten ins Innere der Blase vor (sog. Balkenblase). 

Die einen Blasenkatarrh erzeugenden Bakterien lassen sich in zwei Haupt
gruppen teilen, in diejenigen, die den Harnstoff in CO2 und NIl. zersetzen, und 
diejenigen, denen diese Fahigkeit abgeht. Ammoniakalische Harngarung wird 
am haufigsten durch Proteus, ferner durch die pyogenen Staphylo- und Strepto
coccen bewirkt. Keine Zersetzung bewirken Coli-, Typhusbacillen, Tuberkelbacillen, 
Gonococcen. Praktisch handelt es sich haufig, wie z. B. bei der Cystitis nach Gonor
rhoe, um Mischinfektionen mit den gewohnlichen Eitererregern, deren Ansiedlung 
in der Blase durch die schon vorher bestehende Erkrankung erleichtert wird. 
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Krankheitsbild: Bei der akuten Cystitis stehen im Vordergrund 
pl6tzlich eintretende mehr oder weniger heftige Miktionsbeschwerden, 
insbesondere fortwahrend eintretender uniiberwindlicher Harndrang, 
Schmerzen und Brennen hinter der Symphyse und in der Harnr6hre 
sowohl wahrend der Harnentleerung wie hinterher (Strangurie). Bei sehr 
heftigem Harndrang kann irrtiimlich der Eindruck einer Incontinenz 
entstehen. Das Allgemeinbefinden ist bei leichter Cystitis nur wenig 
oder nicht beeintrachtigt, wahrend in schwereren Fallen fieberhafte 
Temperatursteigerung, Abgeschlagenheit, St6rung des Schlafs und starkere 
Beeintrachtigung des Befindens durch die bisweilen sehr heftigen lokalen 
Beschwerden vorhanden sind. Das nach Katheterisieren bisweilen ein
tretende sog. Katheterfieber beruht auf akuter infektiOser Cystitis. 

Bei chr onischem Blasenkatarrh p£Iegen die subjektiven Beschwer
den lange nicht so ausgepragt zu sein. Haufig fehlen sie vollstandig, 
und zwar dauernd oder wahrend langerer Perioden, die aber nicht selten 
durch akute Verschlimmerungen mit Steigerung der Beschwerden unter
brochen werden, wodurch man mitunter erst auf das Leiden aufmerksam 
wird. St6rungen des Allgemeinbefindens sind bei chronischer Cystitis 
oft nicht vorhanden; manche Kranke werden jedoch durch die dauernde 
Storung der Nachtruhe infolge des baufigen Harndrangs stark mit
genommen. Starkere Beeintrachtigung des allgemeinen Kraftezustandes, 
b6heres Fieber, Abmagerung finden sich in der Regel nur bei gleichzeitig 
bestehenden Komplikationen (Pyelitis und Pyelonephritis) sowie bei den 
ganz schweren ulcer6sen oder diphtherischen Formen der Cystitis, die 
sich bei Blasenlahmungen und Prostatikern bisweilen einstellen. 

Obj ektiv ist vor allem der Harnbefund charakteristisch. Der Harn 
ist hellgelb und triibe, die Triibung beruht auf Beimischung von Leuko
cyten, die bei gr6Berer Menge einen dicken eitrigen Bodensatz im Harn
glas bilden. AuBerdem finden sich massenhaft Bakterien sowie runde 
und haufig geschwanzte Blasenepithelien (vgl. S. 439), ferner bei den 
akuten Formen nicht selten Erythrocyten. Die Harnmenge ist normal. 
Die Reaktion ist meist schwach sauer, da in der Mehrzahl der FaIle 
(etwa 75%) eine Infektion mit Bact. coli vorliegt. Bei saurer Re
aktion p£Iegt der Bodensatz feinflockige Beschaffenheit zu haben. Das 
Vorhandensein von harnstoffzersetzenden Bakterien, welche alkalische 
Reaktion bewirken, ist an dem widerlichen ammoniakalischen Geruch des 
Harns zu erkennen. Die Harnfarbe ist in diesem Fall oft schmutzig
braunlich, der eitrige B'odensatz zeigt eine schleimig -fadenziehende 
Beschaffenheit. Das Sediment enthalt hier zahlreiche Krystalle von 
phosphorsaurer Ammoniakmagnesia (Sargdeckel) sowie die Stechapfel
form des Ammoniumurates. 

Der EiweiBgehalt des cystitischen Harns ist stets nur minimal und entspricht 
lediglich dem Gehalt an Leukocyten, evtI. an Blut. Zur genaueren bakterio
logischen Priifung ei/ffiet sich nur der unter aseptischen Kautelen mittels Katheters 
entnommene Ham. Fehlen Bakterien bei der gewohnlichen bakteriologischen Unter
suchung trotz des Befundes einer Cystitis, so liegt stets der Verdacht auf Blasen
tuberkulose nahe. In derartigen Fallen ist sowohl die S. 447 beschriebene Methode 
Bowie die cystoskopische Untersuchung erforderlich. Bei akuter Cystitis solI man da
gegen auf letztere wegen der starken Reizwirkung verzichten. mrigens gelingt im 
Gegensatz zur pyelitischen Eiterung das Klarspiilen der Blase bei Cystitis nur Bch wer. 

Bei der Stellung der Diagnose hat man vor allem die Ursache der 
Cystitis zu erui-eren; weiter ist festzusteIlen, ob die Erkrankung sich 
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auf die Blase beschrankt und nicht gleichzeitig eine Nierenbecken· 
entziindung (Polyurie, niedriges spez. Gew., vgl. S. 438) besteht. Bei 
der chronischen Cystitis ist stets die bakteriologische Untersuchung 
zur AusschlieBung einer Tuberkulose vorzunehmen. Differentialdia
gnostisch kommen ferner Blasensteine sowie Blasentumoren in Frage. Rier 
ist die cystoskopische Untersuchung nicht zu unterlassen. Bei Mannern 
jenseits des 50. Jahres denke man stets an VergroBerung der Prostata, 
die fUr die chronische Cystitis eine auBerordentlich wichtige ursachliche 
Rolle spielt und ungemein haufig ist. 

Die Feststellung der Prostatahypertrophie geschieht durch digitale Untersuchung 
per rectum. Das normal kastaniengroBe Organ kann bis zu ApfelgroBe erreichen. Ent
weder sind beide Seitenlappen vergroBert oder, was praktisch fUr die Erschwerung der 
Harnentleerung wichtiger ist, es liegt die Entstehung eines sog. mittleren Lappens 
infolge von Adenombildung vor, der normal nicht existiert und der die Harnrohre ver
engt oder ventilartig verschlieBt. Die Ursache des Leidens ist unbekannt. Gonorrhoe 
und sexuelle Exzesse spielen keine Rolle. Es stellen sich sowohl vermehrter Harn
drang (besonders nachts) als auch sexuelle Reizerscheinungen (Erektionen) sowie 
Erschwerung der Harnentleerung ein, so daB der Patient bei der Miktion stark 
pressen muB und langere Zeit braucht, bis die Blase entleert ist (sog. I. Stadium). 
1m II. Stadium erfolgt die BIasenentleerung nur unvollstandig; es bleiben dann 
50-500 und mehrccm sog. Resid ualharn zuriick. Derselbestellt wegender Neigung 
zu bakterieller Zersetzung eine standige Gefahr fiir den Prostatiker dar. SchlieBlich 
kann sich der Zustand der Ischuria paradoxa (s. S. 449) entwickeln (III. Stadium). 
Bei Vorhandensein von Restharn ist die Blase unter aseptischen Kautelen zu kathe
terisieren, was viele Patienten nach Anleitung durch den Arzt selbst auszufiihren 
lernen und spater oft regelmaBig mehrmals tii.glich tun miissen. Prostatiker zeigen 
stets die beschriebene BaIkenblase (S. 450). Bei Vorhandensein von Varicen konnen 
BIasenblutungen eintreten. Kommt es liiongere Zeit infolge von mangelhafter 
Entleerung der Blase zur Uberfiillung derselben (gelegentlich, ohne daB es der 
Patient merkt) und greift die Harnstauung auf das Nierenbecken iiber, so ent
steht die fiir die Reizung des Nierenbeckens charakteristische Polyurie (vgl. Pyelitis). 
In der stark gedehnten BIase sammeln sich aIsdann groBe Mengen eines hellen 
Harns von sehr niedrigem spez. Gew., oft unter 1005; zugleich besteht starker 
Durst. Mitunter entwickelt sich zunehmender Kriiofteverfall, gelegentlich regelrechte 
Kachexie. Dureh regelmii.Biges Katheterisieren wird die Storung oft wieder be
seitigt, und auch das Allgemeinbefinden kann sieh wieder bessern. Jedoeh empfiehlt 
es sich, hochgradig iiberdehnte BIasen nicht auf einmal zu entleeren wegen der 
zu fiirehtenden sog. Entlastungsreaktion (BIasenblutungen, Nierenstorungen 
mitunter bis zur Uramie!), sondern im Laufe der nachsten Tage die Entleerung 
fraktioniert vorzunehmen. Derartige FaIle sind iibrigens besondem leicht fiir 
Infektionen empfanglich. In anderen Fallen erliegen die Krankeri schlieBlieh 
einer chronischen Urii.mie (Kontrolle des BIutdrueks!). Zahlreiehe andere Prosta
tiker werden das Opfer einer sehweren Cystitis oder einer ascendierenden Cysto
pyelitis bzw. der davon ausgehenden septischen Allgemeininfektion. 

Therapie der Cystitis: Bettruhe; feuchtwarme Umschlii.ge oder warme Voll
und Sitzbader zur Milderung der subjektiven Besehwerden. Reizlose Kost; ver
boten sind Alkoholica, speziell Bier, Most, WeiBwein, ferner aIle Gewiirze, ins
besondere Pfeffer, Senf, Paprika, ferner Essig, Rettich sowie Sparge!. Obstipation ist 
sorgfii.ltig zu vermeiden. Bei stii.rkerem Tenesmus Suppositorien von Extr. Belladonn. 
0,02 oder Extr. Opii 0,03 oder mehrmals tii.glieh 10 Pantopontropfen (2%). 
Reizmildernd wirken aueh Injektionen von 5 eem einer 10%igen Antipyrinlosung 
in die Blase. In vielen Fii.llen wirkt reiehliche Fliissigkeitszufuhr zweeks Spiilung 
der BIase giinstig (z. B. Lindenbliitentee oder Mineralwii.sser, speziell Wildunger, 
Faehinger, Wernarzer, Vichy). Doch hat sieh auch hier wie bei Pyelitis die Ein
schrankung der Trinkmenge mit gleichzeitiger Verabreichung von Saure und An
wendung von Schwitzprozeduren (vg!. S. 441) zur Konzentrierung des Harns 
und der dadureh erzielten Ersehwerung des Bakterienwachstums bewahrt. Eine 
groBe Rolle spielt ferner die Anwendung der Harnantiseptica: Fo!. uvae ursi 2 EB
loffel auf 1/2 Liter Wasser, 5 Minuten gekocht und in zwei Portionen am Tage 
getrunken (die Blatter wirken dureh Abspaltung von Hydrochinon aus dem in 
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ihnen enthaltenen GlykosidArbutin), besser ala Dekokt (S.441); fernel Urotropin, 
Salol, Cystopurin, Helmitol, Hexal, Borovertin, Amphotropin, Myrmalyd, Neotropin, 
samtlich als Tabletten etwa 2-3 g taglich; weiter die Balsamica, und zwar Bala. 
Copaiva oder Kubeben (z. B. Bals. Copaiv. und Extr. Cubeb. aa 0,6 in caps. gelat., 
3mal taglich 3 Kaps.) oder 01. santali 0,3 in Kapseln 3mal taglich 2-3 Stiick. 

Bei chronischer Cystitis, namentlich bei den ]!'ormen mit Residualharn regel. 
maBige Blasenspiilungen mit 37 0 warmer physiologischer NaCI-Losung oder 1 %oiger 
Ka1. permang. oder 3%iger Borsaure, 0,1%0-1%0 Argent. nitro oder 0,1-0,2%0 
Hydrarg. oxycyanat. Ferner sind die gleichen Harnantiseptica anzuwenden (aber 
keine Borpraparate, die auf die Dauer ungiinstig auf den Ernii.hrungszustand 
wirken). Bei Blasenblutung kommt die Injektion von 100 ccm 1 %oiger Argent. 
nitro oder Tanninspiilung (3-5%) in Betracht. 

Prophylaktisch hat sich gegen die postoperative Cystitis 40% Urotropin 
intravenos 5 ccm bewa.hrt. Bei Prostatikern ist regelmaBig zu katheterisieren 
(eine Komplikation bei hiioufigem Katheterismus ist oft Hodenentziindung !), 
gegebenenfalls die gleiche Spiilbehandlung wie bei chronischer Cystitis. Be!<onders 
nach dem ersten Katheterismus empfiehlt sich zur Verhiitung einer Infektion die 
Injektion von 20 ccm 1 %0 Argent. nitro Bei Neigung zu Retention fiir eine Zeit
lang Dauerkatheter. Mit Diureticis, speziell Salyrgan sei man hier sehr zuriick
haltend. Oft ist die operative Entfernung der vergroBerten Prostata erforderIich. 

Blasengeschwiilste. 
Tumoren dt'r Harnblase sind im allgemeinen selten. Sie kommen hauptsiichlich 

zwischen dem 40. und 60. Lebensjahre vor und befallen Manner wesentIich ofter 
ala Frauen. Unter den hiioufiger vorkommenden Geschwiilsten sind gutartige, 
speziell Papillome, und bosartige Tumoren, meist Carcinome zu unterscheiden. 

Die Papillome sitzen in der Regel am Blasengrunde oder in der Nahe der 
Ureteren und bestehen aus zottigen, gestielten, polyposen Wucherungen der Blasen
Bchleimhaut. Ha.ufig sind sie in mehreren Exemplaren vorhanden. Nach ihrer 
Entfernung besteht Neigung Zl1 Recidiven. Mitunter gehen sie in Carcino me 
tiber. Letztere kommen sowohl als papillare Tumoren wie in infiltrierender Form 
vor. Papillome und papillare Carcinome treten fast nie im Trigonum, sondern 
immer paratrigonal auf. Das Blasencarcinom wird namentlich bei alteren Mannern 
beobachtet. Merkwiirdig ist die Haufigkeit der Blasentumoren bei Anilinarbeitern, 
die teils Papillome, teils Carcinome sind; letztere pflegen sehr bosartig zu sein. 
V g1. ferner auch die Bilharziakrankheit S. 455. 

Krankheitsbild: Gutartige Tumoren konnen jahrelang vorhanden sein, ohne 
Beschwerden zu verursachen. 1m iibrigen ist sowohl bei den benignen wie 
malignen Formen ein Hauptsymptom die Blasenblutung. Sie tritt in der Regel 
intermittierend auf, bisweilen zunachst mit langen, blutungsfreien Pausen. Die 
Blutung, die ohne auBeren AnlaB eintritt, erfolgt hiioufig gegen Ende der Harn
entleerung. Namentlich die zarten polyposen Geschwiilste, auch wenn sie ganz 
klein sind, neigen zu heftigen Blutungen, deren bii.ufige Wiederholung schlieBlich 
zu schwerem Blutverlust mit hochgradiger Anii.mie ftihren kann. Subjektiv ver
ursacht der Eintritt der Blutung mitunter vermehrten Harndrang. Gelegentlich 
ist, speziell bei den Polypen die Harnentleerung voriibergehend durch Verlegung 
des Orificium internum behindert. Beim Carcinom treten, besonders wenn es nahe 
dem Orificium liegt oder die Blasenwand ausgedehnt infiltriert, Schmerzen auch 
in der Zwischenzeit zwischen den Entleerungen auf. Auch ist hier die Neigung 
zur Infektion der Blase und jauchiger Zersetzung des Tumors sehr ausgesprochen. 
In den spateren Stadien wird ein tibelriechender, stark zersetzter braunlich-miB
farbener Harn, meist von alkalischer Reaktion mit zahlreichen Leukocyten und 
Erythrocyten im Sediment entleert; bisweilen enthiiolt er auch nekrotische Geschwulst,
fetzen. Nicht selten kommt es durch Verlegung eines Ureterostiums zu Hydro
nephrose. Metastasen pflegen sich meist nur in den regioniiren Driisen zu entwickeln. 

Die Diagnose eines Blasentumors ist so frtihzeitig wie mogJich sowohl zur 
Verhiitung protrahierter und deshalb nicht ungefii.hrlicher Blutungen als auch 
wegen der Moglichkeit eines Carcinoms zu stellen. Entscheidend ist das Ergebnis 
der Cystoskopie. Differentialdiagnostisch kommen auBer einfacher Cystitis 
sowie Prostatahypertrophie vor aHem Blasensteine und Blasentuberkulose in Frage, 
BelteD die Bilharziaerkrankung (s. S. 455). Die Therapie ist eine rein chirurgische. 
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Auch gutartige Papillome sind stets zu entfernen (da etwa die Halfte derselben in 
Carcinom iibergeht!). Bei inoperablen Carcinomen Rontgen- bzw. Radiumbestrah
lung. Gegen hartnackige Blutungen sind am wirksamsten Injektionen von steriler 
Gelatine in die Blase (2% 100 ccm) oder von Argent. nitro 2%0 100 ccm oder 
von einer 1 %-Losung 10 ccm. Unter Umstanden hilft ein Verweilkatheter_ 

Die Blasentuberkulose wurde im Zusammenhang mit der Nieren
tuberkulose S. 445 besprochen. 

Blasensteine. 
Konkremente in der Blase entstehen in der Regel nicht autochthon, 

sondern sie sind meist herabgewanderte Nierensteine, die in der Blase, 
speziell bei alkalischer Harnzersetzung durch schalenformige Anlagerung 
von Calciumphosphat bzw. Ammoniumurat sich vergroBern und alsdann 
auf dem Durchschnitt eine entsprechende Schichtung zeigen (vgl. 
S. 443). Besonders haufig sind Phosphatsteine. Blasensteine kommen 
einerseits schon im Kindesalter, andererseits bei alteren Individuen 
zwischen dem 50.-70. Jahr, und zwar haufiger bei Mannern vor. 
Hier bildet die Prostatahypertrophie infolge der Harnstauung ein dis
ponierendes Moment. In manchen Gegenden, namentlich im Orient, 
kommen Blasensteine endemisch vor; hier finden sie sich zum groBten 
Teil schon im Kindesalter und bei der armeren Bevolkerung. Auch 
Inkrustation von in der Blase befindlichen Fremdkorpern mit Harn
salzen (abgebrochene Katheterstiieke sowie infolge von Masturbation 
in die Blase gelangte Gegenstande) sowie von Parasiteneiern, speziell 
von Distomum oder Filaria (S. 456) gibt zur Bildung von Konkrementen 
AnlaB. Gleiches gilt auch von del Phosphaturie (s. unten). Blasen
steine kommen sowohl solitar als auch oft in zahlreichen Exemplaren 
vor. Ihre Dimensionen sehwanken zwischen denen des sog. Blasen
grieB und HiihnereigroBe. Haufig finden sieh daneben Nierensteine. 
Die schadliche Wirkung der Blasenkonkremente besteht sowohl in 
der rein mechanischen Lasion der Schleimhaut wie vor allem in der 
Begiinstigung einer bakteriellen Cystitis. 

Krankheitsbild: In einzelnen Fallen bestehen keine subjektiven 
Beschwerden, namentlich dann, wenn die Konkremente in Divertikeln 
der Blase fixiert sind. In der Regel verursaehen sie jedoch schneidende 
oder kolikartige S c h mer zen in der Blasengegend, die bis in den Mast
darm und die Genitalien (Glans penis) ausstrahlen; ferner Storungen 
bei der Harnentleerung, wobei vor aHem die plotzliche Unter
breehung des Harnstrahles wahrend der Miktion eharakteristiseh ist; 
aueh besteht oft Harndrang. Ein drittes wiehtiges Symptom ist 
die Blasenblutung, hauptsaehlich in der Form des gegen Ende der 
Harnentleerung auftretenden oder sich alsdann verstarkenden Blut
abganges. Doeh pflegt der Blutverlust im Gegensatz Z. B. zu den Blasen
tumoren nicht besonders groB zu sein. Charakteristisch ist, daB die 
genannten Symptome vor aHem dureh Korperbewegung eine Ver
starkung erfahren und durch Ruhe wieder schwinden. Der Harn enthalt 
mikroskopisch oft dauernd Blut, dessen Menge nach Korperbewegung, 
aueh ohne Steigerung der subjektiven Besehwerden haufig zunimmt. 
Kleine Konkremente gehen mitunter von selbst unter heftigen Sehmerzen 
durch die Harnrohre ab, so daB es dann gelegentlich zur Heilung kommt; 
bei groBeren Steinen ist eine spontane AusstoBung unmoglieh. Oft ent-
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wickelt sich im Laufe der Zeit eine starkere Cystitis, von deren weiterem 
Verlauf das Schicksal des Patienten nicht selten entscheidend abhangt. 

Die Diagnose wird am sichersten cystoskopisch gestellt. AuBerdem laBt sich 
der Konkrementnachweis, wenn auch weniger sicher, durch die Untersuchung 
mit der sog. Steinsonde fUhren, die das AufstoBen auf ein Konkrement fiihl- und 
horbar macht. In manchen Fallen gelingt auch die Rontgenphotographie der Steine 
in der mit Luft gefUllten Blase (man hiite sich vor Verwechslung mit Phlebolithen). 

Therapie: Eine Auflosung der Konkremente auf medikamentosem Wege ist 
nicht moglich. Einzig wirksam ist die chirurgische Therapie (Lithotripsie, d. h. 
Zertriimmerung des Steins in der BIase oder Lithotomie, d. h. Entfernung der 
Steine nach Eroffnung der BIase). 

Phosphaturie. 
Die Entleerung triiben Harns kommt auEer bei organischen Nieren- und BIasen

krankheiten (durch Beimischung von morphotischen Elementen) sowie bei Bakteri
urie und Chylurie (s. unten) auch bei der sog. Phosphaturie vor. Hier beruht die 
Triibung auf dem bereits in den Harnwegen erfolgenden Ausfallen der Phosphate 
der Erdalkalien des Harns infolge alkalischer Reaktion desselben, nicht dagegen 
etwa auf vermehrter Ausscheidung von Phosphaten durch die Niere. Der milchig
triibe Harn zeigt oft ein irisierendes Hautchen (ahnlich einer Petroleumschicht), 
welches reichlich Phosphatkrystalle enthalt. Die Harntriibung, welche die Patienten 
oft beunruhigt, findet sich einmal besonders bei Individuen mit Superaciditat des 
Magens (so bisweilen auch bei Ulcus ventriculi und duodeni), sodann auch ohne 
dieselbe als konstitutionelle Anomalie bei manchen·N europathen, insbesondere bei 
Sexualneurasthenikern. Bisweilen wird iiber vermehrten Harndrang geklagt. Das 
Leiden, das an sich vollig harmlos ist, bildet eine Disposition fiir die Entstehung von 
Harnkonkrementen, weswegen man seine therapeutische Beeiuflussung versuchen 
soll, und zwar nicht durch Saure per os (wegen der oft schon vorhandenen Super
aciditat), dagegen mittels chronisch-intermittierender Atropinbehandlung (z. B. 
3mal taglich 1 mg Atropin. methylobromat.-Compretten). Von der Phosphaturie 
verschieden, wenn auch die gleichen Erscheinungen verursachend, ist eine als 
Calcariurie bezeichnete Anomalie, bei der die Harntriibung auf vermehrtem Gehalt 
an Kalksalzen (Phosphate, Oxalate) beruht, die normal hauptsachlich durch den 
Darm und nicht durch die Nieren ausgeschieden werden. 

Parasitare Krankheiten der Harnwege. 
Krankheiten der Harnwege und insbesondere der Blase konnen 

auch durch verschiedene Parasiten zustande kommen. 
Die Bilharzia oder das Schistosomum haematobium kommt im Orient vor; der 

Parasit gehort zu den Trematoden oder Saugwiirmern. Das 12-14 mm lange a tragt in 
einer kanalartigen Langsfurche das etwa 20 mm lange fadenartige 9 mit sich herum. 
Die Eier haben keinen Deckel und sind an ihrem end- oder seitenstandigen stachcl
artigen Fortsatz zu erkennen. Die Parasiten halten sich in den Zweigen der Pfort
ader sowie in dem die Harnblase und den Mastdarm umgebenden Venenplexus auf. 
Manner erkranken haufiger als Frauen. AuEer einer Erkrankung des Dickdarms 
mit blutig-schieimigen DiarrhOen (die Stiihle enthalten massenhaft Eier) bewirkt 
die Bilharzia vor aHem Beschwerden seitens des Harnapparates, speziell Blasen
beschwerden. Das wichtigste Sym ptom ist Blutharnen ("tropische Hamaturie"), 
an das sich spater die Symptome einer chronischen Cystitis anschlieEen. Die BIasen
schleimhaut zeigt derbe Infiltrate, die massenhaft Parasiteneier enthalten, ferner 
polypose Wucherungen, zum Teil auch ausgedehnte Verkalkungen der im Gewebe 
liegenden E.ier sowie Geschwiire. Sehr haufig findet man gleichzeitig Blasensteine. 
Die Bilharziose fiihrt oft auf die Dauer zu hochgradiger BIutarmut, Krafteverfall 
und Kachexie. Sehr haufig entwickeln sich Harnrohrenfisteln, die am Perineum 
miinden. Durch Stenosierung der Ureteren kann sich eine Hydronephrose 
entwickeln. Die Diagnose stiitzt sich auf den Nachweis der charakteristischen 
Eier im Harn. Die Infektion erfolgt durch das mit Parasiteneiern verunreinigte 
Trinkwasser; ferner soIl sie auch durch Baden in durch Ausleerungen Kranker 
infizierten Gewassern entstehen. Hieraus ergibt sich die Prophylaxe. Die Therapie 
ist vorlaufig rein symptomatisch wie bei Cystitis; als spezifisches Mittel werden 
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Antimonpraparate, so der Tartarus stibiatus (0,05-(),1 intravenos) sowie neuer
dings vor allem das Fuadin (10 Injektionen in 2tagigen Abstanden zu 1,5 ccm, 3,0 
und von der 3. Injektion ab zu 5 ccm intraglutaal) geriihmt. 

Ein anderer in den Tropen sehr hauiiger Parasit ist die Filaria sangUlllls s. 
Bancrofti. Der 40 (~) bis 80 ( ~) mm lange weiBe Wurm von der Dicke eines Haares, 
welcher lebende Junge hervorbringt, halt sich hauptsachlich in den LymphgefaBen 
verschiedener Korperbezirke auf, z. B. in denen der Oberschenkel, des Scrotums und 
der auBeren weiblichen Genitalien; er bewirkt hochgradige elephantiastische Ver
anderungen der befallenen Teile. Charakteristische Harnveranderungen finden sich 
bei der auf Filariose beruhenden haufigen sog. tropischen Hamato-Chylurie. 
Der bluthaltige Harn bleibt nach Sedimentiere~ der Erythrocyten milchig getriibt 
infolge der Beimischung von Chylus. Durch Atherextraktion gelingt es, das die 
Triibung bewirkende Chylusfett zu beseitigen. 1m Sediment findet man zahlreich 
die charakteristischen wurmfOrmigen, etwa 0,2 mm langen Embryonen. Nachts 
lassen sich dieselben auch im Elute nachweisen (am besten in dicken Tropfen
praparaten). Oft findet sich im Elute eine Eosinophilie. Der Verlauf ist in der 
Regel ein auBerst langwieriger. Jedoch leiden die Patienten oft nur wenig unter 
ihrer Krankheit. Mitunter kommt es schlieBlich zu Zustanden von schwerer 
Anamie und Kachexie. Die Ubertragung erfolgt wie bei Malaria durch Moskitos. 

Funktionelle Blasenkrankheiten. 
Konstitutionelle Blasenschwiiche und die sog. reizbare RIsse: Es gibt Individuen, 

die bereits bei geringem Fiillungsgrade der Blase von einem unwiderstehlichen 
Harndrang befallen werden, so daB sie, wenn sie nicht in der Lage sind, demselben 
sofort Folge zu geben, den Harn in die Kleider entleeren. Sie sind daher gezwungen, 
sehr haufig zu urinieren (Pollakisurie). Bei manchen Menschen wirkt Aufenthalt 
in der KlUte oder Niisse verstiirkend auf den Harndrang. Diese abnorme Reiz
barkeit der Blasenmuskulatur, deren Tonus sich als erhoht erweist, findet sich 
ofter bei alteren Individuen. In besonders hochgradigen Fallen kommt es zu 
dauerndem Abtropfen von Harn, so daB im Laufe der Zeit die Haut der Genitalien 
und ihrer Umgebung maceriert und wund wird. 1m Gegensatz zur Enuresis (s. 
unten) findet wahrend des Schlafs kein unwillkiirlicher Urinabgang statt. Man 
untersuche stets auf das Vorhandensein einer Cystitis, ferner auf Prostatahyper
trophie, weiter auf Urethritis posterior bei Gonorrhoe sowie auf Fissura ani, die 
ahnliche Reizzustande zu verursachen vermogen. Bei organischen Nervenleiden 
dagegen wird eine Storung der Harnentleerung in Form des beschriebenen Harn
traufelns nicht beobachtet. Der bei Frauen, die geboren haben, Ofter vorkommende 
Harnverlust bei korperlichen Anstrengungen, beim Husten, beim Lachen usw. 
beruht in der Regel auf intra partum entstandenen Quetschungen der Harnrohre. 

Eine wichtige funktioneile Storung der Harnentleerung ist ferner 
die Enuresis nocturna oder das Bettnassen. Dieses Leiden, das haupt
sachlich im Kindesalter, nur selten bei Erwachsenen vorkommt, besteht 
darin, daB der Patient im Schlaf den Harn ins Bett entleert, ohne wie 
der Normale durch den Harndrang geweckt zu werden, wahrend tags
iiber in der Regel kein unwillkiirlicher Urinabgang erfolgt. In der 
groBen Mehrzahl der Faile sind die Patienten neuropathische Individuen, 
oft mit starker hereditarer Belastung; nicht selten handelt es sich auch 
um Epileptiker und Idioten. Bei einem kleinen Teil der Kranken 
finden sich anatomische EntwicklungsstOrungen am Kreuzbein in Form 
der Spina bifida (das Fehlen der Wirbelbogen ist durch die Haut zu 
fiihlen und auf der Rontgenphotographie sichtbar); auch zeigen derartige 
Patienten mitunter abnorme Behaarung der Kreuzgegend. Zuweilen tritt 
das Bettnassen familiar auf. In den meisten Fallen verliert sich die 
Anomalie im spateren Leben. Individuen, die jenseits des Kindesalters an 
Enuresis leiden, zeigen in der Regel auch sonst ailerlei neuropathische 
Stigmata und pflegen korperlich und geistig zuriickgeblieben zu sein. 
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Man denke hier stets zunachst an ein organisches Nervenleiden. Die 
Enuresis macht sich meist im Winter starker als im Sommer geltend. 

Der Therapie gegenuber erweist sich das Leiden meist als sehr hartnackig. 
Abgesehen von allgemeinen, den Ernahrungs- und Kraftezustand hebenden MaB
nahmen und der Beseitigung etwa vorhandener lokaler Reizzustande (Balanitis, 
Phimose, Oxyuren) ist einmal die Behandlung eine diatetische und besteht in 
Vermeiden einer wasser-(kohlehydrat-)reichen Kost und in maximaler Einschrankung 
der Trinkmenge wahrend des ganzen Tages, nicht nur in den Nachmittagsstunden. 
Die letzte Mahlzeit ist moglichst friih am Abend zu verabreichen. Vor dem Schlafen
gehen kalte Waschungen. Das FuBende des Bettes ist hochzustellen. 1m ubrigen 
ist die Behandlung eine padagogische: man weckt das Kind regelmaBig 2-3mal 
des Nachts, das erste Mal urn 10 Uhr, sorgt dafur, daB es vollkommen wach wird 
(nasses Handtuch!) und fordert es auf, das Bett zu verlassen und Urin zu ent
leeren, so daB es diesen Akt mit vollem BewuBtsein ausfuhrt und sich auf diese 
Weise daran gewohnt, durch den Harndrang wach zu werden. In einzelnen Fallen 
konnen kraftige Faradisierung der Harnrohre und der Gegend uber der Symphyse. 
ferner kleine Atropindosen (0,01: 10, 3mal taglich 3-5 Tropfen, je nach dem 
Alter) sowie Extr. Rhois aromat. fluid. 2mal taglich 5 Tropfen bis zum 2. Jahre, 
2mal 10 bis zum 6. Jahre, dariiber bis 10-15 Tropfen giinstig wirken. 

Krankheiten der Drusen mit innerer 
Sekretion. 

Einleitung: Die Drusen mit innerer Sekretion oder endokrinen Driisen sind 
Organe, die entweder uberhaupt keinen AusfUhrungsgang besitzen, wie z. B. die 
Schilddruse, die Nebenschilddrusen, der Thymus, die Hypophyse sowie die Neben
nieren und die das in ihnen entstehende spezifische Produkt (Hormon oder 
Inkret) direkt ans Blut abgeben; oder die Drusen haben zwar einen Ausfiihrungs
gang, durch den ein bestimmtes Drusenprodukt als sog. auBeres Sekret ausgeschieden 
wird, auBerdem aber geben sie noch ein anderes Sekret an das Blut ab (Pankreas, 
Keimdrusen). AuBer fur die hier genannten Drusen durfte die Annahme einer 
inkretorischen Tatigkeit noch fUr zahlreiche andere Organe gelten, deren spezifische 
Produkte und deren Wirkung jedoch vorlaufig nicht genau bekannt sind. Chemisch 
genau definiert sind bisher nur das Hormon der Schilddrus':l. (Thyroxin), der Neben
nieren (Adrenalin) sowie des Darms (Cholin, vgl. S. 327) 1. Uber die ungemein groBe 
Bedeutung der endokrinen Drusen haben vor allem die Ausfallserscheinungen 
AufschluB gegeben, die sowohl auf dem Wege des Tierexperiments als auch beim 
Menschen nach operativer Entfernung der Organe infolge ihrer Erkrankung be
obachtet wurden; hierzu kommt die Tatsache, daB es gelingt, diese Storungen 
teils durch Uberpflanzung des entsprechenden Organs, teils durch die sog. Organo
therapie in Form der medikamentosen Einverleibung des betreffenden isolierten 
Hormons oder durch Verfutterung des Organs zu beseitigen. 

1m wesentlichen beeinflussen die endokrinen Drusen vor allem den Stoff
wechsel, das Nervensystem (speziell das vegetative) und das Wachstum, 
und zwar teils in forderndem, teils in hemmendem Sinn. - Umgekehrt beeinfluBt 
wesentlich das vegetative Nervensystem die endokrinen Driisen, weshalb man 
beide als sog. vegetatives System zusammenzufassen pflegt. Insgesamt ist 
demnach ein groBer Apparat im Organismus vorhanden, der durch Produktion 
von Hormonen in die verschiedenen Lebensvorgange, dieselben regulierend, ein
greift. Insbesondere wird durch die Drusen mit innerer Sekretion eine wichtige 
Korrelation zwischen den verschiedenen Organen und Organsystemen des Korpers 
auf dem Blutwege hergestellt. Und nicht zuletzt durfte die Art des Zusammen
spiels der einzelnen Komponenten des endokrinen Apparates im Zusammenhang 
mit dem autonomen Nervensystem bis zu einem gewissen Grade auch die kon
s ti t u ti 0 nell e Eigenart des Individuums ihr charakteristisches Geprage verdanken. 

Krankheiten der endokrinen Drusen bestehen tells in Funktions
herabsetzung oder in volligem Fehlen der betreffenden Druse, teils in 

1 Uber die Bedeutung der Elektrolyte fUr die Wirkung der Hormone vgl. S. 482. 
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abnormer Steigerung der Driisentatigkeit. Oft handelt es sich um die 
kombinierte Wirkung der Storung mehrerer endokriner Driisen. 

Krankheiten del' Schilddriise. 
Die Schilddriise (Glandula thyreoidea) besteht aus zwei symmetrischen Lappen, 

die seitlich der Trachea und dem Kehlkopf anliegen und durch einen mittleren 
briickenartigen Teil, der quer iiber die Luftrohre heriiberzieht, den sog. Isthmus, 
miteinander verbunden sind. Die Driise wird auBerordentlich reich mit Blut ver
Borgt. Sowohl Sympathicus- wie Vagusfasern sind in ihr nachweisbar; auch 
hat man sekretorische Nervenfasern in der Druse gefunden. Beim normalen 
Menschen ist sie durch die Haut alB weiches Organ zu fiihlen, ohne den grad
linigen Verlauf der Halskonturen zu unterbrechen. Bei VergroBerung der Driise 
kommt es dagegen zu der als Kropf bezeichneten Schwellung dieser Gegend am 
Halse, wab.rend bei abnormer Verkleinerung die betreffenden Halspartien, na.ment· 
lich in der nachsten Nachbarschaft der Luftrohre, auffallend mager sind (sog. leerer 
Hals). Voriibergehend kommt es oft zu leichter Schwellung der Druse, speziell beim 
Weibe (mit ErhOhung des Jodgehaltes des Blutes) und zwar wahrend der Men
struation sowie in der Graviditat. Mikroskopisch besteht die Thyreoidea aus einer 
groBen Zahl geschlossener, mit Zylinderepithel ausgekleideter Follikel, deren Lumen 
zum groBten Teil mit Kolloid gefiillt ist. Charakteristisch ffir die Druse ist der hohe 
J odgehalt, der der Kolloidmenge parallel geht. Der jodhaltige EiweillkOrper wurde 
in Form des Thyreoglo bulins aus der Driise gewonnen; neuerdings ist es gelungen, 
als wirksame Prinzipien das Thyroxin (Dijodoxyphenylather des Dijodtyrosins) 
sowie das Dij od tyro sin rein darzustellen. Eine der Hauptwirkungen des Schild
driisenhormons ist die Steigerung des Stoffwechsels (ErhOhung des Grundumsatzes, 
vgl. S. 485). 1m Experiment beschleunigt es ferner die Kaulquappenmetamorphose, 
unterbricht den Winterschlaf der Tiere, erhOht weiter die Resistenz gegeniiber Aceto
nitril (s. S. 464) und steigert die Empfindlichkeit gegen Sauerstoffmangel. Auch wirkt 
es anregend auf die Erythropoese sowie auf die Wasserabgabe der Gewebe. 

Athyreose nnd Hypothyreose. 
Entfernung der Schilddriise bei jungen Tieren bewirkt eine er

hebliche Storung des Wachstums, insbesondere Hemmung der Ossification 
an den Epiphysen. Die Tiere bleiben klein, haben kurze plumpe Knochen, 
ein struppiges Fell, verkiimmerte Klauen und Horner und zeigen ein 
apathisches Wesen; sie neigen infolge der Herabsetzung des Stoffwech. 
sels zu starkem Fettansatz; die Genitalien sind mangelhaft entwickelt. 

Verminderte Schilddriisenfunktion (Hypothyreose) beirn Menschen 
kann auf verschiedene Weise zustande kommen, einmal durch operative 
Entfernung der ganzen Driise, Z. B. infolge von Krebserkrankung, 
sodann in der Form der kropfigen Degeneration des Organs, wie sie 
bei Kretinismus vorkommt. Die Wirkung des Fehlens oder der Minder. 
funktion der Schilddriise macht sich in verschiedener Form geltend, 
je nachdem der Funktionsausfall jugendliche oder erwachsene 
Individuen befltllt. In ersterem Fall entsteht der Kretinismus, im 
letzteren das Myxodem. 

Der (sporadische) Kretinismus ist im wesentlichen durch die gleichen Merk
male charakterisiert wie die oben beschriebenen Vera.nderungen bei Tieren, denen 
man in der Jugend die Schilddriise entfernt. Ursache ist teils angeborenes Fehlen 
der Schilddriise oder friihzeitig vorgenommene operative Entfernung, teils handelt 
es sich um kryptogene Funktionsstorungen. Hauptmerkmale des Kretinismus 
sind die starke Hemmung des Wachstums. speziell des La.ngenwachstums (Zwerg
wuchs) mit Offenbleiben der Epiphysenfugen (Rontgenphotographie!) sowie der 
Fontanellen, Herabsetzung des Stoffwechsels (d. h. des Grundumsatzes), eigen
tiimliche Veranderungen der Haut, die teils geschwollen wie bei MyxOdem (s. unten), 
teils atrophisch ist, mangelhafte Entwicklung der Genitalien sowie Idiotie. Der 
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Schadel ist auffallend groB, die Nasenwurzel eingesunken, der Karper plump. 
Der Beweis fiir die ursacWiche Bedeutung des Schilddriisenausfalls ergibt sich aus 
der Tatsache, daB das Krankheitsbild sich sehr wesentlich durch Implantation 
von normaler Schilddriise oder durch Schilddriisenpraparate (s. unten) bessern laBt. 

Eine besondereAbart stent der ende mische Kretinis m us dar, der in manchen 
Gebirgsgegenden, insbesondere in den Alpen gehauft vorkommt. Atiologisch 
hangt er zweifellos mit der, aus bisher unbekannten Griinden schadlichen Be· 
Bchaffenheit des Trinkwassers dieser Gegenden zusammen; denn es ist gelungen. 
durch Anderung der Wasserversorgung der Bevalkerung den Kretinismus zum 
Schwinden zu bringen. In der Regel ist das Leiden mit einer kropfigen Veranderung 
der Schilddriise kombiniert. Die Mer k mal e der Krankheit stimmen im allgemeinen 
mit dem oben geschilderten Bilde iiberein. In der" Regel besteht Zwergwuchs. 
Charakteristisch sind das greisenhaft-runzelige Gesicht mit der eingesunkenenNasen
wurzel, wulstigen Lippen und einem miBgestimmten Gesichtsausdruck, ein plumper 
Rumpf, mangelnde Intelligenz, oft sogar vollkommene Idiotie. Haufig findet 
man bei endemischem Kretinismus auch Taubstummheit, ferner Herabsetzung 
oder FeWen des GescWechtstriebes. Die Epiphysenfugen scWieBen sich spat. 
Manche Kretinen erreichen ein hohes Alter, die groBe Mehrzahl stirbt jung. Fiir 
die Entstehung des endemischen Kretinismus nimmt man im Gegensatz zum 
sporadischen Kretinismus an, daB der Schilddriisenausfall wahrscheinlich seiner
seits schon die Folge einer anderen, den ganzen Organismus treffenden 
primaren Noxe ist (vgl. auch die Chagaskrankheit S. 124). 

l\'[yxodem. 
Praktisch wichtiger ist das Myxodem, eine Krankheit, die ebenfalls 

auf Schilddrusen-Insuffizienz beruht, welche aber im Gegensatz zum 
Kretinismus in der Regel Erwachsene befaHt. Sie wird vor aHem 
nach operativer Entfernung der ganzen Druse, z. B. wegen Carcinom, 
ferner in abgeschwachter Form mitunter nach sehr ausgedehnten Kropf
operationen beobachtet, bei denen nur ein sehr kleiner Drusenrest 
zuriickbleibt oder nachtraglich degeneriert (Cachexia thyreo- resp. 
strumipriva). Sog. spontanes Myxodem fuhrt man auf degenerative 
Veranderungen der Schilddruse d urch kryptogene Noxen (Infektions
krankheiten usw.) zuruck. Myxodem kommt hauptsachlich bei Frauen 
vor. Die Krankheit besteht in einer Herabsetzung aHer vegetativen 
Funktionen, Verlangsamung des Stoffwech:sels, Abstumpfung des Seelen
lebens sowie in gewissen trophischen Storungen. Das auffaHendste 
Symptom ist die Veranderung der Haut, die eine eigentiimliche polster
artige SchweHung zeigt, die von dem gewohnlichen Odem verschieden 
ist und bei Fingerdruck keine DeHenbildung aufweist. Die Hautver
anderung besitzt eine besondere Vorliebe fUr das Gesicht, den Nacken 
sowie Hand- und FuBrucken. Die Lidspalten werden eng, das Mienen
spiel trage. Die Gesichtsfarbe ist oft gelb, bisweilen etwas cyanotisch. 
Die Zunge wird dick und sieht bei schweren Formen zwischen den Zahnen 
hervor. Die Stimme ist rauh. Die Extremitaten bekommen ein tatzen
artiges Aussehen. Die Haut ist auffaHend trocken, sprode, kuhl; auch die 
Nagel zeigen trophische Storungen und werden rissig, die Haare werden 
borstig. Der PuIs ist verlangsamt; oft besteht Herzdilatation, auch ist eine 
ausgesprochene Neigung zu Arteriosklerose vorhanden. SchweiBsekretion 
fehlt, auch nach 0,01 Pilocarpin subcutan. Meist findet sich eine sekundare 
Anamie mit relativer Lymphocytose. Der Grundumsatz des Stoffwechsels 
(S.485) ist betrachtlich herabgesetzt, gelegentlich urn mehr als die 
Halite, der Blutjodgehalt stets vermindert. Diagnostisch verwertbar 
ist auch die abnorm hohe Toleranz fUr Traubenzucker, der in Gaben 
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von 100 g per os und mehr keine Glycosurie bewirkt. Die Korper
temperatur ist meist erniedrigt. Amenorrhoe oder UnregelmaBigkeiten 
in der Menstruation, friihzeitiges Klimakterium sowie Erloschen der 
Potenz bzw. der Libido sind haufig. Manche Falle kommen in der 
Graviditat oder im Puerperium zum Ausbruch. Oft ist hartnackige 
Obstipation vorhanden. Charakteristisch ist ferner die Retention von 
Wasser in den Gewe ben. Sehr a usgesproc hen ist schlieBIich die psychische 
Alteration der Kranken. Sie werden einsilbig, stumpf, willensschwach 
und gleichgiiltig, was sich auch in ihrer langsamen, einformigen Sprache 
und ihren tragen Bewegungen verrat. SchlieBlich kann sich hochgradige 
Geistesschwache entwickeln. Oft besteht ausgesprochene Schlafsucht. 
Doch wird bisweilen auch hochgradige Erregtheit beobachtet. 

Neben diesen ausgepragten Typen, deren Erkennung auf den ersten 
Blick moglich ist, gibt es auch abgeschwachte oder rudimentare 
Formen (sowohl nach Schilddriisenoperationen als auch ohne dieselben). 
Oft machen sich hier vorwiegend su bj ektive Beschwerden bemerkbar, 
wie Herabsetzung der Leistungsfahigkeit, Anderungen im seelischen 
Verhalten, Anomalien der Menstruation, Schlafstorungen. Diese Formen, 
denen man u. a. bei Frauen kurz vor dem Klimakterium begegnet, 
sind keineswegs selten und praktisch iiberaus wichtig, da sie der 
gleichen Therapie wie das echte Myxodem zuganglich sind. Hierzu 
gehort auch die spater zu besprechende thyreogene Fettsuch t 
(S. 512), ferner die thyreogene Obstipation (S. 358). 

Die Therapie des Myxodems und seiner abortiven Formen ist 
ebenso dankbar wie sicher. Sie besteht als sog. Organ- oder Opotherapie 
(opos griech. = Saft) in der Verabreichung von Schilddriisensubstanz 
per os, ehemals in Form der rohen gehackten Hammelschilddriise (etwa 
3-10 g auf Brot verabreicht), jetzt in Form der aus dem getrockneten 
Organ hergestellten Schilddriisenpraparate: Thyreoidin Merck-Darmstadt 
(in Tabl. zu 0,1 = 1 g frischer Driise), Thyraden-Knoll (Tabl. zu 1,5 = 0,3 
Driise; Beginn mit 1/2-1 Tablette taglich, langsam steigern auf 3-5 
Tabletten); Thyreoglandol (Cewega) his 2 Tabletten taglich oder 1 Ampulle 
jeden 2. Tag intramuskular, ferner Thyreoiddispert (Tab!.), Elityrantabl. 
usw. (vgl. auch S. 517); auch das Thyroxin und das Dijodtyrosin (vgl. 
S. 458) wurden empfohlen. Die Behandlung ist streng zu individualisieren. 
Die sicherste Kontrolle gegeniiber Uberdosierung bietet das Verhalten des 
Pulses, der 80 nicht iiberschreiten solI. Der Erfolg tritt sehr bald ein und 
verrat sich zunachst in Veranderung des Gesichtes und der Psyche. Ein 
friihes Zeichen der Schilddriisenwirkung ist auch erhebliche Diurese. 
Die Therapie ist moglichst bis zum volligen Schwinden der Symptome 
durchzufiihren; spater setzt man die Behandlung evtl. mit ganz kleinen 
Dosen fort. Auch die Abortivfalle reagieren gut auf die Organtherapie. 

Den Zustanden, die auf verminderte oder fehlende Schilddriisen
tatigkeit zuriickzufiihren sind, stehen die auf pathologisch gesteigerter 
Funktion der Thyreoidea beruhenden sog. Hyperthyreosen gegeniiber. 
Hierzu gehort vor allem die Basedowsche Krankheit. 

Basedowsche Krankheit. 
Der Morbus Basedowii ist die hiiufigste Krankheit auf dem Gebiete 

der innersekretorischen Storungen. Sie ist durch eine Reihe charakte-
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ristischer Symptome seitens des Zirkulationsapparates, des Nerven
systems, des Stoffweehsels sowie der Augen ausgezeiehnet, und zwar stell en 
sieh die Storungen zum groBen Teil in der Form einer erhohten Erregbar
keit vornehmlieh des vegetativen, aber auch des cerebrospinalen Nerven
systems dar. 1m Mittelpunkt steht die krankhafte Veranderung der Schild
driise, insbesondere ihre erhohte Tatigkeit (Hyperthyreoidismus). 

Die Krankheit, die hauptsachlich im jugendlichen und mittleren 
Alter auf tritt, befallt Frauen erheblich haufiger als Manner; oft handelt 
es sieh um lndividuen, die schon vor Ausbruch des Leidens stets nervos 
waren oder aus neuropathischer Familie stammen. In manchen Fallen 
ist die Krankheit erblieh. Als auslosende Faktoren lassen sieh mit
unter seelische oder korperliehe Traumen, weiter akute lnfektions
krankheiten sowie aueh die Graviditat feststellen. 

Krankheitsbild: Das Leiden beginnt in zahlreiehen Fallen allmahlieh, 
bisweilen aber aueh akut. Bei der sog. klassisehen Form der Basedow
sehen Krankheit spielen vor aHem drei Symptome eine fiihrende Rolle: 
Taehykardie, Struma und Exophthalmus (sog. Merse burger Trias, 
genannt naeh dem Merseburger Arzt K. V. Based ow); hinzu kommt 
meist noeh starker Tremor. Die hochgradige Pulsbesehleunigung (120 
bis 160 und mehr), die mit groBer Labilitat des Pulses einhergeht und 
die aueh wahrend des Schlafes besteht, ist in der Regel von peinigenden 
subjektiven Empfindungen wie lebhaften Herzpalpitationen, Beklem
mungsgefiihl sowie starkem Klopfen der groBen GefaBe begleitet. 0 b -
jektiv bestehen erhebliehe Verstarkung der Herzaktion, oft mit Er
schiitterung der gesamten Herzgegend, bisweilen auch verstarkter Spitzen
stoB, klappende Herztone; nieht selten beobaehtet man Herzdilatation, 
ferner oft ein flystolisches Gerausch tiber der Pulmonalis. Die Herzarbeit 
(das Minutenvolumen) zeigt gegeniiber del' Norm eine erhebliehe Steige
rung, die derjenigen des Grundumsatzes (s. unten) etwa parallel geht. Del' 
systolisehe Blutdruek ist meist normal (bisweilen etwas erhoht), der diasto
lische dagegen erniedrigt, del' Pulsdruek (s. S. 151) daher erhOht, was 
diagnostiseh wiehtig ist, und es besteht ein Pulsus eeler. Die stets vor
handene VergroBerung del' Sehilddruse halt sich meist in maBigen 
Grenzen; in del' Regel handelt es sieh um eine weiehe, beide Schilddriisen
lappen gleiehmaBig befallende Struma, deren GefaBreichtum sich oft 
durch fiihlbare Pulsationen sowie durch auseultatorisch feststellbare Ge
faBgerausche verrat. Del' in del' Regel doppelseitige Exophthalmus 
mit Erweiterung der Lidspalte (vgl. Abb. 48) verleiht dem Patienten einen 
eigentiimlich erschreckten starren Blick und gestattet oft, die Diagnose 
dem Kranken yom Gesieht abzulesen ("Glotzaugenkrankheit"). 

Weitere charakteristische Augensymptome sind das Graefesche Zeichen, 
d. h. beirn Senken des Blickes nach unten fehIt das entsprechende Mitgehen des 
oberen Lides, so daB zwischen dem oberen Comealrand und dem Lid ein breiter, 
von der weiBen SkIers. gebildeter Saum sichtbar wird (evtl. ein Friihsymptom); 
femer das Mobiussche Zeichen, d. h. beim Fixieren eines nahen Objektes weicht 
alsbald ein Auge wieder nach auBen ab (sog. Insuffizienz der Konvergenz); es 
ist nicht konstant ebensowenig wie das Stellwal!;sche Symptom, das in der 
Seltenheit des Lidschlages besteht. In schweren Fallen kann die Protrusio bulbi 
enorme Grade erreichen und gelegentlich mit trophischen Hornhautveranderungen 
einhergehen. Pupillenreaktion und Akkommodation bleiben intakt. Adrenalinein
traufelung ins Auge bewirkt meist Erweiterung der Pupille (Loewis Symptom). 
Oft ist eine eigentiimliche braune Umranderung der Augen vorhanden. 
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Andere konstante Symptome sind einmal das charakteristische fein
schlagige Zit te rn namentlich der Hande (besonders deutlich beim Spreizen 
der Finger), aber auch der Augenlider, bisweilen ferner der Zunge und der 
Beinmuskeln. Stets klagen ferner die Patienten tiber groBe Muskel
schwacheundhoehgradigeErmtidbarkeit. Sodann besteht oft eine enorme 
seelische Erreg barkeit, die die Kranken nieht selten ineinen qualvollen 
Zustanddauernder Unruhe und Rastlosigkeit versetzt. Jaher Stimmungs
wechsel zwischen Depression und abnormer Euphorie, krankhafte Reiz
barkeit, zankisches Wesen , N eigung zu extra vaganten Handlungen 

Abb. 48. Ausgesprochener Mor
bus Basedowii. Sichtbare Struma, 
Exophthalmus, dane ben Tachy
kardie und nervose Allgemein-

erscheinungen. 

(oft namentlich auf erotischem Gebiet), 
hastige Sprache usw. kennzeichnen die 
Starung des psychischen Gleichgewichtes. 
Bisweilen kommt es zu regelreehten Psy
chosen. Haufig besteht Schlaflosigkeit, 
ferner starke vasomotorisehe Erregbar
keit mit Neigung zum Erraten. Die 
Patellarreflexe sind sohr lebhaft. 

Eine charakteristisehe und praktisch 
sehr wichtige Starung ist weiter die stets 
vorhandene A.nderung des Stoffweeh
sels, welche in einer betrachtlichen 
Steigerung der Oxydationen besteht, ohne 
daB jedoeh (von sehweren Fallen abge
sehen) im Gegensatz zum Stoffweehsel 
bei fieberhaften Erkrankungen der Ei
weiBumsatz erhOht ist. Die ErhOhung 
des Grundumsatzes kann bis zu 100 0J0 
und mehr betragen (vgl. S. 485). Daraus 
erkUirt sieh, daB die Kranken trotz 
einer oft vorhandenen Polyphagie an 
einer erheblichen und oft rapiden A b

magerung leiden. Diese wird in manehen Fallen noeh dureh 
intestinale Storungen verstarkt. 

Diarrhoen (ohne Koliken) treten bisweilen anfallsweise auf; sie sind mitunter 
durch starkeren Fettgehalt des Stuhles ausgezeichnet. Ferner kann es bei 
Bchweren Fii.llen zu wiederholtem und hartnackigem Erbrechen kommen. 

Haufig klagen die Kranken tiber starken Haarausfall, gelegentlieh 
tiber Brtichigwerden der Nagel. Die Haut ist feucht, sehr oft besteht 
Neigung zu starker SchwciBabsonderung. In einzelnen Fallen zeigt die 
Haut starkere Pigmentierung (gelegentlich beobaehtet man aueh 
die Kombination mit eehter Addisonscher Krankheit). Nicht selten 
kommen vortibergehend leichte Temperatursteigerungen vor, die eben
falls auf den Hyperthyreoidismus zuriiekgefiihrt werden. 1m Blute 
ist oft (aber nicht konstant) eine relative Lymphoeytose, in schweren 
Fallen eine Verminderung der Leukoeytenzahl zu konstatieren, wogegen 
Anamie nieht zum Krankheitsbild gehart. Der Jodgehalt des Elutes 
ist bei Basedow erhOht (derjenige der Schilddrtise dagegen vermindert). 
Mitunter kommen Temperatursteigerungen vor, namentlieh bei akuter 
Verlaufsart (s. unten). Auch die Sexualorgane zeigen oft Starungen, 
so beim Mann mitunter Nachlassen der Potenz, beim Weibe Abnahme 
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oder Aufhtiren der Menstrualblutungen, in manchen Fallen Steigerung 
der sexuellen Erregbarkeit. Nach 100 g Dextrose per os kann alimen
tare Glycosurie auftreten; auch Erhtihung des Blutzuckergehaltes 
sowohl alimentar wie niichtern wird bisweilen beobachtet; sie fallt 
besonders stark nach Injektion von Adrenalin aus. In einzelnen Fallen 
besteht echter Diabetes. Manche Basedowkranke zeigen starke Neigung 
zu Blutungen (dies ist wichtig bei Operationen!). 

Anatomiseh zeigt die Basedowschilddriise die Zeichen erhOhter Tii.tigkeit, 
und zwar starken Gefii.Breichtum, ferner hii.ufig Verfliissigung des Kolloids, Epithel
wucherungen der Follikel sowie Lymphocyteninfiltrate. Mitunter findet sich 
eine substernale Struma. AuBerdem bestehen hii.ufig ein persistierender oder 
hypertrophischer Thymus, ferner oft cystische Verii.nderungen an der Hypo
p'hyse. Der linke Herzventrikel ist nicht selten hypertroprusch und dilatiert. 

Psthogenese: Ein groBer Teil der Basedowsymptome lii.Bt sich durch abnorme Er
regung des vegetativen Nervensystems erklii.ren und weist insbesondere auf erhohten 
Tonus des Sympathicus hin (Tachykardie, Exophthalmus, Tremor, Empfindlichkeit 
gegen Adrenalin), in geringerem Grade auch auf eine solche des Vagus (Diarrhoon). 
Daneben zeigt auch das cerebrospinale System Zeichen erhOhter Erregbarkeit. Gegen
iiber der hierauf sich griindenden friiheren Auffassung, die im Morbus Basedowii eine 
reine Neurose sah, sucht man heute das Wesen der Krankheit in der Hauptsache 
in einer gesteigerten Schilddriisentii.tigkeit. Insbesondere wird die verstiiorkte 
Resorption des jodhaltigen Komplexes der Driise (vgl. oben) fiir das gesamte 
Krankheitsbild verantwortlich gemacht und dieses daher als Hyperthyreose oder 
Thyreotoxikose erklii.rt. FUr die dominierende Stellung der Schilddriise im 
Krankheitsbild spricht u. a. der prom pte Erfolg der operativen Verkleinerung 
der Driise bei Basedow. Auch sah man umgekehrt wenigstens einen Teil der 
Basedowsymptome nach Schilddriisenverfiitterung sowie bei Kropfkranken nach 
stiiorkeren Joddosen auftreten. Auch der klinische Antagonismus zwischen Basedow 
und Myxodem und das gegensatzliche Verhalten ihres Stoffwechsels laBt sich im 
gleichen Sinne verwerten. Daneben kommt vielleicht einer krankhaften Abartung 
der Schilddriisenfunktion (Dysthyreose) Bedeutung zu, die jedoch von manchen 
Forschern aus theoretischen Griinden abgelehnt wird. Ferner spielen auBerdem 
zweifellos noch andere endokrine Driisen (Hypophyse, Nebennieren, Keimdriisen, 
Pankreas und besonders der Thymus, der fast stets hyperplastisch ist) eine nicht 
unwichtige Rolle; und endlich spricht u. a. die haufig von vornherein vorhandene 
neuropathische Konstitution und manches andere dafiir, daB die pathologische 
Erregbarkeit des Nervensystems moglicherweise mehr als eine nur mittelbare 
Folge der Intoxikation mit Schilddriisenprodukten ist. 

Verschiedene Verlaufsformen: Die Krankheit zeigt recht mannig
faltige Bilder sowohl hinsichtlich des Hervortretens der einzelnen 
Symptome wie in ihrem Verlauf. Sie verlauft in der Regel chronisch. 
Oft kommt es zu kiirzeren oder langerdauernden Remissionen, denen 
erneute Verschlimmerungen folgen. SchlieBlich kann das Leiden in ein 
Stadium hochgradiger Abmagerung und extremen Krafteverfalls iiber
gehen, wobei oft die Symptome schwerer Herzinsuffizienz mit starker 
Dilatation, nicht selten mit Arhythmia absoluta (vgl. S. 165) sowie 
Stauungserscheinungen und Odemen das Bild beherrschen und schlieBlich 
zum ttidlichen Ausgang fiihren. Namentlich neigen auch die akut ein
setzenden Falle zu einem ungiinstigen Verlauf. Doch ktinnen sie umgekehrt 
auch unerwartet wieder ausheilen. Alle derartigen gebesserten oder 
geheilten Falle zeichnen sich durch eine gewisse Neigung zu Recidiven aus. 
Abgesehen vom Versagen des Herzens sind namentlich hartnackige Ver
dauungssttirungen, speziell Anorexie, Erbrechen und Durchfalle den Ver
lauf ungiinstig beeinflussende Momente. Beachtenswert ist, daB bisweilen 
Verschlimmerungen mit einer Verkleinerung der Struma einhergehen. 
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Dies beobachtet man gelegentlich auch nach Rontgenbestrahlung (infolge ver· 
mehrter Abgabe von Sekret der Driise an das Blut) Bowie nach unvorsichtiger Jod
therapie (sog. J od basedow). Ein Teil der Basedowfalle ist mit Lungentuberkv.lose 
kompliziert; Ietztere bestimmt bisweilen den weiteren Verlauf des Leidens. Ahn
liches gilt von einem gleichzeitig vorhandenen Diabetes (vgl. FuBnote S. 499). In 
manchen Fallen geht ein bis dahin harmloser Kropf in das Krankheitsbild des 
Morbus Basedowii iiber (sog. sekundare Hyperthyreose oder Struma basedowi
ficata); doch ist der Basedow in Kropfgegenden selten. Kommt es zur Ausheilung 
eines Basedow, so pflegt der Exophthalmus als einziges Residuum nicht ganz 
zu schwinden. 

Eine groBe praktische Bedeutung haben die rudi mentaren Formen 
des Morbus Basedowii (sog. formes frustes, Basedowoid), zumal sie 
recht hiiufig sind und gelegentlich differentialdiagnostische Schwierig
keiten bereiten. 1m Vordergrund stehen hier subjektive Beschwerden 
wie Herzklopfen und starke nervose Erregbarkeit, Abmagerung, Neigung 
zu SchweiBen, abnorme Ermiidbarkeit. Die Schilddriise ist entweder 
nur wenig oder iiberhaupt nicht vergroBert; ebenso pflegt ausgepragter 
Exophthalmus zu fehlen. Dagegen falIt haufig der eigentiimliche feuchte 
Glanz der Augen als charakteristisches thyreotoxisches Symptom auf. 
Oft zeigen diese FaIle auch den beschriebenen feinschlagigen Tremor. 
Viele Frauen mit Hyperthyreose leiden an Uterusmyomen. 

Zu erwahnen ist schlieBlich noch ein als Kropfherz bezeichneter Zustand, 
der hauptsachlich in Kropfgegenden beobachtet wird und sich durch das Domi
nieren der kardiovascularen Storungen, speziell der Herzsymptome, andererseits 
durch das starke Zuriicktreten der iibrigen Reizerscheinungen des Morbus Basedowii 
auszeichnet. Oft ist der Blutdruck gesteigert (unter VergroJ3erung der Amplitude). 
Man hat den Zustand fiir einen Teil der Falle .als Thyreotoxikose, fiir eine andere 
Gruppe auf rein mechanischem Wege als Folge der Kompression der Luftrohre 
durch die Struma und die konsekutiven Zirkulationsstorungen erklart. 

Die Diagnose des ausgepragten Krankheitsbildes (sog. VoU basedow) 
ist so einfach, daB sie oft schon yom Laien richtig gestellt wird. 
Schwieriger kann sie bei den rudimentaren Formen sein. 

Differentialdiagnostisch kommen hauptsachlich die sog. vegetativen Neu
rosen (Sympathicotoniker, s. S. 567), ferner die beginnnende Lungen tu ber kulose 
in Frage. Sie konnen den leichten thyreotoxischen Storungen ahnliche Bilder 
zeigen; bei den ersteren kommen VergroJ3erung der Schilddriise, Tremor und 
Tachykardie vor, jedoch fehlt die charakteristische Steigerung des Grundumsatzes. 
Diagnostisch bedeutsam ist weiter die Tatsache, daB gegeniiber Digitalis die 
Basedow-Herzbeschwerden, speziell die Tachykardie sich vollkommen refraktar 
verhalten (dies gilt allerdings nicht fiir die spateren Stadien mit dilatativer Herz
schwache, vgl. oben). Vor einer Verwechslung der thyreotoxischen mit der paroxys
malen Tachy kardie (vgl. S. 164) schiitzt die Beriicksichtigung der iibrigen 
Basedowmerkmale. 

Von Bedeutung ist auch die Reaktion von Reid-Hunt, d. h. der Schutz der 
mannlichen weiJ3en Maus gegen Acetonitrilvergiftung durch Basedowserum; aller
dings ist sie mitunter auch bei einfach vegetativ Stigmatisierten (S.567) positiv. 

Die Therapie hat in erster Linie die nervose Komponente des Leidens zu beriick
sichtigen: Ruhe unter Fernhaltung aller seeIischen Erregungen nnd Vermeidnng 
korperlicher Anstrengungen; am besten Entfernung der Patienten aus ihrer Um
gebung. Liege- und klimatische Kuren (Waldluft, mittlere Hohenlage bis 1000 m; 
oft wirkt auch Hochgebirge giinstig), milde Hydrotherapie (zunachst versuchsweise). 
Anfangs sind Sedativa, speziell Baldrian und Brom (Mixt. nervina, Bromural, 
Calc. bromat. usw.) sowie leichte Hypnotica (Adalin, Abasin, Neodorm) nicht zu 
entbehren. Die Kost sei reich an Kohlehydraten und frischen Gemiisen und 
Friichten, aber arm an tierischem EiweiJ3 (nach dem Kriege wurde die Krankheit 
seltener!), jedoch werden Iipoidreiche tierische Nahrungsmittel wie Eigelb und Hirn 
empfohlen; haufige kleine Mahlzeiten sind zweckmaJ3ig. Sehr wichtig ist die 
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fortlaufende Kontrolle des Korpergewichtes. Bei starker Unterernahrung sind 
kleine Dosen von Insulin zu versuchen (S.502), zumal dieses sich antagonistisch 
zum Thyroxin verhalt. Verboten sind Kaffee, starker Tee sowie Alkohol- und 
Nicotin-Abusus; Vorsicht mit Abfiihrmitteln. Gegen die DiarrhOen gibt man 
Tanninpraparate oder Calc. carbon. (s. S. 341), evtl. mit Pancreon aa; sehr wirksam 
sind oft Suprareninklysmen (vgl. S.341). Gegen das Herzklopfen Eisblase und 
Baldrianpraparate sowie Validol (3mal taglich 5 Tropfen), dagegen kein Digitalis 
oder Strophanthus, solange nicht Zeichen organischer Herzinsuffizienz bestehen. 
Wohl aber wirkt bei Tachykardie iifter das Chinidin(vgl. S. 191) giinstig. Cave 
Adrenalin als Injektion. Der Wert einer Halskiihlschlange bzw. Halseisblase ist 
mindestens fraglich. Bisweilen wirkenNatr. phosphor. (3mal taglich 2-3,0), ferner 
Recresal (3mal taglich 2 Tabletten) sowie kleine Dosen von Natr. salicyl. und Chinin 
(3-4mal taglich 0,25) giinstig. Man warne jeden Patienten ausdriicklich vor Ein
reibungen des Halses mit Salben (Gefahr der verstarkten Resorption des Schilddriisen
sekretes infolge der Massage), ferner vor eigenmachtiger Jodmedikation sowie vor 
der ebenso gefahrlichen Anwendung von Schilddriisenpraparaten. Mitunter haben 
kleinste Joddosen (5% Jodkalilosung, Beginn mit 3mal3 Tropfen, evtl. steigern), 
wenn auch nur voriibergehend Erfolg (dauernde arztliche Kontrolle!); Jodvor
behandlung wird iibrigens jetzt allgemein zur Vorbereitung fiir die Operation 
angewendet, und zwar mit offic. Lugolscher Losung (3mal 3 Tropfen am 1. Tag, 
3mal 4 Tropfen am 2. Tag, steigend bis 3mal 15 Tropfen taglich, dann Operation). 
Neuerdings machte man gute Erfahrungen mit Dijodtyrosin per os. Auch mit 
Rontgenbestrahlung der Struma erzielt man in vielen Fallen Besserung 
(bisweilen jedoch Verschhmmerung!); indessen ist ein Nachteil fiir spatere Opera
tionen das sich hierbei reichlich entwickelnde Narbengewebe. Auch Thymus
bestrahlungen werden vorgenommen. Beim Versagen der iibrigen Therapie, ins
besondere bei rasch fortschreitenden schweren Formen sowie bei Kompressions
erscheinungen (Trachea!) ist die Operation, d. h. die (evtl. zweizeitige) Resektion 
eines Teiles der Driise oder die Unterbindung einzeIner ihrer Arterien die wirk
samste Therapie (Dauerheilung in etwa 50%, Mortalitat 5-100f0). Kontraindiziert 
ist der Eingriff in einem bereits zu weit fortgeschrittenen Stadium der Krankheit 
mit schwererer Herzinsuffizienz oder Kachexie. 

Krankheiten der Glandula parathyreoidea 
(Epithelkorperchen, Nebenschilddriise). 

Die Nebenschilddriise besteht aus je zwei paarig vorhandenen, etwa 3-15 mm 
langen, rundlichen Gebilden, die den Seitenlappen der Scbilddriise von auBen und 
hinten anliegen. Weder ihre Lage noch ihre Zahl ist ganz konstant; auch kommen 
auBerdem iifter akzessorische Driisen vor. Ihre inkonstante Lage sowie die nahe 
Nachbarschaft der Schilddriise erklaren es, daB bei ausgedehnteren Struma
operationen die Organe mitunter mitexstirpiert oder wenigstens mechanisch ladiert 
werden. Histologisch bestehen sie groBenteils aus zusammenhangenden Epithel
massen; daneben kommen wie bei dcr Schilddriise kolloidhaltige Follikel vor. Die 
physiologische Bedeutung des Epithelkorpercheninkretes besteht in der Herab
setzung der Erregbarkeit der peripherischen Nerven, wobei der Kalkstoffwechsel 
eine wichtige Rolle spielt; Exstirpation des Organs bewirkt namlich eine starke 
Senkung des Blutkalkgehaltes, wie umgekehrt Injektion von Nebenschilddriisen
extrakt den Blutkalk, welcher normal 10-11 mg-% betragt, erhOht. Die Dar
stellung der wirksamen Substanz der Epithelkorperchen zwecks organothera
peutischer Verwendung ist neuerdings gelungen (Parathormon von CoUip). Man 
kennt genau die Ausfallserscheinungen, die bei Ausschaltung bzw. Minderfunktion 
des Organs eintreten. Das dabei entstehende Krankheitsbild ist die 

Tetanie. 
Der Zusammenhang der Tetanie mit den Epithelkorperchen wird 

u. a. auch durch die Tatsache bewiesen, daB auch beim Tier nach experi
menteller Ausschaltung derselben der menschlichen Tetanie analoge 
Krankheitserscheinungen auftreten. 

v. Domarus, Grundrill. 11. Auf!. 30 
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Das Krankheitsbild der Tetanie ist hauptsachlich durch eine 
dauemde Steigerung der mechanischen und elektrischen Erregbarkeit 
der peripherischen Nerven ausgezeichnet. Dieselbe auBert sich einmal 
durch anfallsweise auftretende eigenartige Krampfzustande, sodann 
in der Zwischenzeit zwischen den Anfallen durch gewisse Zeichen, die 
auf eine latente abnorme Reizbarkeit der motorischen und sen
siblen Nerven hinweisen. 

Dem tetanischen Krampfanfall gehen bisweilen gewisse Prodromal
erscheinungen wie Unbehagen, Gliederziehen, Steifigkeit in den Armen 
voraus. Der Anfall selbst besteht in einem tonischen Krampf der 
symmetrisch befallenen Extremitaten, deren Muskulatur eine brett
harte Spannung zeigt. Zunachst beteiligen sich meist die Arme, spater 
die Beine, wobei vor allem die Beugemuskeln kontrahiert sind. Die 
Hande nehmen die sehr bezeichnende Haltung wie beim Schreiben an 
(auch Geburtshelfer- oder Pfotchenstellung genannt), die Handgelenke 
sind flektiert, die Ellbogen leicht gebeugt, die Oberarme bisweilen an 
den Rumpf angepreBt; die FiiBe zeigen Equinovarusstellung, die Zehen 
sind flektiert (sog. Carpopedalspas men). Gelegentlich konnen schlieB
lich ungefahr samtliche quergestreiften Muskeln von dem Krampfe befallen 
werden. Bei Kindem tritt auBerdem haufig Laryngospasmus (S. 212) auf, 
der bei Erwachsenen nur selten beobachtet wird. Bisweilen kommen Par
asthesien (Kriebeln) vor. Wahrend des Anfalls ist das Sensorium voll
kommen frei, nur selten wird BewuBtlosigkeit beobachtet. Der Krampf 
ist von lebhaften Schmerzen begleitet, so daB der Zustand ziemlich 
qualvoll ist. Die Korpertemperatur verhalt sich normal oder ist nur 
wenig gesteigert; das gleiche gilt vom PuIs. Auch die inneren Organe 
sowie die Reflexe zeigen wahrend des Krampfanfalls in der Regel keine 
wesentlichen Abweichungen von der Norm. Oft bestehen profuse 
Schweille. Die Dauer eines Anfalls schwankt zwischen wenigen Minuten 
und vielen St~den, ja sogar Tagen. Er pflegt allmahlich nachzulassen. 
Die Auslosung eines Anfalls kann durch die verschiedensten Momente 
erfolgen wie seelische Erregung, korperliche Anstrengung, fieberhafte 
Erkrankung, sowie Injektion von Adrenalin oder Pilocarpin (beiden 
Pharmaka gegeniiber sind die Tetaniekranken sehr empfindlich). Selten 
treten die Anfalle halbseitig auf. 

In der anfallsfreien Zwischenzeit laBt sich eine latente "Ober
erregbarkeit der peripherischen Nerven nachweisen: 

Das mechanische Beklopfen des Facialis dicht vor dem Ohr mit dem Perkus
sionshammer bewirkt blitzartige Zuckungen in der MUBkulatur des Mundwinkels 
Bowie der Nasenfliigel (Chvosteksches Phanomen); oft geniigt schon leises 
Bestreiohen dieser Gegend. Diagnostisch nooh wiohtiger ist die FeststelIung der 
Steigerung der elektrischen Erregbarkeit der Nerven narnentlich gegeniiber dem 
galvanisohen Strom (Er bBches Phano men). Man priift in der Regel den N. median. 
oder ulna.ris. Die KathodenschlieBungszuckung (vgl. S. 540) tritt bei erheblich 
geringerer Stromstarke als in der Norm auf (norm. untere Grenze 0,2 Millia.mp.). 
auch erfolgt schon friihzeitig KathodenschlieBungstetanus; vor allem lassen sich 
auch friiher als in der Norm Offnungszuckungen hervorrufen. so erfolgt z. B. die 
normal kaum auslosbare KOeZ schon bei oder unter 5 Milliamp. Endlich hewirkt 
Druck auf einen groBen Nervenstamm, z. B. den Ulnaris oder Umschniirung des 
Arms einen tetanischen Krampf der Muskeln desselben (Trousseausches Pha
nomen). Nicht selten weisen Tetaniekranke auch trophische Storungen auf 
wie briichige Nagel, Haarausfall Bowie Schmelzdefekte an den Zii.hnen. Auch 
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kommen nicht selten Linsentrubungen, zum Teil in Form von Schichtstar oder 
Kapselstar vor. 

Die Tetanie stellt sich unter verschiedenen Bedingungen ein, 
deren pathogenetische Bedeutung erst zum Teil bekannt ist. Vor allem 
wird sie als postoperative Ausfallserscheinung als sog. parathyreo
prive Tetanie infolge von Exstirpation oder Lasion (Quetschung, 
Blutung) der Epithelkorperchen bei der Strumektomie oder bei Unter
bindungallervier Arteriaethyreoideae beobachtet. Zu densog. idiopathi
schen Tetanien gehort die Tetanie der kleinen Kinder, die u. a. durch 
die groBe Neigung zu Glottiskrampfen und anderen, unter der Bezeichnung 
spasmophile Diathese zusammengefaBten Symptomen erhohter 
nervoser Erregbarkeit ausgezeichnet ist. Man hat sie mit der intra 
partum erfolgten Schadigung der Epithelkorperchen zu erklaren versucht. 
Jedoch diirften hier noch andere Faktoren, u. a. unzweckmaBige Ernah
rung eine wesentliche, unterstiitzende Rolle spielen. Oft besteht gleich
zeitig Rachitis sowie Zuriickbleiben des Wachstums. Die sog. Arbeiter
tetanie befallt mit Vorliebe gewisse Berufe, insbesondere Schuster 
und Schneider. Wie die Kindertetanie zeigt diese Form gehauftes Auf
treten von Januar bis April (sog. Friihjahrsgipfel). Ihre Ursache ist 
unbekannt. Man hat geglaubt, sie mit unzureichender Ernahrung 
(speziell mit Mangel an Vitaminen, vgl. S. 520) erklaren zu konnen. 
Die sog. Maternitatstetanie tritt wahrend der Graviditat, im Wochen
bett sowie wahrend des Stillens auf, wie iiberhaupt beim weiblichen 
Geschlecht zwischen der Tetanie und den Generationsvorgangen ein 
Zusammenhang besteht. Auch bei Schilddriisenkrankheiten sowie 
all? Folge von Infektionskrankheiten und Vergiftungen wird Tetanie 
beobachtet. Ferner findet man sie bei verschiedenen Erkrankungen 
des Magens und Darms, insbesondere mitunter bei den mit Magen
ektasie einhergehenden Fallen von Pylorusstenose (gastrische Tetanie). 
Die Krankheit kann hier durch Beseitigung der Magenstauung heilen. 
SchlieBlich kommt sie ofter bei Sprue (s. S. 342) wohl als Folge des 
Kalkverlustes durch den Stuhl vor. 

Neuerdings wurde die Tatsache festgestellt, daB geniigend lange fortgesetzte 
forcierte Atmung, speziell maximale Exspiration, die Symptome der Tetanie 
hervorruft. Da bei dieser sog. ttberventilationstetanie der CO2-Gehalt und 
damit die sauren Vale~n des Blutes stark abnehmen und somit eine "Alkalose" 
entsteht, hat man in' letzterer einen wichtigen Faktor fiir die Pathogenese der 
Tetanie erkannt, um so mehr als die der Alkalose entgegenwirkenden Medi
kamente (s. Therapie) giinstig bei der Tetanie wirken. Eine Alkalose diirfte auch 
bei der gastrischen Tetanie vorliegen, wo dem Organismus durch das dauernde 
Erbrechen groBe Mengen HCI entzogen werden 1. Inwieweit im iibrigen auch eine 
Chlorverarmung bei der gastrischen Tetanie von Bedeutung ist, ist noch strittig. 
SchlieBlich ist es nicht sicher, ob nicht doch enge Beziehungen mit dem Zentral
nervensystem, insbesondere mit dem Hirnstamm, bestehen. 

Charakteristisch fiir die Tetanie ist die Herabsetzung des BIutkalkgehaltes 2 

(bei Werten unter 6 mg-% wird die Krankheit manifest), wahrend der Phosphat
gehalt normal zu sein pflegt. 

1 In dem Bruch K, Ph06ha:, B~arbonat bedeutet Zunahme des Zahlers 
a, g, 

Steigerung, Zunahme des Nenners Verringerung der Erregbarkeit der Nerven. 
2 Von den heiden Fraktionen des Serumkalkes, dem ultrafiltrablen, d. h. ioni

sierten Kalk und dem biologisch wahrscheinlich wesentlich wichtigeren kolloidalen 
Kalk ist hei der Tetanie der letztere stark vermindert. 

30* 
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Charakter und Verlauf des Leidens zeigen ein recht verschiedenes 
Verhalten. Schwere postoperative Falle konnen todlich ausgehen; in 
zahlreichen Fallen klingen indessen die Erscheinungen, die hier oft 
iiberhaupt nur rudimentar auftreten, allmahlich wieder ab, um z. B. 
wahrend einer Graviditat von neuem in Erscheinung zu treten. Auch 
die Tetanie der Kinder heilt zwar haufig aus, hinterlaBt aber oft eine 
gewisse Krampfbereitschaft. Die Krampfanfalle der Arbeitertetanie 
pflegen fiir eine Reihe von Tagen oder W ochen aufzutreten, um dann 
wieder zu schwinden; doch treten im Laufe der Jahre haufig Riickfalle, 
besonders in den Monaten Marz und April ein, ohne aber die Patienten 
in ihrem allgemeinen Gesundheitszustand allzusehr mitzunehmen. 

Die Diagnose stiitzt sich auf die typischen Anfii.lle sowie vor allem (auch zur 
Unterscheidung von der Hysterie) auf den Nachweis der mechanischen sowie 
der elektrischen ttbererregbarkeit, namentlich der Kathodenbffnungszuckung bei 
abnorm geringer Stromstarke. Bei Tetanus bleiben die Hande stets frei; auch 
fehlt das Chvosteksche und Erbsche Phii.nomen. Zu beachten ist das Vorkommen 
einer Kombination von Tetanie sowohl mit Hysterie wie mit Epilepsie. 

Therapie: Haufig ist die Verabreichung groBer Calciumgaben wirksam (Calc. 
chlorat. 10,0/150,0 3-5mal taglich 1 EBlbffel oder 10% als Klysma 20 ccm oder 
viel wirksamer 100/ 0 intra venbs 5-10 ccm bzw. als Calciumglukonat. Auch hat man 
gleichzeitig mit Erfolg Ammoniumchlorid per os (0,5-0,6 g pro Kilo Kbrpergewicht) 
sowie Ammonphosphat angewendet 1. Bei schweren Fallen gibt man auBerdem 
Brom, Chloralhydrat. Wichtig ist ferner eine diatetische Behandlung (viel frische 
Gemiise, frisches Obst). Als sehr wirksam erwiesen sich einerseits Parathormon
injektionen 2-3mal die Woche 1 ccm (s. S.465), andererseits die orale Ver
abreichung des den Blutkalk nachhaltig erhbhenden Bestrahlungsproduktes des 
Ergosterins A. T. lO (oder Calcinosefaktor), welches aber wegen der Gefahr 
der Hypercalciimie nur mit Vorsicht und unter fortlaufender Kontrolle des Blut
kalkes angewendet werden dari. Bei gastrischer Tetanie kommen· Magenspiilungen 
bzw. die operative Beseitigung der Pylorusstenose in Frage. 

DaB dieEpithelkbrperchen auch in gewissenBeziehungen zumSkelett stehen, 
zeigt die v. Recklinghausensche Ostitis (Osteodystrophia) fibrosa cystica gene
ralisata, bei welcher multiple wabige Auftreibungen in den Knochen mit Ver
diinnung der Corticalis, Neubildung von osteoidem Gewebe und Cystenbildung 
(Rbntgenbild) einhergehen und oft zu Spontanfrakturen fiihren. Der erhbhte 
Blutkalk, die Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit der Nerven (vgl. S. 466) 
sowie der wiederholt erhobene Befund von E.K.-Adenomen, vor aHem aber der 
therapeutische Erfolg der operativen Entfernung letzterer machen die Krankheit 
zum Gegenspieler der Tetanie. Es ist iibrigens gelungen, beim Tier durch 
Verabreichung von Collip-Hormon experimentell das gleiche Bild der para
thyreoiden Osteose zu erzeugen. 

Die Krankheiten der Nebennieren. 
Vorbemerkungen: Die Nebennieren bilden kleine, paarig angelegte Organe 

die dem oberen Pol der Nieren kappenartig aufsitzen. Sie bestehen aus zwei mor
phologisch und entwicklungsgeschichtlich verschiedenen Teilen, der Nebennierenrinde 
und der Marksubstanz. Erstere stammt vom Mesoderm und besteht aus epithelialen 
Zellen, die reichlich, zum groBen Teil doppelbrechende Lipoide enthalten. Das 
Markgewebe stammt vom Ektoderm und enthiilt mit Chromsiiure sich braun 
farbende "chromaffine" ZeHen, ferner zahlreiche Nerven sowie multipolare Ganglien
zellen, die genetisch zum Sympathicus gehbren. 1m Zusammenhang hiermit erkliirt 
es sich, daB auch auBerhalb der Nebenniere im Abdomen sich in der Nachbarschaft 

1 Die NHa-Salze der Mineralsauren erzeugen ebenso wie CaCl2 eine Acidose, 
die hier als Gegengewicht gegen die Alkalose erwiinscht ist (vgl. das oben Gesagte): 
2 NH4Cl + CO2 = (NH2)2CO + 2 HCl + H 20. 
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der Sympathicusganglien chromaffine Zellen finden. Die Gesamthcit der chrom
affinen Zellen des Korpers wird als Adrenalsystem bezeichnet. Aus der 
Marksubstanz hat man als wirksames Hormon das Adrenalin, ein Derivat 
des Brenzkatechins, dargestellt. Nach Feststellung seiner chemischen Konstitu
tion ist es auch gelungen, dasselbe synthetisch herzustellen ("Suprarenin"). Das 
Adrenalin hat eine Reihe sehr charakteristischer biologischer Wirkungen, die 
in ihrem Effekt mit demjenigen der Reizung des Sympathicus (seiner erregenden 
wie der hemmenden Fasern) iibereinstimmen: Blutdrucksteigerung durch Ver
engerung der BlutgefaBe (ausgenommen sind die CoronargefaBe, die sich erweitern, 
ebenso die Lungenarterien), Erregung der Herztatigkeit beziiglich Rhythmus und 
HubhOhe, Ansteigen des Blutzuckers sowie Glycosurie infolge von Mobilisierung 
des Glykogens der Leber (und damit antagonistische Wirkung gegeniiber dem 
Insulin), Steigerung der Oxydationen in den Geweben, ferner Kontraktion der 
glatten Muskulatur des Uterus, dagegen Erschlaffung der Magen-, Darm- und 
Bronchialmuskulatur, bisweilen auch Erweiterung der Pupillen (Loewische 
Reaktion). 

Funktionell wahrscheinlich erheblich wichtiger als das Mark diirfte die Rinde 
sein. Vor kurzem erst gelang die Darstellung eines Hormons aus der Rinde (Cortin), 
welches epinephrektomierte Tiere am Leben zu erhalten vermag, was mittelst 
Adrenalinzufuhr nicht gelingt. Die Rinde enthiUt von allen tierischen Organen 
am meisten Ascorbinsiiure (vgl. S. 521). Sie spielt unter anderem im Kochsalzstoff
wechsel eine wichtige Rolle. 

Addisonsche Krankheit. 
Auf Hypofunktion der Nebennieren beruht die Addisonsche 

Krankheit (Broncekrankheit). In der Regel handelt es sich um eine 
tuberkulose Erkrankung der Nebennieren, seltener um Lues, Tumoren 
oder einfache Atrophie derselben. Die tuberkulose Erkrankung als solche 
kann im ubrigen voIlig latent bleiben. Die Krankheit ist nicht haufig. Sie 
befallt hauptsachlich das mittlere LebensaIter. Der Beginn ist schleichend. 
Die Hauptsymptome sind eine fortschreitende Muskelschwache (Ady
namie), die sich in hochgradiger Ermudbarkeit auBert. Dazu treten 
geistige Apathie, Gedachtnisschwache, ferner Verdauungsstorungen 
wie AufstoBen, "Obelkeit, Appetitmangel (Achylie), bisweilen DiarrhOen, 
weiter Kopfschmerzen und vor allem im weiteren Verlauf die fur die 
Krankheit besonders charakteristische eigentumliche braune Raut
pigmentierung. Pradilektionsstellen sind die unbedeckten und daher 
starker belichteten Hautpartien wie Gesicht, Hals, Handriicken, ferner 
Stellen, die starkerem mechanischen Druck ausgesetzt sind (Tallie usw.) 
sowie vor allem die physiologisch starker pigmentierten Hautstellen wie die 
Brustwarzen, die Genitalien, die Umgebung des Mte:t:s. Auch die Schleim
haut der Lippen und des Gaumens sowie die Conjunctiven konnen 
braune Pigmentfiecke aufweisen. Das Pigment ist eisenfrei und liegt in 
den tieferen Schichten des Rete Malpighi. 1m Laufe der Krankheit 
nimmt die Intensitat und Ausdehnung der Pigmentierung zu, so daB 
in sehr ausgepragten Fallen der Patient ein negerartiges Aussehen an
nimmt; in anderen Fallen bleibt die Pigmentvermehrung auf die genannten 
Orte beschrankt. Oft entwickelt sich eine progrediente Abmagerung; 
doch gibt es auch FaIle, bei denen sich langere Zeit ein erhebliches Fett
polster erhalt. Charakteristisch fur die Krankheit ist weiter vor allem 
die Tatsache, daB bei oraler Zufuhr groBerer Mengen von Dextrose 
(100 g und mehr) die normal eintretende alimentare Glycosurie ausbleibt. 
Das Verhalten des Blutzuckers, insbesondere seine Herabsetzung ist 
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inkonstant. Das Cholesterin im Serum ist nicht vermehrt. Ferner ist 
in spateren Stadien der Blutdruck abnorm niedrig; mitunter laBt er 
sich auch durch Injektionen von Suprarenin nicht steigern, ebenso wie 
auch die hierauf beim Normalen erfolgende Glycosurie fehlt. Bei Frauen 
besteht Amenorrhoe. Zu den subjektiven Beschwerden gehoren ferner 
mitunter heftige Kreuzschmerzen sowie neuralgiforme oder rheumatische 
Schmerzen in den Muskeln und Gelenken. Endlich entwickelt sich meist 
eine zunehmende sekundare Anamie. 

Der Verlauf der Krankheit, die Monate, aber auch Jahre dauern 
kann, ist in der Regel der eines schleichenden, unter fortschreitendem 
Marasmus zum Tode fiihrenden Leidens. Doch gibt es einerseits akute 
und perakute Verlaufsformen; andererseits sah man in letzter Zeit 
vereinzelte Falle, ,die sich unter Behandlung und Hebung des allgemeinen 
Kraftezustandes wieder zuriickbildeten. Mitunter erfolgt plOtzlich der 
Tod, namentlich nach Uberanstrengungen. 

Die Diagnose beruht in erster Lillie auf der Pigmentierung und deren eigenartiger 
Lokalisation. Doch gibt es seltene Faile, die die Mehrzahl der genannten Sym
ptome, aber keine Pigmentierung aufweisen, obschon der anatomische Befund 
auch hier schwere Nebennierenveranderungen aufweist. In derartigen Fallen 
fahnde man auf Pigmentierung der Mundschleimhaut (die aber in geringerem 
MaB und ohne pathologische Bedeutung bei Zigeunern vorkommt). Differential
diagnostisch sind verschiedene addisonii.hnliche Pigmentierungen zu beriicksich
tigen, so die als Chloasma uterinum bezeichnete, in der Graviditii.t auftretende Haut
pigmentierung, ferner die DunkeIfii.rbung der Haut infolge von Ungeziefer, speziell 
bei Vagabunden, weiter die Arsenmelanose nach lange fortgesetztem medikamen
tiisem As-Gebrauch; auch bei Basedow, bei manchen Formen der Lebercirrhose 
(Cirrhose broncee) sowie bei Pellagra (vgl. S. 527) kommen eigentiimliche, dem 
Addison nicht unahnliche Hauptpigmentierungen vor. 

Endlich ist differentialdiagnostisch die ebenfalls durch Dunkelfarbung der 
Haut gekennzeichnete Hiimochromatose zu erwahnen; doch ist die Hautfarbung 
hier mehr rauchgrau. Hauptsymptome sind ferner hypertrophische Lebercirrhose, 
Milztumor, oft Diabetes und erhiihter Blutchole~peringehalt. In den inneren 
Organen finden sich enorme Eisenablagerungen. Atiologisch spielen chronischer 
Alkoholismus sowie Metallintoxikationen eine Rolle. Das Leiden tritt bisweilen 
familiar auf und verlauft sehr chronisch. 

Die Therapie des Morbus Addison war bisher rein symptomatisch. Ein wesent
licher Umschwung trat seit Einfiihrung des Rindenhormons ein, mit dem es bei 
geniigend groBer Dosierung ofter gelingt, das Leiden wesentlich zu bessern und den 
Wdlichen Ausgang abzuwenden: Cortin, Cortidyn, Pancortex als Injektion (zunachst 
tagl. 25-50 ccm und mehr, spater weniger und eventuell p. os), ferner Zufuhr 
von 5-6 g Kochsalz sowie von Ascorbinsaure (Cebion, Redoxon). Bei positiver 
Wassermann-Reaktion versaume man nicht den Versuch mit einer antiluetischen 
Kur (wobei jedoch vor der Anwendung von Salvarsan und Wismut gewarnt wird). 
GroBte Vorsicht ist gegeniiber der Anwendung von Insulin (zur Hebung des 
Ernahrungszustandes) geboten. Salzarme Kost ist hier streng kontraindiziert. 

tiber die Symptomatologie einer pathologischen Steigerung der Neben
nierenfunktion ist bisher nur sehr wenig bekannt. Bei Wucherungsprozessen 
der Rindensubstanz (Adenome), mitunter auch bei Hypernephromen (S.433), treten, 
wenn sie sich in friihester Jugend einstetlen, eigenartige Anomalien auf, die vor 
atlem in einer abnorm beschleunigten K6rperentwicklung einschlieBlich der Geni
talien bestehen. K6rperliinge, Ossification, die Entwicklung des Gebisses, der Ge
schlechtsorgane und der sekundaren Geschlechtsmerkmale (Stimme, Bartwuchs) 
eilen um viele Jahre der normalen Entwicklung voraus: sog. Pubertas praecox 
(Hypergenitalismus). Man findet sie haufiger bei Madchen. Tritt erst spater 
die Hyperfunktion des Organs ein, so kann es zu eigentiimlichen Zustanden kommen, 
die an Zwitter erinnern (bei Madchen mannliche Behaarung und Bartentwicklung). 
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Pubertas praecox wird iibrigeM gelegentlich auch infolge von Erkrankung der 
Zirbeldriise, und zwar fast ausschlieBlich bei Knaben, beobachtet (vgl. S. 476). 
Eine dr i tte Form des Hypergenitalismus wird bei Tumoren der Keimdriisen beob
achtet (testiculare bzw. ovarielle Form). 

Die Krankheiten der Hypopbyse. 
Vorbemerkungen: Die Hypophyse (Glandula pituitaria) ist ein kleines bohnen

fiirmiges Organ von etwas mehr als 0,5 g Gewicht, das in der Sella turcica 
liegt. Es besteht aus zwei entwicklungsgeschichtlich vollkommen verschiedenen 
Hauptteilen, dem durch Ausstiilpung der Mundhohle entstandenen Vorderlappen 
und dem nervosen Hinterlappen, der durch das Infundibulum mit dem Boden 
des dritten Ventrikels (Tuber cinereum) in Verbindung steht. Der Vorderlappen 
zeigt driisenartige Struktur (sog. Adenohypophyse) und besteht histologisch aus 
drei verschiedenen Epithelarten, aus eosinophil- und basophil-gekiirnten Epithelien 
und aus nichtgranulierten Hauptzellen. Der kleinere Hinterlappen enthalt Neuro
glia, Nervenfasern sowie Ganglienzellen. AuBerdem gibt es noch eine kleine, 
Follikel enthaltende Pars intermedia sowie eine sog. Pars tuberaJis. Die Lage 
des Organs in der engen knochernen H6hlung des Tiirkensattels erklart, daB ab
normes Wachstum eines Abschnittes der Hypophyse auch anf die iibrigen Teile 
des Organs mechanisch schadigend wirken muB. Hinsichtlich seiner physio
logischen Funktionen ist zwischen den einzelnen Teilen des Organs zu unter
scheiden, zumal es gelungen ist, aus ihnen verschieden wirkende Hormone zu 
isolieren: Der Vorderlappen steht einmal mit dem Wachstum des Korpers, 
speziell des Skelettes, aber auch der Weichteile in Zusammenhang (sog. Wachs
tumsdriise), sodann mit den Genitalien; er spielt wahrend der Graviditat eine 
Rolle, wo er sich vergroBert und eigentiimliche, mit Eosin sich stark farbende 
Zellen, die sog. Schwangerschaftszellen aufweist. Kastration bewirkt histologische 
Veranderungen im Vorderlappen. Jiingst ist es gelungen, im Harn schwangerer 
Frauen das Vorderlappenhormon in groBer Menge nachzuweisen und diese Tatsache 
zur Feststellung der Graviditat in den ersten Monaten zu verwerten (Aschheim. 
Zondeksche Reaktion, vgl. auch S.474). Das Hormon, als Prolan im Handel, 
wird bei Amenorrhoe angewendet. Der Vorderlappen wirkt ferner aktivierend 
auf die Schilddriise ein. Die Pars inter media iibt einen EinfluB auf den 
Stoffwechsel aus; ihre Unterfunktion bewirkt abnormen Fettansatz. Der Hinter
lappen steht mit den wichtigen nervosen Zentren des Mittelhirns, die das 
vegetative Nervensystem beeinflussen, in Verbindung. Seine Hormone (Handels
praparate: Hypophysin, Pituglandol, Pituitrin, Pitraphorin, Tonephin usw.) 
entfalten Wirkungen, die zum Teil denen des Adrenalins gleichen, indem sie 
ebenfalls, aber langsamer und dafiir nachhaltiger vasoconstrictorisch und blut
drucksteigernd (speziell das Vasopressin) wirken; auBerdem regen sie den graviden 
Uterus zu Wehen an, fordern die Peristaltik von Darm, Ureter und Gallenblase 
und hemmen ferner die Diurese; beim Frosch bewirken sie Expansion der Melano
phoren, bei manchen Fischen (Ellritze) der Erythrophoren der Haut. SchlieBlich 
sei darauf hingewiesen, daB nach den Erfahrungen der Klinik Hypophyse und 
Zwischenhirn funktionell eng miteinander verbunden sind. 

Die Akromegalie. 
Pathologisch gesteigerte Hypophyseclunktion (Hyperpituitaris

mus) kommt beim Erwachsenen in der Hauptsache in der Form der 
sog. Akromegalie vor. Die Akromegalie ist ein chronisch verlaufendes 
Leiden, das hauptsachlich durch das eigenartige, partiell gesteigerte 
Langen- und Dickenwachstum der sog. gipfelnden Korperteile, durch 
entsprechende hyperplastische Prozesse am Skelett, ferner Hirndruck
symptome sowie Storungen seitens des Genitalapparates ausgezeichnet ist. 

Besonders charakteristisch sind die Veranderungen des Gesichts 
und der Extremitaten. Nase und Kinn zeigen ein oft bis zum Grotesken 
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gesteigertes Wachs tum. Es entwickelt sich ausgesprochene Prognathie 
(Vorspringen des Unterkiefers); Augenbrauen- und Jochbogen springen 
ebenfalls stark VOl'. Die Zwischenraume zwischen den Zahnen, namentlich 
am Unterkiefer werden groBer, die Zunge wird dick, die Lippen wulstig. 
SchlieBlich entsteht ein im Vergleich zu frliher vollkommen fremdes Aus
sehen. In ahnlicher Weise findet ein abnormes Wachstum an den Extremi
taten, speziell an den Handen und FliBen statt, die an GroBe zunehmen 
und ein auffallend plumpes Aussehen annehmen. An del' VergroBerung 
sind teils die Knochen durch periostale Wucherung, teils die Weichteile 
beteiligt. Meist besteht eine cervico-dorsale Kyphose. Mitunter wird die 
Stimme rauh und tief. Eine Reihe weiterer wichtiger Symptome ist eine 
lokale Folge derVergroBerung del' Hypophyse. Infolge del' nahen Nach
barschaft des Chiasma opticum entwickelt sich haufig eine Druckatrophie 
des Sehnerven, speziell meist seiner medialen Randel' mit konsekutiver 
halbseitiger Gesichtsfeldeinschrankung (bitemporale Hemianopsie). 
Rontgenologisch lassen sich oft nicht nul' eine Erweiterung und Vertiefung 
del' Sella turcica, sondern bisweilen auch eine Zerstorung del' Processus 
clinoidei nachweisen 1. Haufig klagen die Kranken auch libel' Kopf
schmerzen sowie Schwindelgefiihl. Es kommen auch mitunter periodische 
Lahmungen des Oculomotorius sowie des Trigeminus VOl'. Oft beobachtet 
man Symptome seelischer Abstumpfung, Gleichgiiltigkeit und Apathie. 
Doch kann die psychische Alteration auch fehlen odeI' erst in spateren 
Stadien eintreten. In vielen Fallen besteht Herabsetzung del' Toleranz 
fiir Zucker (alimentare Glycosurie), bisweilen echter Diabetes mellitus. 
FunktionsstDrungen der Geschlechtsorgane in Form von Impotenz, 
Amenorrhoe odeI' Sterilitat sind haufig, abel' nicht konstant. 

Anatomisch findet man bei Akromegalie eine Hyperplasie des Hypophysen
vorderlappens, der meist adenomatos verii.ndert ist. In manchen Fii.llen liegt 
maligne Degeneration desselben vor. Die Annahme einer Hyperfunktion 
des Organs als Ursache der Krankheit scheint ihre Bestii.tigung in dem Erfolge der 
operativen Beseitigung des Hypophysentumors zu finden, die ein Zuriickgehen der 
Akromegaliesymptome zur Folge hat. Organotherapeutisch gelingt dagegen in der 
Regel eine giinstige Beeinflussung nicht. Mitunter besteht gleichzeitig eine Er
krankung anderer endokriner Driisen, speziell der Schilddriise. Neuerdings hat 
man an eine Reizwirkung der Hypophysentumoren auf die trophischen Zentren 
des Zwischenhirns gedacht, zumal es Akromegaliefii.lle ohne Hypophysenerkrankung, 
aber mit Affektion des Zwischenhirns gibt. 

Del' Verlauf des Leidens ist haufig sehr chronisch, libel' Jahrzehnte 
sich ausdehnend und fiihrt schlieBlich zu Kachexie (mitunter auch zu 
Diabetes) und Siechtum. Maligne Hypophysentumoren fiihren dagegen 
in Klirze ein tDdliches Ende herbei. 

Therapeutisch hat man Erfolge bei· Rontgenbestrahlungen des Schadels be
obachtet auch wurde die Hypophyse wiederholt chirurgisch mit Erfolg angegangen. 

1m Gegensatz zur Akromegalie, die im allgemeinen nur Erwachsene 
befallt, hat man den sog. Riesenwuchs odeI' Gigantismus auf die 
Hyperfunktion del' Hypophyse im jugendlichen Alter, bevor die 
Epiphysenfugen verknochern, zurlickgefiihrt. Tatsachlich zeigen der
artige jugendliche Riesen (in del' Regel mannlichen Geschlechts), bei 
denen das abnorme Wachstum die Extremitaten, dagegen nicht den 

1 Beziiglich des diagnostischen Wertes dieser Symptome vgl. S. 620. 



Die Krankheiten der Keimdriisen. 473 

Rumpf betrifft, haufig eine erweiterte Sella turcica. Man hat daher den 
Gigantismus als Akromegalie der J ugendlichen (sog. Friihakro
megalie) bezeichnet. Derartige Falle bilden u. a. ein nicht unerhebliches 
Kontingent der Riesen in den Wanderzirkussen. Raufig besteht hier 
psychischer Infantilismus sowie nicht selten ein Zuriickbleiben in der 
Entwicklung der Genitalien. Doch ist in manchen Fallen die gleichzeitige 
Krankheit anderer endokriner Drusen wahrscheinlich. 

Dystrophia adiposogenitalis. 
Pathologisch herabgesetzte Funktion der Hypophyse (des Vorder

lappens bzw. der Pars intermedia) oder sog. Hypopituitarismus liegt 
dem Krankheitsbilde der Dystrophia adiposogenitalis zugrunde. 
Das in der Regel zwischen dem 10.-12. Lebensjahr sich entwickelnde 
Leiden (haufiger 0' als~) besteht in Fettsucht, Stehenbleiben der sexuellen 
Entwicklung auf kindlicher Stufe oder Ruckbildung der sekundaren 
Sexualmerkmale und in Hypoplasie der Genitalien. Die Art der Fett
verteilung ist charakteristisch; sie bevorzugt hauptsachlich die Ruften, 
die Mammae, die Nates und den Mons veneris, so daB bei mannlichen 
Individuen weibliche Formen entstehen. Das Korperwachstum bleibt 
zuruck, bisweilen kommt es zu Zwergwuchs. Ferner gehoren Symptome 
zum Bilde, die ullmittelbar auf einen intrakraniellen ProzeB hinweisen 
wie Hirndrucksymptome, Kopfschmerzen, Schwindel, Opticusatrophie, 
psychische Storungen, endlich Veranderungen der Sella turcica im Rontgen
bild wie bei Akromegalie. Auch Diabetes insipidus (vgl. S. 518) kommt vor. 
Der Habitus der Kranken ahnelt oft dem der Eunuchoidell (s. unten), bei 
denen aber die genannten cerebralen Symptome fehlen. Anatomisch 
handelt es sich in der Regel um Tumoren der Hypophyse. Doch kommell 
auch FaIle mit intakter Hypophyse vor, so daB man wie bei der Akro
megalie auch hier an eine Krankheit des Zwischenhirns gedacht hat. 
Bisweilen spielt die Lues eine atiologische Rolle (Blutuntersuchung !). 

Simmondssche Krankheit: Bei hochgradiger Atrophie desVorderlappens 
der Hypophyse wurde neuerdings ganz vereinzelt eine eigentiimliche Kachexie mit 
Ausfallen der Achsel- und Schamhaare, Schwinden der Menses und der Libido, 
Verlust der Zii.hne und Atrophie der inneren Organe sowie zunehmender Kraft
losigkeit, gelegentlich Diabetes insipidus beobachtet. Vorwiegend erkranken Frauen 
zwischen dem 30.-40. Jahr, namentlich im AnschluB an Entbindungen. Mitunter 
kommt Lues atiologisch in Frage. Therapeutisch hat man giinstige Erfahrungen 
mit Hypophysenpraparaten (z. B. Praphyson taglich 3 Tabletten und 1 ccm als 
Injektion) gemacht. 

Auch bei der seltenen sog. Laurence-Biedlschen Krankheit bestehen Fettsucht 
und genitale Hypoplasie, auBerdem Retinitis pigmentoBa, Polydactylie Bowie geistige 
Minderwertigkeit. Bei dem Leiden, das zu den hereditaren Degenerationen gehort, 
finden sich namentlich im Zwiscbenhirn Veranderungen, dagegen nicht in der 
Hypophyse. 

Diabetes insipidus s. S. 518. 
Hypophysarer Zwergwuchs s. S.538. 

Die Krankheiten der Keimdriisen. 
Vorbemerkungen: Den Keimdriisen, Hoden und Ovarien kommt auBer ihrer 

Keimzellen produzierenden Funktion (Spermatogenese und Ovulation) eine auBer
ordentlich wichtige Rolle als endokrinen Organen zu. In den Testikeln sind es 
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die im Bindegewebe zwischen den Samenkanalchen liegenden, als Leydigsche 
Zwischenzellen bezeichneten Zellkomplexe, die man als Produzenten des spezi. 
fischen Sexualhormons ansieht. 1m Ovarium gilt das gleiche fiir die obliterierten 
Follikel bzw. die Corpora lutea; sie bilden die sog. interstitielle Eierstocksdrtise. 
Man hat die endokrine Komponente der Keimdriisen auch als Pubertatsdrtise 
bezeichnet. AufschluB tiber ihre Bedeutung lieferten vor allem die Beobachtungen 
nach Exstirpation (Kastration) oder Transplantation der Keimdrtisen. Auch 
wurde die Selbstandigkeit des innersekretorischen Anteils der Keimdrtisen u. a. 
durch Beobachtung tiber die Wirkung der Rontgenbestrahlung derselben naher 
bekannt, da diese zwar die Spermatogenese und Ovulation ausschaltet, dagegen 
die endokrine Funktion unbeeinfluBt laBt. Auch nach Unterbindung des Vas 
deferens sowie bei Kryptorchismus ist nur die generative, dagegen nicht die 
hormonale Tatigkeit der Hoden aufgehoben. 1m Ovarium sind mehrere Hormone 
wirksam; genauer bekannt sind das sog. Follikel. oder Brunst· (Oestrus. oder 
Zyklus.) Hormon und das Corpus lu teu m .Hor mono Ersteres, das krystallinisch 
rein dargestellt wurde (ein Oxyketon und Abkommling der Sterine), erzeugt bei 
der Heranreifung des Follikels den ersten Zyklusabschnitt der Menstruation, die 
sog. Proliferationsphase der Uterusschleimhaut, die die Einnistung des befruchteten 
Eies vorbereitet; es findet sich iibrigens bemerkenswerterweise allenthalben in der 
Natur, sogar in fossilen Pflanzenresten usw. Es wird nachgewiesen und biologisch ge· 
eicht mittels des Allen.Doisytestes, d. h. derjenigen histologischen Veranderung 
des Scheidenepithels bei kastrierten Mausen oder Ratten nach lnj ektion "oestrogener" 
Stoffe, die fiir die Brunst charakterisiert ist. Der Abbau der menstruellen Schleim· 
haut, die sog. Sekretions· oder Transformationsphase mit der Blutung erfolgt nach 
dem Follikelsprung unter der Einwirkung des zweiten Hormons, welches aber 
ohne vorherige Wirkung des Follikelhormons nicht in Aktion tritt. Es besteht also 
eine hormonale Steuerung des Uterus vom Ovar aus; in der Graviditat geht das 
Corpus luteum nicht zugrunde, sondern zeigt eine gesteigerte Funktion; in den 
spateren Monaten gehen aber die Funktionen des Ovars auf die Placenta iiber. 
Die Bildung der Ovarialhormone erfolgt ihrerseits nur unter der Einwirkung des 
Hypophysenvorderlappenhormons (Prolan, vgl. S.471), welches dem Ovarium 
iibergeordnet ist. 

Die Wirkung der Sexualhormone kommt sowohl im Geschlechtstrieb wie in der 
Auspragung der sekundli.ren Geschlechtsmerkmale zur Geltung (Bartwuchs, Scham· 
haare, Briiste, Form des Beckens und des Kehlkopfs, Art der Fettverteilung und der 
dadurch bedingten charakteristischen Korperform von Mann und Weib). Zahlreiche 
fiir die Pathologie des Menschen wichtige Erfahrungen iiber die Wirkung der Kastra· 
tion bei Tieren (Kapaune, Ochsen, Wallache) lehren, daB diese auch hier einen tief· 
greifenden EinfluB auf Ktirperbau, Temperament und Charakter der Tiere austibt. 

Der Ausfall der Keimdrusenhormone bewirkt beim Menschen 
charakteristische StOrungen, die indessen, je nachdem die Ausschaltung 
schon in der Kindheit oder erst nach Eintritt der Pubertat stattfindet, 
einen verschiedenen Charakter haben. Die Entfernung beider Keirn· 
drusen (Kastration) vor der Pubertat, wie sie Z. B. aus religiOsen 
Grunden bei der Sekte der Skopzen geubt wird, ferner fruher zur 
Erhaltung kindlicher Sopranstimmen fur Kirchenchore angewendet 
wurde, bewirkt bei mannlichen Individuen die Charakteristica des sog. 
Eunuchen. Die auBeren und inneren Genitalien bleiben in ihrer 
Entwicklung auf kindlicher Stufe stehen, die Stirnme bleibt hoch 
(Fisteistimme). Scham- und Achselbehaarung fehlt, desgleichen der Bart· 
wuchs. Der Rumpf zeigt weibliche Formen, insbesondere ein reichlich 
entwickeltes Fettpolster namentlich in der Unterbauchgegend sowie am 
Mons veneris und an den Mammae, ferner finden sich ein breites 
Becken und diirftige Muskulatur; meist besteht ausgesprochener Hoch· 
wuchs mit oft sehr betrachtlicher Korperlange. 

Kastration im Stadium der Geschlechtsreife bewirkt beirn 
Mann zwar nicht mehr die geschilderten eingreifenden Veranderungen 
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irn gesamten Korperbau; dagegen kommt es auch hier zur Riickbildung 
der sekundaren Geschlechtsmerkmale, was sich besonders im Ausfallen 
der Bart-, Scham- und Achselbehaarung bemerkbar macht. Erektionen 
sowie die Libido schwinden und es tritt Impotenz ein. Zum Teil handelt 
es sich bei diesen "Spatkastraten" um traumatische Zerstornngen 
der Keimdriisen, zum Teil um luetische oder gonorrhoische Entziindungs
prozesse, die eine Verodung der interstitiellen Driise bewirken. 

Der sog. Eunuehoidismus ist eine Anomalie, die dem Bilde des echten 
Eunuchentypus nahesteht (sog. Hypogenitalismus). Sie ist nicht 
besonders selten. Die Ursache der Anomalie diirfte auf einer Ent
wicklungsstorung des endokrinen Sexualapparates beruhen, da exogene 
Faktoren hier nicht in Frage kommen. AuBerlich haben die Eunuchoiden 
groBe Ahnlichkeit mit den Eunuchen; sie zeichnen sich meist durch 
groBe Korperlange sowie ebenfalls haufig durch reichliches Fettpolster 
a.us. Die Genitalien sind abnorm klein; auch beobachtet man ofter 
ein nur unvollkommenes Descendieren der Testikel. Es besteht Impo
tentia coeundi und Sterilitat. Zum Teil deckt sich der auGere Habitus 
der Kranken mit demjenigen bei Dystrophia adiposogenitalis (vgl. 
S. 473). 

Beirn weiblichen Geschlecht kommen, dem Eunuchoidismus des 
Mannes analoge Storungen im geschlechtsreifen Alter hauptsachlich dort 
vor, wo eine operative Entfernung beider Ovarien infolge von ausge
dehnter Erkrankung der Adnexe vorgenom~en wurde. Es treten akut 
ziemlich stiirmische Storungen auf, die mit den physiologisch irn Anfang 
des Klimakteriums oft vorhandenen Beschwerden iibereinstimmen 
und in Angstgefiibl, Hitzewallungen und Frostschauern, Ohnmachts
anfallen, heftiger psychischer Erregung sowie unbestirnmten ziehenden 
Schmerzen im Korper bestehen. Die Menstruation hort auf. Es kommt 
zu Atrophie des Uterus und der Vagina sowie zu Fettansatz, dessen Ver
teilung dem Typus bei alteren Frauen entspricht. Die Patienten leiden 
seelisch oft schwer unter ihrem Zustand. Wegen der starken Ausfalls
erscheinungen vermeidet man bei operativen Eingriffen an den weiblichen 
Genitalien nach Moglichkeit eine vollkommene Entfernung beider 
Keimdriisen und ist bestrebt, in gleicher Weise wie bei Schilddriisen
operationen einen Rest der Organe zuriickzulassen. Die aus anderen 
Griinden notwendige Kastration, z. B. zur Beseitigung von Myom. 
blutungen wird aus den angefiihrten Griinden heute mittels Rontgen
bestrahlung vorgenommen, welche die interstitielle Driise schOnt. -
Angeborener, auf Entwicklungshemmung beruhender Eunuchoidis
mus beirn weiblichen Geschlecht mit virilem Habitus ist selten; meist 
diirfte hier die St6rung auch anderer endokriner Driisen mit irn Spiele sein. 

Die Therapie des Keirndriisenausfalls ist bei den angeborenen Zu
standen aussichtslos. Bei den erworbenen Fallen (Spatkastration) 
hat man beirn Mann durch Implantation menschlicher Hoden (die man 
z. B. von Fallen mit Kryptorchismus gewinnt) eine Wiederkehr der 
Sexualattribute sowie ein Wiedererwachen von Libido und Erektionen 
erzielen k6nnen. Beirn Weibe hat die organotherapeutische Behandlung 
mit tierucher Ovarialsubstanz oft sehr guten Erfolg (Hormonpraparate: 
Progynon, Hogival, Unden und vor allem Follikulin-(Menformon-) 
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Degewop als Tabletten oder wesentlich wirksamer als Injektionen); oft 
bewii.hrt sich die gleichzeitige Verabreichung des (iibergeordneten) Hypo
physenvorderlappenhormons, z. B. von Prolan (s. S.471). 

Das innere Sekret des Pankreas ist seit kurzem bekannt. Es ist das Insulin. 
Seine hervorragende Bedeutung fiir den Zuckerstoffwechsel wurde schon S. 401 
erwa.hnt, ebenso die Tatsache, daB die Bildung des Pankreashormons sicher mit der 
Ta.tigkeit der Langer hansschen Inseln verkniipft sein diirfte. Diese bilden kleine 
rundliche Zellkomplexe, die in wechselnder Menge im Driisenparenchym verteilt 
sind und in besonders grol3er Zahl im Schwanzteil der Driise vorkommen. Nii.heres 
tiber das Insulin s. S. 502. Bei Kranken mit Pankreasinsuffizienz ist oft die sog. 
Loewische Reaktion positiv, d. h. die Pupille erweitert sich nach Eintrii.ufeln 
von Suprarenin ins Auge. 

Von erheblicher klinischer Bedeutung sind die wenn auch seltenen Insel
zellenadenome des Pankreas, da sie infolge der "Oberproduktion von Insulin 
schwere hypoglykamische Zustii.nde (s. S. 503) bewirken, die die stii.ndige Zufuhr 
von Zucker erfordern. 

Der Thymus liegt beim Kinde als plattes Organ hinter dem oberen Ende des 
Brustbeins und erstreckt sich bis zum Herzen. Er besteht aus Rinde und Mark
substanz und enthii.lt lymphatisches Gewebe sowie epitheloide Zellen. In der 
Marksubstanz finden BiBb die charakteristischen als Hassalsche Korperchen 
bezeichneten konzentrisch geschichteten Epithelkugeln. In der Pubertat kommt 
es physiologisch zur Involution des Organs unter Umwandlung in den sog. thy
mischen Fettkorper. Vber die hormonale Bedeutung des Thymus beim Menschen 
bestehen keine sicheren Kenntnisse. Wahrscheinlich hat er einen wichtigen Ein
fluB auf das Wachstum, speziell des Skelettes. Atrophie des Thymus vor der Puber
tat kann Zwergwuchs sowie Briichigkeit der Knochen bewirken. Kinder mit 
hyperplastischem Thymus sterben nicht selten plotzlich ans voller Gesundheit, z. B. 
auch in der Narkose: sog. Thyniustod. Thymushyperplasie ist oft mit einer Wuche
rung des gesamten lymphatischen Gewebes des Korpers (Tonsillen, Zungenfollikel, 
Solitii.rfollikel und Peyersche Plaques des Darms) verbunden; es ist dies der sog. 
Status lymphaticus. Es wurde jedoch neuerdings in Frage gezogen, ob es sich 
hier wirklich um einen pathologischen Zustand oder nicht vielmehr um den Aus
druck eines guten Ernii.hrungszustandes handelt. Das Verhalten des Thymus bei 
Basedow wurde S. 463 erwii.hnt. 

Krankheiten der Zirbeldriise: Die Zirbeldriise (Epiphyse, Glandula pinealis) 
ist ein kleines, in der Decke des 3. Hirnventrikels vor den vorderen Vierhiigeln 
gelegenes zapfenformiges Organ von etwa 0,2 g Gewicht. Nach der Pubertat 
findet eine gewisse Riickbildung des Organs statt. Seine physiologische Aufgabe ist 
unbekannt. Vielleicht kommt ibm eine die Tii.tigkeit der Sexualorgane dii.mpfende 
Funktion zu. Pathologische Verii.nderungen, vor allem Tumoren der Zirbeldriise 
verursachen gelegentlich charakteristische Symptome. Abgesehen von den allge
meinen Zeichen des Hirntumors kommen hierbei bei Kindern (fast immer Knaben) 
eigentiimliche "Hilder von Hypergenitalismus mit starker Entwicklung der 
Genitalien und der sekundii.ren Geschlechtsmerkmale (Bart. tiefe Stimmel, bis
weilen auch auffallende geistige Friihreife vor, demnach ein ahnlicher Zustand wie 
bei Nebennierenrindentumoren (vgl. S. 470). 1m Gegensatz dazu bewirken beim 
Erwachsenen Epiphysentumoren mitunter Fettsucht, in anderen Fallen Kachexie. 
Ein aus der Zirbeldriise hergestelltes Organpraparat ist das Epiglandol. 

Die pluriglandulare Insuffizienz. 
(Multiple Blutdriisensklerose.) 

Bei den vorstehend beschriebenen verschiedenen Krankheitsbildern wurde wieder
holt hervorgehoben, daB zwar die Erkrankung einer der endokrinen Driisen stets 
im Mittelpunkt steht, daB daneben aber haufig auch andere Hormondriisen BiBb 
als verandert erweisen (z. B. Hypophysenvera.nderungen bzw. ThymuslJ,yperplasie 
bei Basedow usw.). Diese Mitbeteiligung anderer Driisen, die sich sekundii.r ail. 
die primare Erkrankung einer einzelnen endokrinen Driise anschlieBt, macht 
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klinisch haufig keine oder nur untergeordnete Symptome. Demgegeniiber gibt 
es einzelne Krankheitsbilder, die klinisch von vornherein oder in kurzer zeitlicher 
Aufeinanderfolge eine Reihe von Symptomen aufweisen, die sich nur durch den 
Ausfall mehrerer endokriner Driisen erklii.ren lassen. Diejenigen Driisen, die am 
hii.ufigsten gemeinsam erkranken, sind die Schilddriise, die Keirndriise, die Hypo
physe sowie die Nebennieren. Die hieraus resultierenden Krankheitsbilder kenn
zeichnen sich dementsprechend durch eine Mischung von Ausfallssymptomen ver
schiedener Hormondriisen, von denen jedes fiir sich haufig nicht besonders stark 
ausgepragt oder nur angedeutet ist. So finden sich z. B. nebeneinander Gedunsenheit 
des Gesichts, Haarausfall, Nachlassen der psychischen Energie mit Zeichen 
von Hypogenitalismus ii.hnlich dem Spateunuchoidismus sowie andererseits die 
Adynamie und die abnorme Pigmentierung der Addisonschen Krankheit. Ferner 
konnen auch Tetanie, weiter hochgradige Adipositas, starke Anii.mie und Kachexie 
sowie ein auffallendes Senium praecox sich mit .!linzelnen der anderen Ausfalls
erscheinungen in buntem Wechsel kombinieren. Atiologisch scheinen bisweilen 
vorausgegangene akute Infektionskrankheiten, ferner die Lues eine Rolle zu spielen. 
Therapeutisch sind derartige Fii.lle meist aussichtslos. Man versuche es mit 
der Verabreichung einer Mischung der verschiedenen Organpraparate (vgl. oben), 
z. B. mit Injektionen von Hormin (Prii.parat aus Schilddriise, Ovar, Nebenniere, 
Hypophyse und Pankreas; monatelang tii.glich I Ampulle subcutan). 

Die Cushingsche Krankheit ist ein bei Miinnern und Frauen vorkommendes 
Krankheitsbild, das wahrscheinlich pluriglandulii.ren Ursprungs ist. Es setzt sich 
zusammen aus rasch zunehmender Fettsucht im Gesicht (sog. Mondgesicht), 
am Nacken und Rumpf unter Freilassung der Extremitiiten, Hypertrichose 
im Gesicht und am Rumpf, Osteoporose mit Neigung zu Spontanfrakturen 
und Kyphose, Blutdrucksteigerung, Polyglobulie, Glycosurie und eigen
artigen bliiulichroten Striae in der Bauchhaut sowie sexueller Dystrophie 
(Impotenz beirn Mann, Amenorrhoe beirn Weibe). Mitunter besteht Neigung zu 
Blutungen (Haut, Genitalien, Lunge). 

Pathologisch-anatomisch wurden ander Hypophyse ein basophilesAdenom. 
ferner Hyperplasie der Nebennierenrinde, starke Lipomatose der Epitheikorperchen, 
Atrophie der Keimdriise und wiederholt Verkleinerung der Schilddriise beobachtet. 
Trotz des meist jugendlichen Alters der Kranken fand sich meist hochgradige 
Arteriosklerose. 

Therapeu tisch wurde Riintgenbestrahlung der Hypophyse empfohlen. 

Stoffwechselkrankheiten. 
Einleitung: Unter Stoffwechsel versteht man allgemein die Gesamtheit aller 

derjenigen chemischen Vorgange irn Korper, deren sich der Organismus bedient, 
urn den Ersatz von verbrauchtem Material zu bewerkstelligen (Assimilation), 
andererseits um aus der Zersetzung hoherer chemischer Verbindungen Energie 
in Form von Wii.rme und Arbeit zu gewinnen (Dissimilation). Die im Stoff
wechsel in Frage kommenden Nahrungsstoffe sind in der Hauptsache Eiwei./l, 
Fett, Kohlehydrate, SaIze und Wasser; dazu kommen die Nucleoproteide, ferner 
die Lipoide (Lecithin, Cholesterin) und die Vitamine. Das Schicksal dieser Nah
rungsstoffe irn Organismus gestaltet sich verschieden. Wii.hrend z. B. die BaIze 
und das Wasser irn Stoffwechsel als solche den Geweben einverleibt werden, 
miissen andere Nahrungsstoffe erst eingreifende chemische Veranderungen er
fahren, um zum Aufbau der Gewebe Verwendung zu finden. Die einzelnen Phasen 
der sich irn Korper hierbei abspielenden komplizierten Vorgange sind im Gegensatz 
zu den Endprodukten vorlaufig nur teilweise bekannt; sie gehOren zurn sog. inter
mediaren Stoffwechsel. 

Die EiweiBkiirper sind chemisch hochmolekulare·Substanzen, die sich fast aus
schlie./llich aus zahlreichen Aminosii.uren, von denen z. Zt. etwa 20 bekannt sind, 
aufbauen. Man unterscheidet Monoaminosii.uren (z. B. Glykokoll, Alanin, Asparagin
saure usw.), ferner die Diaminosauren Arginin und Lysin, endlich aromatische, 
d. h. Sechscr- oder Fiinferringe enthaltende (zyklische und heterozyklische) Amino· 
sauren wie Phenylalanin, Tyrosin, Tryptophan, Histidin usw. 
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Nicht zu den Aminosauren geMren lediglich das Prolin (Pyrrolidinkarbonsaure) 
und das Oxyprolin, welche aber quantitativ hinter den Aminosauren vollkommen 
zuriicktreten. Die Aminosauren sind im Eiweill zu sog. Peptiden bzw. Poly· 
peptiden untereinander gekuppelt. Zahl, Art und Gruppierung der verschiedenen 
Aminosauren im Eiweillmolekiil zeigen bei den einzelnen Eiweillarten erhebliche 
Unterschiede und bedingen u.a. deren sog. artspezifischen Charakter. Die einzige 
S·haltigeAminosaure ist das Cystin; es ist imEiweiBmolekiil prii.formiert vorhanden 
und sein S wird beimAbbau normal zu Sulfat oxydiert; das aus ihm durch Reduktion 
entstehende Cystein ist in dem G 1 uta t h ion enthalten, einem in fast allen Zellen vor· 
handenen Tripeptid, welches als eine Art von Biokatalysator von groBer Bedeu· 
tung fiir die oxydativen Spaltungen ist. Eine groBe Zahl von Aminosauren vermag 
der Korper synthetisch aus ihren Bestandteilen zu erzeugen; eine Ausnahme bilden 
das Tryptophan, das Tyrosin, das Cystin und wohl auch das Lysin. Diese mUssen 
daher als sog. exogene Nahrstoffe dem Korper in der Nahrung zugefiihrt werden 
(die Synthese der zyklischen Aminosauren ist eine nur den Pflanzen eigene 
Fahigkeit). Der artspezifische Charakter erkliirl es auch, daB die mit der Nahrung 
aufgenommenen Eiweillkorper tierischer oder pflanzlicher Provenienz nicht ohne 
weiteres aIs solche yom Organismus assimiliert werden konnen und daB sie, wenn 
sie ohne Vorbereitung ins Blut oder in die Gewebe eingebracht werden, als Fremd· 
korper schii.digend wirken oder unverandert wieder ausgeschieden werden. Auf· 
gabe der Verdauung ist es, durch Zerlegung des (tierischen und pflanzlichen) 
EiweiBmolekiils in seine Komponenten, also in der Hauptsache ill. ·die Amino· 
sauren, das EiweiB seines art· und organspezifischen Charakters zu entkleiden 
und es dadurch sowohl unschadIich zu machen I, als es auch zur Verwendung 
im Organismus, d. h. zum Wiederaufbau des OrganeiweiBes zu befahigen. DaB 
die bei der Verdauung freiwerdenden Bruchstiicke des Eiweillmolekiils diesem Ziele 
dienen, geht daraus hervor, daB, es Z. B. gelingt, wachsende Tiere statt mit Fleisch· 
fiitterung mit einem Gemisch verschiedener Aminosauren in ihrem Eiweillbestand 
zu erhalten. Die Aminosauren des Nahrungseiweilles bilden somit die Haupt· 
bausteine bei der Resynthese des KorpereiweiBes. Der groBere Teil des mit der 
Nahrung aufgenommenen EiweiBes fallt indessen der weiteren Zersetzung anheim, 
indem die Aminosauren NHa abspalten. Diese Desaminierung erfolgt in fast 
allen Organen, am meisten aber in Leber und Nieren. Das an sich giftige NHa 
vereinigt sich zwecks Entgiftung mit der im Organismus stets vorhandenen CO. 
zu dem harmlosen Harnstoff. Der Harnstoff ist ein Stoffwechselendprodukt, 
das durch die Nieren ausgeschieden wird; er bildet daher bis zu einem gewissen 
Grade einen MaBstab fiir die EiweiBzersetzung und seine Menge im Ham geht der 
Menge des Nahrungseiweilles parallel. AuBer dem aus der Nahrung stammenden 
Eiweill wird dauemd in geringen Mengen kOrpereigenes Eiweill zersetzt. Niiheres 

1 Ein Beispiel fiir die schadIiche Wirkung artfremder EiweillkOrper ist die 
Serumkrankheit (S.72). In der gleichen Weise zu erklaren sind die gelegentlich 
nach GenuB von rohen Eiem bei einzelnen Menschen zu beobachtenden SWrungen 
wie Urticaria usw. 
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hierliber sowie liber die Menge des ausgeschiedenen N siehe S.486. Erfolgt statt 
der Desaminierung einer Aminosaure ihre Decarboxylierung (Abspaltung von 
CO2), so entstehen die sog. biogenen Amine, die schon in sehr geringen Mengen 
bedeutsame biologische Wirkungen entfalten (z. B. Cholin, Histamin, Adrenalin 
u. a. m.). Amine entstehen auch bei der EiweiBzersetzung durch Faulnisbakterien. 

Den EiweiBkorpern nahe verwandt sind die aus den Zellkernen stammenden 
Nueleoproteide (Nucleine), welche neben EiweiB, Phosphorsii.ure, Zucker u. a. ala 
charakteristischen Bestandteil die sog. Purinbasen, und zwar Aminopurine wie 
Adenin (Aminopurin), Guanin (Aminooxypurin) usw. enthalten. Die Nucleo
proteide stammen teils aus der Nahrung, vor allem soweit diese animalisch ist 
(besonders aus den kernreichen Organen wie Leber, MHz, Thymus, Pankreas, 
Nieren), tells aus dem Untergang von Korperzellen. Vbrigens findet im Korper 
auch eine synthetische Bildung von Nucleinbasen statt. Bei der Verdauung 
werden die Nucleoproteide vom EiweiB befreit, wodurch die Polynucleotide 
sowie weiter die einfacher gebaiIten und wasserli:islichen Nucleotide entstehen. 

N=CH HN-CO N=COH 
I I I I I I 

HC C-NH OC C-NH HOC C-NH 
II II )CH I II )CO II II )COH 
N-C--N' HN-C-NH N-C--N 

Purin Keto· oder Enol· oder Laktim· 
Laktamformel formel 

der Harnsaure 

Die in ihnen enthaltenen Purinkorper werden in der Leber desaminiert und durch 
Oxydation in Harnsii.ure (= Trioxypurin) iibergefiihrt, welche ebenfalls durch 
die Nieren ausgeschieden wird. Die Harnsaure (Abkiirzung V), die demnach beim 
Menschen (und Affen, nicht bei anderen Saugetieren) ebenfalls ein Stoffwechselend· 
produkt ist, hat mit dem EiweiBstoffwechsel nichts zu tun, da sie ausschlieBlich 
von dem Zerfall der Kernsubstanzen herriihrt. Auch bei purinfreier Kost werden 
stets geringe Mengen von sog. endogener Harnsaure, etwa 0,2-0,6 g pro die vom 
gesunden Erwachsenen ausgeschieden, die von der Zellmauserung des Korpers 
stammen und damit einen zuverlii.ssigen MaBstab fiir das zugrunde gehende Zell· 
material bildet. Dazu kommen bei purinhaltiger Kost (Fleischkost) wechselnde 
Mengen von exogener Harnsii.ure, deren Menge etwa lis der mit der Nahrung 
anfgenommenen Nucleinsubstanzen entspricht und ebenfalls etwa 0,2-0,6 betrii.gt, 
so daB die Gesamtmenge der V sich zwischen 0,4 und 1,2 bewegt. Erhi:ihung 
der V-Werte im Harn tritt bei gesteigertem Zerfall von Zellkernen auf, so ins
besondere bei Leukamie und in geringerem Grade bei Pneumonie im Stadium 
der Losung. 

Wahrend die EiweiBkorper sowie die Nucleoproteide einesteils ala Baumaterial 
des Korpers dienen, andererseits bei der Zersetzung von Korpersubstanzen im Stoff
wechsel eine Rolle spielen, haben die Fette und Kohlehydrate andere Auf
gaben, und zwar in erster Linie die Erzeugung von Warme und Arbeit; sie sind 
also in der Hauptsache Energiespender (vgl. unten). 

Die Fette sind Glycerinester hoherer Fettsauren, und zwar vor allem der 
Stearinsaure (ClsHss02)' Palmitinsaure (ClsHs202) und Olsaure (ClsH340 2), wobei 
sich an jedes der drei Alkoholradikale des Glycerins (CHaOH. CHOH . CHzOH) 
ein Fettsaurerest anlagert. Demnach sind die Fette Triglyceride. Das Fett des 
Korpers stammt einmal aus dem Fett der Nahrung, indem der Organismus teils 
nach dessen Spaltung in Glycerin und die verschiedenen Fettsauren aus diesen 
eine Resynthese zu dem entsprechenden arteigenen Fett vornimmt, teils aber auch 
in geringem Grade artfremdes Fett ala solches in seinen Geweben deponiert. 
AuBerdem verfiigt der Organismus iiber die Fahigkeit, aus den Kohlehydraten 
der Nahrung bei reichlichem Angebot Fett zu bilden (3 Molekiile CsH120s vereinigen 
sich zu einem Molekiil ClsH3s0a, wobei 16 O-Atome frei werden); liber die dabei 
entstehenden Zwischengliedern ist Z. Zt. nur wenig bekannt. Diefriiher angenommene 
Fettbildung aus EiweiB ist dagegen fraglich. - Auch die Lipoide, die alkohol· 
und atherlosliche esterartige Verbindungen des Glycerins oder anderer Alkohole mit 
Fettsaureradikalen sind und denen ihre physikalische fettahnliche Beschaffenheit 
gemeinsam ist, stellen konstante Bauelemente der Zellen, speziell des Zellstromas 
dar; zu ihnen gehi:iren die Lecithine (Phosphatide), Cerebroside, Cholesterinester 
usw. Auch das zur Gruppe der Sterine gehorige Cholesterin, das eigentlich 
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kein Lipoid, sondern ein aromatischer Alkohol ist, wird hierher gerechnet; es kann 
iibrigens yom Korper synthetisch aufgebaut werden, seine Bildungsstatte ist nicht 
bekannt. Fiir die Ernahrungslehre ist der Dnterschied zwischen tierischem und 
pflanzlichem Cholesterin insofern von Bedeutung, als nur ersteres yom Darm 
resorbiert wird, letzteres nicht. Den Sterinen kommt u. a. eine groBe Bedeutung 
wegen ihrer Beziehungen flowohl zu manchen Hormonen wie zu gewissen Vitaminen 
zu. Die Ausscheidung der Sterine erfolgt durch die Leber und den Darm. Die 
Lipoide sind u. a. von groBer Bedeutung fiir die Frage der Zellpermeabilitat. In 
der Nahrung kommen sie zum groBen Teil als sog. Begleitstoffe der Fette vor. 

Die Kohlehydrate (KH) bestehen aus den drei Elementen C, H und 0 nach der 
allgemeinen Formel CnH2nOn und stellen chemisch die ersten Oxydationsprodukte 
mehrwertiger Alkohole von Aldehyd- oder Ketoncharakter dar. Die fiir den Stoff
wechsel wichtigsten KH sind die Monosaccharide, die Disaccharide und die Poly
saccharide. Zu den Monosacchariden gehoren vor allem die Hexosen C6H120 S' 

und zwar Traubenzucker (Dextrose oder Glucose), Fruchtzucker (Lavulose), 
Galaktose, ferner die Pentosen (CSH100S)' Disaccharide (C12H220 11), die aus 
2 Molekiil Hexosen bestehen, sind Rohrzucker (Dextrose + Lavulose), Maltose 
oder Malzzucker (2 Molekiil Dextrose) und Lactose oder Milchzucker (Dextrose 
+ Galaktose). Zu den Polysacchariden, die aus mehreren Zuckermolekiilen 
bestehen, geharen vor allem die aus Hexosen bestehenden Karper (CSH100s)n 
wie Glykogen sowie Amylum (beide aus Glucose gebildet), ferner Inulin (Lavu
lose), Hemicellulose (Hexosen + Pentosen) und Cellulose, ferner die Polysaccharide 
aus Pentosen oder Pentosane (CsHsO,)n. DieKohlehydrate, die im Stoffwechsel 
eine Rolle spielen, stammen ebenso wie die Fette in erster Linie aus der Nahrung. 
Dnd zwar werden die Disaccharide sowie von den Polysacchariden Starke und 
Glykogen durch die Verdauungsenzyme (Speichel, Pankreas- und Darmsaft) in 
Monosaccharide iibergefiihrt, so daB die KH nur in der Form der letzteren resor
biert werden und als solche in den Stoffwechsel eintreten 1. Zum groBen Teil 
fallen sie alsbald der Zersetzung anheim und dienen so als Kraftquelle, wahrend 
ein anderer Teil sich durch Polymerisation in das Polysaccharid Glykogen ver
wandelt, das als V orratsstoff in der Leber und in den Muskeln deponiert wird, 
wo es im Bedarfsfall fiir die Zersetzung zur Verfiigung steht (vgl. auch S.381, 
Abs.l). Glykogenbildner sind nur die mit Hefe vergarbaren Zuckerarten; die 
anderen passieren ungenutzt den Karper. Der Abbau der KH erfolgt nicht direkt 
durch Oxydation zu CO2 und H20, sondern allmahlich und stufenweise, zunachst 
durch fermentative Spaltung (wie bei der Hefegarung, d.h. ohne Sauerstoff)2, dann 
durch Oxydation; als Zwischenprodukte hierbei wurden u. a .. Methylglyoxal, 
Milchsaure und die aus letzterer leicht entstehende Brenztraubensaure nachgewiesen. 
Andererseits kann aus der Milchsaure riicklaufig wieder eine Glykogensynthese 
erfolgen. Fiir die Muskelarbeit ist u. a. als reaktionsfahige KH-Form eine ester
artige Verbindung der KH mit Phosphorsaure (Hexosephosphorsaure oder Lacta
cidogen) bedeutsam; wahrend der Muskelkontraktion erfolgt ohne Beteiligung 
von Sauerstoff ein Abbau des Glykogens iiber das Lactacidogen zur Milchsaure, 
wogegen sich wahrend der Erschlaffung des Muskels eine oxydative Resynthese 
des groBten Teiles (4/5) der Milchsaure bis zum Glykogen vollzieht; nur 1/5 der 
Milchsaure wird zu CO2 und H 20 verbrannt. Eine ahnliche Bedeutung fiir die 
Muskeltatigkeit hat iibrigens das Phosphagen, eine Esterverbindung von Phos
phorsaure mit Kreatin (= Methylguanidinessigsaure; sein Anhydrid ist das 
Kreatinin); Kreatin ist fiir Tonus und Emahrung der Muskeln von groBer Be
deutung. Aus dem Gesagten erklart sich iibrigens auch die groBe Rolle der Phos
phorsaure fiir den Kraftstoffwechsel sowie u. a. auch ihre vermehrte Ausscheidung 
durch den Ham nach Muskelarbeit. 

1 Auch Zuckerabbauprodukte wie Glycerinaldehyd, Methylglyoxal, Brenz
traubensaure, Milchsaure, die Triose Dioxyaceton (Oxanthin) sowie Zuckeralkohole 
wie Sorbit (Sionon) sind zur Glykogensynthese befahigt. 

2 Beispiele fiir eine anoxybiotische Spaltung von C6H120 6 sind die Alkohol
(CSH120 6 = 2 C2HsOH + 2 CO2) und die Milchsauregarung (CSH120 6 = 2 CH3 • 

CHOH· COOH). Diese Beispiele sprechen dafiir, daB das Zuckermolekiil auch 
im Tierkarper wie bei der Hefegarung vor der weiteren Zersetzung zuerst in der 
Mitte auseinanderbricht. 
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Eine weitere wichtige Quelle der KH-Entstehung im Korper sind die EiweiB
korper (sog. GIykoneogenie). Es ist nachgewiesen, daB aus zahireichen Amino
sauren, vor allem aus Alanin (aus weichem nach Desaminierung ebenfalls Brenz
traubensaure, s. oben, entsteht) sowie aus GIykokoll, ferner aus Asparaginsll.ure, 
GIutaminsaure, Leucin usw. (dagegen nicht aus Phenyialanin und Tyrosin) nach 
ihrer Desaminierung (vgl. oben) Zucker in betrachtIichem (50% und mehr) MaBe 
entstehen kann, wobei man eine jedesmalige Abspaltung von Alanin annimmt. 
Dies ist auch die Erklarung fiir die Tatsache, daB auch bei KH-freier Kost und 
nach Aufzehrung der Glykogenreserven, also im Hunger, das Blut nicht zuckerfrei 
wird, sondern wie unter normalen VerhiUtnissen dauernd einen gewissen Zucker
gehalt aufweist. Bezuglich der Zuckerbildung aus Fett sei auf S. 495, Abs. 2 
verwiesen. 

Die SaIze, d. h. die anorganischen Mineralbestandteile (Elektrolyte) spielen 
im Stoffwechsel eine nicht minder wichtige Rolle. Sie bilden einen konstanten Be
standteil jeder Zelle und bediirfen fortIaufender Erganzung wegen des dauernden 
Salzverlustes durch Harn und Stuhl. Hauptquellcn der Mineralien in der Nahrung 
sind u. a. Obst und Gemiise. Die physiologische Bedeutung der Salze ist eine sehr 
mannigfaltige, indem sie zwar nicht wie die a.nderen Nahrungsstoffe durch chemische 
Umsetzungen ais Energiespender wirken, dagegen bei der Regulierung gewisser 
physikalisch-chemischer Zustande der Safte und Gewebe eine Haupt
rolle spielen. 

GemaB den Gesetzen der physikalischen Chemie treten die Saize nicht nur 
als geloste undissoziierte Molekiile, sondern vor allem auch als diss.oziierte 
lonen, d. h. als elektrisch geladene Atome und Molekiilreste auf (positiv geladene 
Kationen = H- und Metallionen: Na, K, Ca, Fe usw.; elektronegative Anionen 
= OH- und Saureradikale: CI, HCOa, H2PO,), daneben ferner locker an Kolloide ge
bunden, schlieBlich in fester Bindung wie z. B. das Fe im Hamoglobin 1. Eine der 
Hauptaufgaben der Salze ist die Aufrechterhaltung des normalen osmotischen 
GIeichgewichtes zwischen den Zellen und ilirer Umgebung, der sog. Isotonie, 
an der sich quantitativ in erster Linie das NaCI beteiligt; dieses zeichnet sich durch 
seine stets annahernd gleichbleibende Konzentration aus. Allgemein zeigen vor 
allem die Kationen groBe Konstanz ihrer Mengenverhaltnisse, wogegen die Anionen 
(unter pathologischen Verhaltnissen) groBeren Schwankungen unterworfen sind. 

Von groBer Wichtigkeit sind ferner die Salze fiir die Regulierung des Saure
basengleichgewichtes des Organismus. Da nii.mlich einerseits durch den Stoff
wechsel (insbesondere bei der EiweiBzersetzung) dauernd sauro Zersetzungsprodukte 
wie CO2, Milchsaure, HaPO" H2SO" Acetonkorper entstehen, andererseits das 
Blut mit groBer GIeichmaBigkeit an einer schwach alkalischen Reaktion, d. h. 
einem geringen ttberwiegen der OH-Ionen festhalt, so muB der Organismus iiber 
besondere Regulationsvorrichtungen verfiigen. Die Eliminierung der sauren 
Bestandteile findet auf mehrfachem Wege statt, und zwar durch die Lungen, 
d. h. durch die Ausatmnng von CO2, durch die Niere, welche aus dem alkalischen 
BIutserum einen sauren Harn (primare Phospate) produziert und schlieBlich durch 
die Leber, die den bei der Desaminierung des EiweiBes freiwerdenden NHa nament
lich in Fallen von pathologisch gesteigerter Saureproduktion (Acidose) der Harn
stoffsynthese entzieht und ibn als Saureneutralisator verwendet. Die Bedeutung 
der Magensaftsekretion s. S. 305. Umgekehrt wird ein ttberschuB von Alkali 
durch die stets in groBer Menge in den Gewehen vorhandene COs unschadlich 
gemacht und aisbaid durch die Nieren eliminiert. Der Ausgleich der im 
Veriauf der Stoffwechselprozesse im Blut auftretenden Schwankungen im Saure
basengleichgewicht falIt unter anderem den Salzen zu, insbesondere den Carbonaten 
(NaHCOa + COs) bzw. den Phosphaten (NaHaPO, + NaaHPO,), welche beide auBer 
den EiweiBkorpern die Fahigkeit haben, groBere Mengen von Sauren aufzunehmen, 
ohne daB die Reaktion des Mediums sich wesentlich Andert. Es ist dies die 
fiir die Biologie iiberaus wichtige sog. PufferwirkUlig der Salze. In noch hOherem 
MaBe entwickelt iibrigens das Hamoglobin (das Oxy-Hb in starkerem MaB als das 
reduzierte Hb) eine Pufferwirkung, indem es nach Art einer Saure Verbindungen 

1 Die im Blute und in den Korpersii.ften vorhandenen Substanzen kommen 
in dre'i verschiedenen Formen vor: in ionendisperser (z. B. Salze), in molekular
disperser (z. B. Zucker) und in kolloidaler (z. B. EiweiBkorper) Form. 

V. Domarus, GrundriB. 11. Auf!. 31 
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mit Alkali eingeht, welches es zum Zwecke der CO2-Bindung wieder abzuspalten 
vermag. (Umgekehrt erMht iibrigens Zunahme der CO2 die 02-Abspaltung des Hb.) 
Unter der sog. Alkalireserve des Blutplasmas versteht man diejenige Saure
menge, die in vitro dem Plasma zugesetzt von diesem gebunden wird. Der normal 
annahernd konstante Grad dieses Saurebindungsvermogens nimmt ab bei der sog. 
Acidose (vgl. S.495). 

Die Kationen der Salze haben auBerdem noch mannigfache spezifische 
Wirkungen, die u. a. Z. B. in der Beeinflussung der Contractilitat der Muskeln sowie 
der Erregbarkeit der Nerven zur Geltung kommen. Hierbei zeigen die einzelnen 
Kationen zum Teil untereinander ein antagonistisches Verhalten. Nach Forschungen 
der jtingsten Zeit wird Z. B. die Wirksamkeit der Vagus- bzw. Sympathicus
reizung in hohem MaBe vom Gehalt der Erfolgsorgane an Kalium- bzw. Calcium
lonen bestimmt, die sich antagonistisch verhalten. Kaliumanreicherung wirkt wie 
Vagus-, Calciumanreicherung wie Sympathicusreizung. Umgekehrt macht Sym
pathicusreizung in den Geweben Calcium frei, Vagusreizung Kalium. Auch fUr 
die Wirkung der Hormone ist diejenige Elektrolytkonstellation bestimmend, die 
erstere im Erfolgsorgan antreffen; Z. B. wird die Thyroxinwirkung verstarkt durch 
Kalium -, vermindert durch Calcium-lonen, umgekehrt erfii.hrt die blutdrucksteigernde 
Wirkung des Adrenalins eine Abschwachung durch Kalium-, eine Verstii.rkung durch 
Calcium-Ionen. Allgemein diirfte somit den lonen u. a. eine den Zellchemismus regu
lierende Funktion zukommen. Die Konzentration der H-lonen ferner ist maBgebend 
fiir den Ablauf der Fermentwirkungen und vieler anderer chemischer Prozesse; ihre 
Zunahme (in Form von Milchsaure Z. B. bei Muskelarbeit oder bei der Entziindung) 
bewirkt Erweiterung der Blutgefii.Be und damit vermehrten BlutzufluB zu dem 
betreffenden Organ. Die verschiedenen lonen beeinflussen auch den physikalischen 
Zustand der Zellkolloide, indem sie den Quellungsgrad, die Stabilitat und die 
TeilchengroBe derselben zu ii.ndern vermogen. Auch eine katalytische Wirkung 
der Salze beim Ablauf fermentativer Reaktionen diirfte sicher sein. 

Beirn Mineralstoffwechsel ist ferner zu beachten, daB bei mangelnder Zufuhr 
die Ausscheidung von Calcium, Phosphorsaure und Schwefelsaure trotzdem 
weiter vor sich geht, wahrend sie ftir Eisen und Chlor entsprechend sinkt bzw. ganz 
aufMrt. Ein Hauptdepot ffir die Mineralstoffe bilden das Skelett und die Haut. 

Auch das Wasser gehort zu den lebensnotwendigen Bestandteilen der Zelle 
und ist in betrachtlicher Menge in allen lebenden Geweben enthalten. Es kommt 
in dreierlei Form im Organismus vor: als Bestandteil von Blut, Lymphe und der 
Sekrete, zweitens als Gewebsfliissigkeit in den Gewebsspalten (Wasserdepots), 
drittens als Quellungswasser, d. h. als Bestandteil des Zellprotoplasmas. In letzterer 
Form zirkuliert es auch im Blut zum groBen Teil an die SerumeiweiBkorper 
gebunden. Ein Mensch von 75 kg enthalt etwa 45 Liter Wasser. Der Wassergehalt 
der Gewebe, speziell des Fettgewebes, schwankt auBerordentlich (etwa zwischen 
8 und 70%) und ist abhangig vom Ernahrungszustand; er steigt an bei Unter
ernahrung und Kachexie. Hauptaufgabe des Wassers ist es, als Losungs- und Trans
portmittel fiir die Salze und die Produkte des Stoffwechsels zu dienen, die nur in 
gelOster Form wirksam sind und nur als . Losungen ausgeschieden werden konnen. 
Auch die lonendissoziation der Salze sowie die Bildung freier H- und OH-Ionen als 
Ursache der neutralen bzw. alkalischen Reaktion des Blutes sind an die Gegen
wart von Wasser gebunden. Da mit dem Harn als auch mit dem SchweiB und 
der Atmungsluft dauernd groBe Wassermengen ausgeschieden werden - sie 
betragen flir SchweiB und Atem in der Ruhe bis 1 Liter, bei angestrengter Arbeit bis 
5 Liter Wasser pro 24 Stunden -, so ist entsprechender Ersatz erforderlich. Dabei 
kommt auBer der direkten Aufnahme von Fllissigkeit und dem zum Teil betrii.cht
lichen Wassergehalt der verschiedenen Nahrungsmittel (etwa 80% der Gesamtkost) 
auch der Stoffwechsel selbst, insbesondere die Verbrennung der KH als Quelle von 
Wasser in Betracht. Dieses sog. Oxydationswasser betragt pro 1000 Calorien 
etwa 120 ccm Wasser, irn ganzen also in 24 Stunden etwa 250-400 ccm. 

SchlieBlich sind als eine sehr wichtige Gruppe von Nii.hrstoffen die sog. Vitamine 
(Ergii.nzungs- oder akzessorische Nii.hrstoffe, Nutramine) zu nennen, deren auBer
ordentliche Bedeutung flir Wachstum und Erhaltung des Lebens erst in neuerer 
Zeit genauer erkannt wurde. Es handelt sich dabei um gewisse, in ganz geringer 
Menge bereits wirksame organische Substanzen, die von EiweiB, KH und Fetten 
verschieden sind, deren genauere chemische Natur aber noch zum groBen Teil 
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unbekannt ist. Ihr Tagesbedarf betragt Bruchteile von Milligrammen und bewegt 
sich also etwa in der gleichen GroBenordnung wie die Hormone; einige von ihnen 
scheinen auch ihrer chemischen Struktur nach letzteren ahnlich zu sein (vgl. 
Vitamine S.520 und Follikelhormon S.474). Sie stammen aus dem Pflanzenreich 
und kOnnen im TierkOrper wahrscheinlich nicht synthetisch erzeugt werden. Ihre 
Bedeutung geht einmal daraus hervor, daB eine aus den fiim vorstehend ge· 
nannten reinsten Nahrungsstoffen kiinstlich zusammengesetzte Nahrung im Tier· 
versuch trotz geniigender Menge sich auf die Dauer als unzureichend erweist 
und daB es andererseits gelang, Krankheiten wie z. B. Skorbut und Beriberi 
beim Menschen wie auch die experimentell beim Tier erzeugten analogen Krank
heitszustande durch Hinzufiigen gewisser Vitamintrager zur Nahrung prompt zu 
heilen. Naheres s. S. 520. 

Unter normalen VerMltnissen nehmen Mensch und Tier bei der Moglichkeit 
freier Wahl instinktiv eine Kost zu sich, die quantitativ wie qualitativ optimalen 
gesundheitlichen Verhaltnissen zu entsprechen pflegt. Appetit und Geschmacks
richtung gewahrleisten diese unbewuBte Regelung des Nahrungsbediirfnisses. Das 
andert sich unter krankhaften Verhaltnissen sowie unter ii.uBerem Zwang (Hunger 
oder Massenernii.hrung). Es ist die Frage zu beantworten, nach welchen Grund
sii.tzen unter solchen U mstii.nden die Ernahrung zu regeln ist bzw. 
welches der MaBstab ist, der der Beurteilung ernahrungstherapeutischer 
MaBnahmen zugrunde zu legen ist. 1m Mittelpunkt dieser Frage stehen folgende 
tlberlegungen: 

Wii.hrend das EiweiB, soweit es als Baumaterial des Korpera dient, unter den 
verschiedenen Nahrungsstoffen eine Sonderrolle spielt und inder Nahrungdaherstets 
ineinem gewissen Quantum vertreten seinmuB (vgl. unten), ist im iibrigen der Stoff
wechsel (in quantitativer Beziehung) nach Ru bner von dem sog. energetischen 
Standpunkt aus zu betrachten, nach welchem der lebende Organismus als eine Maschine 
anzusehen ist, die fiir ihre Leistungen, namlich Wii.rme und Arbeit, die Zufuhr von 
chemischer Energie erfordert. Letztere wird durch die im Korper dauernd sich 
vollziehenden Ver brennungen frei, an denen sowohl die EiweiBkorper wie vor allem 
die KH und Fette sich beteiligen. Bei absoluter Korperruhe wird die durch den 
Stoffwechsel produzierte Energie nahezu vollkommen in Wii.rme umgewandelt, 
die zum Teil zur Aufrechterhaltung der Korpertemperatur dient, im iibrigen an die 
Umgebung abgegeben wird. Die Messung der so produzierten Warmemengen 
mittels Calorimeters (Calorimetrie) ergibt pro Kilo Korpergewicht und Stunde 
bei vollkommener Muskelruhe (Bettruhe) in niichternem Zustand 1 Calorie 1, also 
bei 70 kg in 24 Stunden 1600-1700 Calorien (sog. Grundumsatz oder Ruhe
niichternwert, vgl. S.485). Beziiglich der verschiedenen Ursachen der Steigerung 
des Umsatzes vgI. S. 485. 

Nachdem man im Laboratorium die bei der Verbrennung von EiweiB resp. 
Fett und KH erzeugten Wii.rmemengen in Calorien ermittelt hatte (1 g EiweiB 
= 5,5 Cal. *, 1 g KH = 4,1 Cal., 1 g Fett = 9,3 Ca1.), und andererseits die vom 
Korper gebildeten Wii.rmemengen bekannt waren, war es nur notwendig, die ge
fundene Brennwertzahl der verschiedenen Nahrungsstoffe der Berechnung der fiir 
den Energiebedarf des Korpers notwendigen N ahrungsmengen zugrunde zu legen. 
Es zeigte sich, daB die drei genannten Nahrungsstoffe, soweit sie nur als Energie
spender in Frage kommen, untereinander gleichwertig oder isodynam sind, sich 
demnach gegenseitig vertreten konnen. Insbesondere entsprechen 100 g Fett 211 g 
EiweiB resp. 232 Starke bzw. 234 g Zucker. Bekannt sind andererseits die bei 
den verschiedenen Arten von Nahrungszufuhr bzw. von Arbeitsleistung vom Korper 
produzierten Warmemengen. Sie betragen bei Bettruhe und Nahrungszufuhr bei 
70 kg Korpergewicht in 24 Stunden 1800-1900 Calorien, bei maBiger Arbeit und 

1 1 Calorie (groBe Calorie) ist diejenige Wii.rmemenge, die erforderlich iat, 
um die Temperatur von 1 Liter Wasser um 10 C zu erhohen. Sie entspricht einer 
Arbeitsleistung von 427 mJkg. 

* Diese Zahl bedeutet den Brennwert des EiweiBes bei seiner vollstii.ndigen 
Verbrennung. Da das EiweiB jedoch im Gegensatz zu den Fetten und KH im 
Korper nicht vollstii.ndig verbrannt, sondern nur bis zum Harnstoff zersetzt wird, 
so ist der sog. phvsiologische Brennwert des EiweiBes niedriger (im Mittel 4,1). 

31* 



484 Stoffwechselkrankheiten. 

sitzender Lebensweise (geistige Arbeiter) 2300-2500, bei starkerer korperlicher 
Arbeit etwa 3000, bei sehr schwerer Arbeit 3500-4000 und mehr Calorien in 24 Stun
den bei 70 kg Korpergewicht. Kinder zeigen auf das Korpergewicht berechnet einen 
relativ groBeren Umsatz. Auf Grund dieser Zahlen ist es daher im einzelnen Falle 
nach Berechnung der Calorienzahl der eingefuhrten Nahrung ein leichtes, zu er
mitteln, ob die Kost unter den speziellen Bedingungen eine calorisch ausreichende 
ist oder nicht. In der Tat hat es sich in der Praxis bewahrt, bei Kranken, deren 
eigenes Urteil fUr ihre Ernahrung fortfiillt, wie z. B. bei benommenen Kranken 
(Typhus) oder bei der Verpflegung groBerer Bevolkerungsmassen sich auf Grund 
einer Calorientabelle (s. diesel wenigstens in groben Zugen uber die quantitativen 
Ernahrungsfragen zu orientieren. DaB indessen die rein energetische Betrachtung 
bei der Festsetzung einer Kostform unzulanglich ist, wird weiter unten erlautert. 

Calorientabelle versehiedener Nabrungsmittel 
(berechnet auf 100 g) 

Rindfleisch, mittelfett . 
Kalbfleisch, mager . 
Kalbshirn ..... 
Kalbsmilch 
Schweinefleisch, fett 
Zunge ...... . 
Leber ...... . 
Gekochtes Rindfleisch 

" Schweinefleisch . 
Roastbeef, Lende, Beefsteak. 
Rinder- und Schmorbraten 
Kalbsbraten, Schnitzel 
Hammelbraten . 
Schweinebraten 
Roher Schinken 
Gansebraten . . 
Gans fett (nicht gekocht) 
Haushuhn, mager (desgl.) 
Taube (desgl.) 
Reh (desgl.) ..... 
Hase (desgl.). . . . . 
Rehbraten ..... . 
Blutwurst, gute Sorte 
Leberwurst 
Corned beef . 
Kommisbrot 
Kartoffeln 
Erbsen 
Linsen 
Bohnen . 
Blumenkohl 
Sauerkraut (cingemacht). 
Schnittbohnen 
§pinat 
Apfel ..... 
Pflaumen, frisch 

Calorien 
160 
103 
II9 
135 
398 
230 
130 
176 
180 
120 
160 
150 
140 
210 
180 
7II 
478 
III 
116 
116 
121 
150 
243 
313 
200 
213 

88 
271 
272 
318 
40 
16 
32 
28 
52 
57 

1 Ei (etwa 45 g) 
Austern 
Hecht. 
Hering 
Karpfen . 
Schellfisch 
Scholle . 
Kuhmilch 
Rahm ... 
Buttermilch 
Kuhbutter . 
Margarine . 
Olivenol .. 
Camembert. 
Emmentaler Kase . 
Weizenmehl, feinstes 
WeizengrieB . . . . 
Hafermehl ..... 
Reis, geschalt . . . 
Maismehl (Mondamin) 
Kartoffelstarke (-Mehl) 
Malzextrakt . 
Milchbrotchen, Semmel 
Grahambrot . . . . 
Simons brot . . . . . 
Pflaumenmarmelade 
Kakaopulver 
Rohrzucker . 
Honig .... 
Moselweine .. . . 
Rotweine, franzosische 
Portwein ..... . 
Kognak ...... . 
Munch. Lowenbrau, 

Bohm. Brauhaus . 
Porter ....... . 

Calorien 
75 
52 
91 

Berliner 

137 
152 
82 
90 
67 

244 
42 

800 
790 
930 
340 
404 
344 
324 
341 
330 
336 
316 
286 
265 
208 
238 
224 
420 
380 
316 

69 
63 

148 
294 

35 
76 

Zur Beurteilung der quantitativen Verhaltnisse des Stoffwechsels bieten sich 
noch andere Wege und zwar in Form der Feststellung der Mengen der aus
geschiedenen Stoffwechselendprodukte. Das Fett der Nahrung wird, soweit es 
nicht im Korper abgelagert wird, alsbald zu CO2 und H20 oxydiert. Das gleiche 
gilt von den der Zersetzung anheimfallenden KH. Die Menge der mit der 
Atmungsluft ausgeschiedenen CO2 ist daher ebenfalls ein MaBstab fur 
die stattgefundene Verbrennung (in 24 Stunden bei mittlerer Kost und Ruhe etwa 
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400 Liter = 800 g CO2). Die fiir die Oxydation der Nahrungsstoffe notwendige mit 
der Atmung aufgenommene Os-Menge betragt im Mittel etwa 500 Liter = 715 g. Das 
Verhaltnis des Volumens der in 24 Stunden ausgeatmeten CO2-Menge zum Volumen 

der aufgenommenen Os-Menge C~2 ist der sog. respiratorisehe Quotient (RQ.). 

Seine Gro.6e schwankt je nach der Art der oxydierten Nahrungsstoffe. Bei vor. 
wiegender KH-Zersetzung ist er etwa = 1,0, d. h. gro.6er als bei Fettkost und als im 
Hunger, wo er etwa 0,7 bctragt, wahrend er bei gemischter Kost zwischen 0,75 und 
0,8liegt. Werden namlich ausschlie.6lichKH verbrannt, so ist der Sauerstoff nur zur 
Oxydation des C im KH-Molekiil erforderlich, do. das in diesem vorhandene Verhalt. 
nis von H und 0 bereits der vollstandigen Oxydation des H entspricht; hier wird 
also auf 1 Molekiil verbrauchten O2 1 Molekiil COs gebildet, d. h. R Q. = 1. Werden 
die KH im Korper zum Teil in das Os-arme Fett verwandelt, so ist der R Q. gro.6er als 
1,0 (etwa bis 1,2), do. hierbei zahlreiche O-Atome im Korper frei werden (vgl. S. 479, 
Abs.4) und somit Sauerstoff gespart wird. Do. Eiwei.6 und Fett im Vergleich zu 
den KH sehr viel weniger Os enthalten, so mu.6 daher bei der Verbrennung nicht nur 
fiir die Oxydation des C zu CO2, sondern auch fiir diejenige von H zu HsO O2 
aufgenommen werden; daher ist der RQ. < 1. Die Kenntnis des RQ. gestattet 
demnach, einen Schlu.6 auf die Art der verbrannten Nahrungsstoffe (Fett oder KH) 
zu ziehen. Aber auch die absoluten Mengen der ausgeschiedenen CO2 und des auf
genommenen O2 bieten wichtige Handhaben zur Beurteilung des Stoffwechsels. 

Der Grundumsatz oder Ruheniichternwert (s. S. 483), d. h. die Gro.6e der 
Oxydationen eines seit mindestens 12 Stunden niichternen, vollkommen ruhenden 
Menschen pro Kilogramm Korpergewicht und 1 Minute entspricht etwa 3 ccm 
CO. und 4 ccm O2. Genauer als aus dem Korpergewicht la.6t er sich aus der 
Korperoberflache berechnen. Diese ergibt sich aus der Meehschen Formel 
0= 12,3· \IPs (0 Oberfl.ii.che in qm, P = Korpergewicht in Kilogramm) bzw. 
besser aus der Formel von Du bois 0 = PO,425 X LO,7~5 (Lange in cm) X 71,84. Der 
Grundumsatz betragt pro qm Korperoberflache 39,4 Calorien pro Stunde, beim 
Weibe 10% weniger. Er hangt im einzelnen abgesehen yom Korpergewicht bzw. 
der Korperoberflache von dem Geschlecht, dem Alter und von der Konstitution 
ab und ist eine fiir viele Ja.hre hindurch fiir ein und dasselbe Individuum konstante 
Gro.6e. Die Ermittelung des Grundumsatzes hat neuerdings auch gro.6e praktische 
Bedeutung gewonnen. Seine Abweichung um mehr als 100/ 0 der Norm, insbesondere 
eine Verminderung ist stets pathologisch. Letztere findet sich vor aHem bei Minder
funktion der Schilddriise (S. 458), kommt a.ber auch bei manchen Asthenien 
und schweren ErschOpfungszustanden vor. Eine standige ErhOhung ,des Grund
umsatzes findet sich bei den Hyperthyreosen (S. 462), fiir welche dies patho
gnomonisch ist; auch bei beginnender Tuberkulose, bei manchen Blutkrankheiten 
(Leukamie usw.), zum Teil bei Erkrankungen der Hypophyse, mitunter bei Hyper
tension kommt es zu Steigerungen. Erhohung der CO2- und 02-Zahlen bedeutet 
vermehrte Oxydation. Praktisch stent sich der Kraftwechsel des Menschen (wenn 
man von dem SonderfaH des niichternen Ruhezustandes absieht) als Summe aus 
zwei Komponenten dar: dem Grundumsatz plus einem variablen Leistungs
zuwachs. Letzterer wird verursacht durch 1. niedere Au.6entemperatur, 2. Muskel
arbeit, 3. Nahrungsaufnahme, 4. die Tatigkeit gewisser endokriner Organe, in deren 
Mittelpunkt die Schilddriise steht. Arbeit vermag besonders bei mangelhaftem 
Training eine Steigerung bis 200% des Grundumsatzes zu bewirken 1. 

Beziiglich der Steigerung durch die Nahrungsaufnahme verhalten sich die 
einzelnen Nahrungsstoffe sehr verschieden. Am meisten, um 20-50% steigemd, 
wirkt Eiwei.6 (auch Aminosauren), es ist dies seine sog. spezifisch-dynamische 
Wirkung, wahrend KH nur um 6-10% und die Fette hOchstens um 3% den 
Grundumsatz zu steigem vermogen. 

Die spezifisch.dynamische Wirkung der Nahrung, d. h. die Fahigkeit des 
Korpers, Nahrungsiiberschu.6 zu zersetzen, steHt eine wirksame Ma..6regel des 
Korpers gegen iiberma.6igen Fettansatz dar; sie steht unter dem steuemden Einflu.6 
der endokrinen Organe, vor aHem der Schilddriise, die wohl, wie man annimmt, 

1 Der bei korperlicher Arbeit erfolgende Mehraufwand an Calorien setzt sich 
zu rund 30% in mechanische Arbeit und zu etwa 70% in Warme um. 
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auf dem Umwege iiber das vegeta.tive Nervensystem die Intensitat der Ver
brennungen reguliert 1. 

Die Kenntnis des Heizwerts der Nahrung, ausgedriickt durch Calorien, ist 
eine notwendige, aber wie aus dem friiher Gesagten hervorgeht, nich t 
zureichende Bedingung fiir eine richtige Ernahrung 2. Hierzu ist weiter eine 
qualitativ richtige Beschaffenheit der Nahrung erforderlich. Dabei kommt in 
erster Linie der Eiweillgehalt der Nahrung in Frage, von dem jede Nahrung, 
um EiweiIlverluste des Korpers zu vermeiden, ein gewisses Minimum, das sog. 
Erhaitungseiweill enthalten mull. Mit etwa 50-S0g EiweiIl(oderS-13gN) 
hii.lt sich der Korper bei gemischter Kost im N-Gleichgewicht; er erleidet dann 
also keinen Eiweillverlust. 

Eine Kontrolle des EiweiBstoffwechsels bietet in einfacher und sicherer Form 
die fortlaufende Bestimmung des N-Gehaltes des Harns, da der aus dem zersetzten 
Eiweill freiwerdende N in der Hauptsache durch den Ham ausgeschieden wird a. 
Der Kot-N betragt im Hunger 0,2, bei reichlicher Ernii.hrung etwa 1,0, ist also 
praktisch eine Konstante. Es bedarf daher nur der Feststellung des Eiweillgehaltes 
der Nahrung einerseits und der N-Ausfuhr andererseits, um festzustellen, wie sich 
die N-Bilanz verhii.lt, d. h. ob der Korper einen Eiweillverlust erleidet oder sich 
im N-Gleichgewicht hii.lt '. Es ist eine Eigentiimlichkeit des Eiweillstoffwechsels, 
dall eine iiber die Menge des Erhaitungseiweilles hinausgehende Eiweillmenge 
im Gegensatz zu dem Fett und den KH nicht wie diese im Korper deponiert und 
etwa in MuskeHleisch verwandelt wird, sondem es wird, yom wachsenden Organis
MUS und yom Rekonvaleszenten abgesehen, genau so viel EiweiIl zersetzt, als ein
gefiihrt wird, so dall bei reichlicher N-Zufuhr sich alsbald N-Gleichgewicht einstellt_ 
Hieraus geht hervor, dall die alleinige Feststellung des N-Gehaltes des Hams 
ohne Kenntnis des Nahrungs-N bedeutungslos ist und dall es ferner auch unzu
lassig ist, die N-Ausscheidung zweier unter verschiedenen Bedingungen befindlicher 
Individuen miteinander zu vergleichen. 

Die Eiweillmenge, die notwendig ist, um den Korper vor Eiweillverlust 
zu bewahren, bangt aber auch von dem Gehalt der Nahrung an Fett und haupt
sii.chlich an KH ab; denn es gelingt durch reichliche Zufuhr dieser N -freien N ahrungs
stoffe N -Verlust des Korpers auch mit wesentlich geringeren Eiweillmengen von 
etwa 22-30 g oder 3,5-5 g N zu verhiiten; damit ist indessen noch keineswegs ge
sagt, dall auch fiir lii.ngere Zeit eine Ernii.hrung mit derartig geringen N-Mengen 
der Nallrung ohne gesundheitliche Schii.digung durchfiihrbar ist. Wii.hrend bei 
voHstii.ndigem Hunger die tii.gliche N-Ausscheidung etwa 10-13 g betra.gt, sinkt 
die N-Ausscheidung bei sehr reichlicher Calorienzufuhr ohne EiweiIlzufuhr dagegen 
auf geringere Werte, namlich 2,5-3,5 g Nin 24 Stunden (= 15-21 g EiweiIl), 
also unter die Hungerwerte. Dies beweist die eiweillsparende Wirkung der KH 
und (in wesentlich geringerem Malle) des Fettes. Man hat dies sog. N-Minimum auch 
als Abniitzungsquote bezeichnet, weil man die Herkunft des N aus gealtertem 
verbrauchtem Zellmaterial (Zellmauserung) herleitete. Doch ist die Berechtigung 
dieser Deutung neuerdings fraglich geworden. Unter Bedingungen namlich, unter 

1 Man ha.t hierbei die Funktion der Schilddriise treffend mit der das Feuer 
anfachenden Wirkung eines Blasebalgs verglichen. 

2 Wollte man sich allein mit dem calorischen Wert der Nahrung begniigen, 
80 miiIlte es gelingen, einen Menschen z. B. ausschlieIllich mit etwa 2 kg Fleisch 
oder 400 g Butter oder 31/. kg Kartoffeln zu ernii.hren, um seinen Energiebedarf 
zu decken. Selbstverstii.ndlich wiirde eine derartige Ema.hrungsform schon an 
dem Widerwillen und dem Versagen des Verdauungsapparates scheitern. 

a 1 g N = 6,25 Eiweill = 29,4 MuskeHleisch. 
, Wahrend im allgemeinen der grollte Teil des Harn-N aus der Zersetzung 

des aus der Nahrung stammenden EiweiIl herriihrt (exogener Eiweillstoffwechsel) 
und in der Hauptsache als Harnstoff erscheint (S0-90%), andert sich dies bei 
sehr geringem EiweiIlumsatz und entsprechend niedrigen N-Zahlen im Ham. Bei 
N-armer calorienreicher Kost betragt der Harn-N 0,025-0,054 g N pro Kilogramm 
Korpergewicht. Hier miissen auch die anderen Komponenten des Ham-N, speziell 
die Harnsaure, das NHa und das Kreatinin getrennt um so mehr Beriicksichtigung 
finden, als ihr relativ vermehrtes Auftreten charakteristisch fiir den sog. endo
genen Eiweillstoffwechsel (s. Abniitzungsquote) ist. 
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denen in erhOhtem MaB Zellmaterial zugrunde geht, beispielsweise bei der aus· 
gedehnten Einschmelzung von Gewebe durch therapeutische Rontgenbestrahlungen 
oder bei der autolytischen Einschmelzung eines pneumonischen Exsudates erscheinen 
zwar die aus dem Untergange der. Zellkerne herriihrenden Purinkorper in groBer 
Menge im Harn, wogegen die Steigerung der Harnstoffausscheidung niedrig bIeibt. 
Das gleichzeitig mit dem Zellzerfall disponibel werdende EiweiB wird demnach 
vom Korper zuriickgehalten, der es offenbar anderweitig wieder verwertet. Das 
gleiche diirfte fiir das bei der physiologischen Zellmauserung freiwerdende EiweiB 
gelten, so daB sich das genannte N-Minimum nicht ohne weiteres auf die Abnutzung 
der Gewebe beziehen laBt. Demnach bedarf der Satz, daB die N-Ausscheidung im 
Harn in jedem Fall einen zuverlii.ssigen MaBstab fiir den EiweiBumsatz im Korper 
darstellt, einer Einschrii.nkung. Wahrscheinlich ist es iibrigens nicht die Abnutzung, 
sondern vielmehr der Aufbau gewisser fiir den Korper notwendiger Wirkstoffe 
wie der Hormone, Fermente usw. (s. unten), der eine standige Zersetzung von 
EiweiB in diesen minimalen Mengen notwendig macht. Korperliche Arbeit hat 
auf die EiweiBzersetzung keinen EinfluB, da der fiir die Muskelarbeit erforderliche 
Energiebedarf aus der Verbrennung der KH (und Fette) gedeckt wird; jedoch 
liefert natiirlich auch das EiweiB der Nahrung, wenn es in gentigend groBen 
Mengen vorhanden ist, durch seine Zersetzung Energie in Form von Warme und 
Arbeit. Dagegen ist im allgemeinen die notwendige EiweiBmenge der Nahrung 
u. a. von dem Muskelbestand des Individuums in dem Sinne abhii.ngig, daB ein 
muskelkrii.£tiger Mensch, auch wenn er nicht arbeitet, mehr EiweiB in der Nahrung 
erfordert als ein muskelschwaches Individuum, um nicht einen N -Verlust zu erleiden. 
Steigerung der EiweiBzufuhr tiber die bisherigen Mengen fiihrt, wie auseinander
gesetzt wurde, stets zu erhOhter EiweiBzersetzung. Eine Mastung mit EiweiB 
wie etwa mit Fett und KH ist daher fiir gewohnlich nicht moglich. Eine Ausnahme 
bilden jugendliche wachsende Individuen, ebenso Rekonvaleszenten nach zehrenden 
Krankheiten sowie nach Inanition. In diesen Fallen halt der Korper EiweiB in 
groBen Mengen zum Aufbau von Korpersubstanz oder zum Wiederersatz des Ver
brauchten zurtick. Bei einer Ernii.hrung, die auBer Fett und KH EiweiB in einer 
tiber den Minimalbedarf hinausgehenden Menge enthiiJ.t, wird zuerst stets das Ei
weiB zersetzt. Beztiglich der biologischen Wertigkeit der verschiedenen EiweiB
korper vgl. Naheres unten. 

Die EiweiBzersetzung diirfte teilweise analog den, bei der sterilen Organ
autolyse in vitro genau studierten Prozessen ablaufen. Auf der einen Seite fUhrt 
die an den Aminosauren sich vollziehende Desaminierung (s. S.478) schlieBlich 
zur Bildung von Harnstoff. Andererseits verfallen die desaminierten Aminosauren 
(= Fettsauren) der Oxydation, wobei aber das Tempo der Harnstoffbildung 
ein wesentlich rascheres als das der Oxydation, gemessen an der CO.-Aus
scheidung ist. Auch erscheint nicht der gesamte C im Gegensatz zum N in den Aus
scheidungen wieder. Die Erklii.rung hierfiir ist die Tatsache, daB die aus den des
aminierten Aminosii.uren freigewordenen Fettsauren (wie Z. B. Milchsii.ure, Brenz
traubensaure) sich zu KH, d. h. in Zucker umwandeln. Diese Zuckerbildung aus 
EiweiB spielt vor allem unter krankhaften VerhiiJ.tnissen (Diabetes) praktisch eine 
wichtige Rolle. Durch Oxydation solcher N-frei gewordener Fettsauren, wie Z. B. 
der Buttersaure, kann u. a. auch Oxybuttersaure (vgI. S. 495) entstehen, als deren 
Quelle zum Teil demnach die EiweiBkorper in Betracht kommen. Ein anderer Teil 
der Aminosauren wird zum Aufbau gewisser lebensnotwendiger Stoffe wie Adrenalin, 
Thyroxin, Cholin, der Fermente usw. benutzt. Das NHa kann, wie man annimmt, 
zu einem kleinen Teil der Ausscheidung entgehen, um im Verein mit N-freien 
Sauren der Resynthese von Aminosauren bzw. von echtem EiweiB zu dienen. 

Der aus den KH der Nahrung oder aus den Glykogenbestanden des Korpera 
stammende Zucker (Monosaccharide) verteilt sich infolge seiner groBen Diffusions
fahigkeit rasch tiber alle Gewebe. 1m Vergleich zu dem Fett neigen die KH weniger 
zur Depotbildung und werden rascher verbrannt. Betreffs des Anteils der KH an 
der Muskelarbeit vgl. S. 480. 

Unter Zugrundelegung vieHacher Erhebungen stellt sich die pro Tag notwendige 
Menge verdaulicher Nahrungsstoffe fUr Erwachsene von 70-75 kg etwa wie foIgt: 

bei vollkommener Ruhe 79 g EiweiB, 49 g Fett, 396 KH (2300 Calor.) 
bei mittlerer Arbeit 103 g " 61 g" 470" (2916 Calor.) 
bei Bchwerer Arbeit 121 g " 94 g" 435" (3153 Calor.) 
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Die rein quantitative Regelung des Nahrungsbedarfs, wie sie der
artigen Normen entspricht, ist indessen auf die Dauer ebensowenig 
ausreichend, wie es unzulassig ist, den Nahrungsbedarf nur nach 
energetischen Gesichtspunkten, d. h. nach Warmewerten der Nahrung 
zu bemessen. Auch die stofflich-chemische Beschaffenheit ist maBgebend. 
Dies laBt sich u. a. am Beispiel der EiweiBkorper erlautern: 

Diese werden in Form sehr verschiedenartiger Proteinsubstanzen in der 
Nahrung dem Korper angeboten. Sie unterscheiden sich hinsichtlich ihrer 
chemischen Struktur zum Teil recht erheblich voneinander, insbesondere je 
nach dem Vorhandensein oder Fehlen gewisser Aminosiiouren. So fehlen ver
schiedenen pflanzlichen EiweiBkorpern, ferner dem Leim (Gelatine) die Amino
sauren Tryptophan, Tyrosin usw. Sie sind daher als unvollstandige EiweiB
korper zu betrachten, die selbst in groBen Mengen in der Nahrung eine Einschmel
zung von KorpereiweiB auf die Dauer nicht verhindern kOnnen. Der EiweiB
kOrper des Weizens (Gliadin) vermag z. B. zwar N-Verlust zu verhindern, ist aber 
fiir das Wachstum unzureichend, da hierfiil' die ihm fehlende Diaminosaure Lysin 
erforderlich ist 1; ahnliches gilt yom MaiseiweiB (Zein), welchem Lysin und Trypto
phan fehlen. 1m Vergleich hierzu sind die tierischen Proteintrager (Fleisch, 
Eier, Milch) I als vollwertig anzusehen. Diese sog. biologische Wertigkeit 
der verschiedenen EiweiBkorper ist daher eine recht verschiedene. Weiter hat 
die Frage der Ausnutzbarkeit sowie der Bekommlichkeit der Nahrung eine 
auch fiir den Stoffwechsel ungemein wichtige Bedeutung. Es lassen somit die 
hier angedeuteten Gcsichtspunkte bereits zur Geniige erkennen, nach wie mannig
facher Richtung die Frage der ZweckmaBigkeit einer bestimmten Ernahrungsart 
zu priifen ist und welche Skepsis gegeniiber verschiedenen, von mancher Seite 
vertretenen einseitigen Kostformen (z. B. dem Vegetarianismus) am Platze ist. 

Wichtige Faktoren, die den Stoffwechsel beeinflussen, indem sie teils beschleu
nigend, teils hemmend auf die Oxydation einwirken, sind sowohl die Driisen mit 
innerer Sekretion wie das vegetative N ervensystem. Das kommt vor allem unter 
pathologischen Verhaltnissen deutlich zum Ausdruck. Vermehrte Schilddriisen
tatigkeit sowie Verabreichung von Schilddriisensubstanz steigert den Grundumsatz 
ohne (bei geniigendem Calorienangebot an Fett und KH) die EiweiBzersetzung 
zu steigern; das Umgekehrte wird bei Hypothyreosen beobachtet (vgl. MyxOdem). 
Andererseits regen die EiweiBabbauprodukte die Schilddriise wahrscheinlich zu 
vermehrter Tatigkeit an. Auch der Wasserstoffwechsel steht unter dem EinfluB 
der Schilddriise. Die Hypophyse hat Bedeutung fiir den Fettansatz, wie die Beob
achtungen bei Erkrankungen dieses Organs (Dystrophia adiposogenitalis) lehren. 
Die Nebennieren spielen im KH-Stoffwechsel eine bedeutsame Rolle, indem sie 
bei der Verwandlung des Leberglykogens in Zucker einen maBgebenden EinfluB 
ausiiben(s. unten). 

Ein inniger Konnex besteht ferner zwischen Stoffwechsel einerseits und dem 
aympathischen bzw. parasympathischen Nervensystem andererseits (vgl. auch 
S. 566). Insbesondere hat sich gezeigt, daB sich yom Zwischenhirn bzw. 
yom Boden des 4. Ventrikels aus tierexperimentell eingreifende Anderungen 
im Stoffwechsel bewirken lassen. Das Zwischenhirn wirkt hemmend auf die 
EiweiBzersetzung, seine Aus~chaltung bewirkt Steigerung des Stoffwechsels (haupt
aiiochlich in der Leber). Ahnliches ist auch fiir den Ansatz oder Abbau der 
Fette anzunehmen, wie insbesondere einzelne Beispiele aUB der menschlichen 
Pathologie (Lipodystrophie, halbseitiges Fettpolster, vgl. spater) lehren. Die 
Bedeutung des Nervensystems fiir den KH-Stoffwechsel ist Bait langem bekannt. 
Circumscripte Verletzung der Oblongata in Form des sog. Zuckerstiches von 
Claude Bernard (zwischen den AcusticUB- und Vaguskernen) bewirkt auf dem 
Wege des SympathicUB Abbau des Glykogens der Leber mit Ansteigen des Blut
zuckers Bowie Glycosurie, wobei das durch die gleichzeitige Nebennierenreizung 
in vermehrter Menge abgegebene Adrenalin, wie oben gezeigt, mobilisierend auf 

1 Dagegen erganzen sich Z. B. Gelatine und die EiweiBkorper im Weizen und 
Hafer, 80 daB diese Mischung den Aminosaurenbedarf vollkommen deckt. 

I Bei der Frauenmilch Z. B. ist es bemerkenswert, daB sie zwar einerseits 
sehr eiweiBarm ist, andererseits aber mit ihrem Albumin, das sehr tryptophanreich 
iat, dem Saugling einen besonders hochwertigen EiweiBkOrper darbietet. 



Stoffwechsel im Hunger sowie im Fieber. 489 

das Leberglykogen wirkt. Analog dem sog. Zuckerstich hat man mit dem "Salz
stich" in der Oblongata (visceraler Vaguskem) vermehrte Salzausfuhr durch die 
Nieren bewirkt. Auch die Regelung des Sii.urebasengleichgewichtes steht unter 
dem steuemden Einflull des vegetativen Nervensystems, indem die, eine vermehrte 
COz-Abgabe bewirkende automatische Steigerung der Lungenventilation auf der 
Reizung des vegetativen Atemzentrums durch vermehrtes Auftreten saurer H-Ionen 
im Blut beruht und andererseits auch die Ausfuhr saurer Phosphate durch die Niere 
nervosen Einfliissen untersteht. Schlielllich hat man auch fiir den Wasserstoffwechsel 
nervose Zentren im Zentralnervensystem wahrscheinlich gemacht, indem es gelang, 
durch Stichverletzung des Mittelhirns Polyurie zu erzeugen, die iibrigens auch alB 
Begleiterscheinung des Zucker- und Salzstiches in der Oblongata beobachtet wird. 

Unter besonderen Bedingungen, die kliniseh hervorragendes Interesse 
besitzen, verlauft der 

Stoflwechsel im Hunger sowie im Fieber. 
1m Hunger findet zunaehst keine Herabsetzung des Gesamtumsatzes 

statt; der Organismus lebt von seinen Reserven oder von eigener Korper
substanz. An erster Stelle wird der Glykogenvorrat aufgezehrt. Doch 
wird aueh bei langerer Inanition der Korper nieht vollig glykogenfrei, 
da dann die S. 481 besehriebene Zuckerbildung aus EiweiB zur Geltung 
kommt. Naehst dem Glykogen werden die Fettbestande aufgezehrt; 
aueh kommt es zu fortsehreitender Einsehmelzung von EiweiB. Doeh 
ist die Beteiligung der einzelnen Organe hierbei eine sehr versehiedene. 
Der EiweiBsehwund betrifft in besonders hohem MaB die MuskulatUl', 
wahrend Z. B. das Herz sowie das Zentralnervensystem so gut wie un
beteiligt bleiben. Jede langere Inanition sehadigt ubrigens die endokrinen 
Drusen. Das Hamoglobin bleibt lange Zeit hindureh unvermindert, 
wahrend die ubrigen EiweiBkorper des Blutes sieh vermindern. Der 
Organismus verfolgt also ein okonomisehes Prinzip, indem er die 
lebenswichtigen Organe auf Kosten der ubrigen Gewebe vor starkeren 
VerIusten zu bewahren sueht; zugleieh ist dies ein Beweis fUr die Fahigkeit 
des Korpers, innerhalb der versehiedenen Organsysteme umfangreiehe 
Versehiebungen in deren EiweiBbestand vorzunehmen. Entseheidend 
fur den weiteren VerIauf der Inanition ist das Verhalten der EiweiB
zersetzung (endogener EiweiBstoffweehsel s. S. 486). Die N-Ausseheidung 
belauft sieh beirn Erwaehsenen in den ersten Hungertagen auf 10-13 g N 
(= 65-80 g EiweiB), vermindert sieh dann in den naehsten Woehen 
auf etwa 6-8 g (= 37 g EiweiB) und kann bei Iangerdauernder Inanition 
noeh weiter sinken, um kUl'z vor dem Tode wieder starker anzusteigen. 
Eine eharakteristisehe Begleitung des Hungers ist die sog. Aeidose, 
d. h. die Bildung von Aeetonkorpern und ihre Ausseheidung mit dem 
Harn und mit der Atmungsluft (vgl. S.495). 

Fieber (Definition S. S.8) geht stets mit einer Steigerung des Ge
samtumsatzes (bis zu 50% uber die Norm) einher, wobei aber im Gegen
satz zur Muskelarbeit und zu den Hyperthyreosen aueh der EiweiBumsatz 
erhoht ist. Diese Steigerung ist indessen nieht die Ursaehe, sondern 
wahrseheinlich nur eine Begleiterseheinung des Fiebers. Der vermehrte 
EiweiBzerfall im Fieber laBt sieh, was grundsatzlieh wiehtig ist, nieht 
wie beim Gesunden, der mit geringen EiweiBmengen ernahrt wird, dUl'eh 
groBere Mengen von KH vollstandig verhuten. Der Grad des EiweiB
zerfalls geht nieht der Hohe des Fiebers parallel. Bei langerer Dauer 
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des Fiebers kommt es ahnlich wie im Hungerzustand zu einem Sinken 
der Intensitat der Oxydationsprozesse. Die Ursache des fiir das Fieber 
charakteristischen eigentiimlichen Verhaltens des N -Stoffwechsels sucht 
man teils in toxisch wirkenden Faktoren, wie Bakterientoxinen, EiweiB
zedallsprodukten (auch aus arteigenem EiweiB) usw., teils in St6rungen 
seitens der vom Zentralnervensystem ausgehenden Regulierungsvorgange 
(vgl. ,vorige Seite). Das zu Verlust gehende Organeiweill stammt wie 
beim Hunger vornehmlich aus den Muskeln. Praktisch kommen in vielen 
Fallen von fieberhafter Erkrankung auBerdem einmal Inanition infolge 
des Appetitmangels, andererseits ferner starke motorische Unruhe 
(Delirien usw.) in Betracht, die als Ursachen der Steigerung der 
Oxydationsprozesse mit in Rechnung zu setzen sind. Endlich kann 
in besonderen Fallen, z. B. bei der Pneumonie, vermehrte N -Ausscheidung 
auch auf Resorption eines eiweillreichen Exsudates zuriickzufiihren sein. 

Auch der Stoffwechsel bei manchen kachektischen ZustAnden, z. B. beim 
Carcinom UBW. Bowie bei verschiedenen alB Intoxikation aufgefal3ten KrankheitB
bildern wie bei der akuten gelben Leberatrophie, bei Phosphorvergiftung u. a. m. 
ist in gleicher Weise durch erhOhte Eiweil3zersetzung gekennzeichnet. 

Diabetes mellitus (Zuckerkrankheit). 
Der Diabetes mellitus ist als eine Stoffwechselkrankheit zu definieren, 

die auf einer krankhaften St6rung in der Bildung und im Verbrauch 
des Zuckers im Organismus beruht_ Die Folge hiervon ist eine "Ober
schwemmung der Gewebe und des Blutes mit Zucker. Ein Kardinal
symptom der Krankheit ist die dauernd oder wahrend langerer Perioden 
auftretende Zuckerausscheidung durch den Harn. 

Die Zuckerkrankheit ist keine seltene Erkrankung. Sie befallt haupt
sachlich das mittlere Lebensalter (mehr Manner als Frauen), kommt aber 
auch bei alteren sowie jugendlichen Individuen, gelegentlich auch bei 
Kindern vor. 1m Orient (Indien), in Italien sowie bei den Juden ist sie 
auffallend haufig. Auch bevorzugt sie wohlhabende Bev6lkerungsschichten. 
Wahrend der Kriegszeit nahm ihre Haufigkeit in Deutschland auffallend 
abo Bemerkenswert ist einmal die in etwa 1/4 aller Falle nachweisbare 
Erblichkeit und das gehaufte familiare Auftreten der Krankheit, sodann 
die Rolle der Fettsucht, der Gicht sowie der Arteriosklerose, die sich 
teils mit dem Diabetes kombinieren, teils in der Familie der Kranken zu 
finden sind. Diese Tatsache weist auf den Charakter des Diabetes als 
Konstitutionskrankheit hin. Ihr Wesen ist in einer fehlerhaften 
Anlage, d. h. einer angeborenen Schwache auf dem Gebiete des KH-Stoff
wechsels zu erblicken; nach der sog. Minderverbrauchstheorie von 
Minkowski solIte sie auf herabgesetzter Oxydation der KH, nach 
V. N oorden dagegen auf pathologisch gesteigerter Zuckerbildung be
ruhen. Das Studium der Wirkung des Insulins (s. unten) legt die An
nahme einer kombinierten Theorie nahe, nach welcher sowohl eine 
vermehrte Zuckerproduktion wie eine Abschwachung der Zuckeroxy
dation vorliegt. Bei schweren Fallen ist auBerdem der Eiweill- und 
Fettstoffwechsel gest6rt. Unter den Organen, deren Erkrankung einen 
Diabetes zu erzeugen vermag, steht heute im Mittelpunkt das Pankreas. 
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Wie Minkowski und v. Mering ~eigten, erzeugt beim Tier Exstirpation des 
Pankreas schwersten Diabetes. In Ubereinstimmung hiermit fand man beim 
menschlichen Diabetes in nahezu 1000/ 0 der Falle pathologische Veranderungen 
der Inselzellen. Die Rolle des Pankreas im KH-Stoffwechsel ist namlich an die 
Langerhansschen Inseln gebunden. Diese produzieren ein Hormon, das Insulin 
(s. unten), welches, wie man annimmt, auf dem Umweg iiber den Sympathicus 
dampfend auf die Bildung von Zucker aus dem Glykogen der Leber wirkt; auBer
dem fordert es die Glykogenbildung aus Zucker in der Leber (sog. glykopektische 
Wirkung). DasPankreas wirkt demnach an tagonistisch gegen ii ber denN e ben
nieren, deren Hormon (Adrenalin) umgekehrt durch Sympathicusreizung die 
Mobilisierung der KH verstarkt. 

Moglicherweise kommt ferner der Leber bei der diabetischen Stoff
wechselstorung eine gewisse Bedeutung zu. Dnter anderen Organen wird 
auch der Hypophyse (bzw. dem Zwischenhirn, vgl. S. 472) eine ursach
liche Rolle beigemessen, fiir welche das haufige Zusammentreffen von 
Akromegalie und Diabetes zu sprechen scheint, ferner auch den N e ben
nieren. Verschiedene exogene Faktoren werden als auslosende Momente 
angeschuldigt. Dazu gehoren Infektionskrankheiten, schwere psychische 
Emotionen, manche Gehirnkrankheiten (Tumoren, Blutungen usw.), Alko
holismus (speziell Bierpotatorium). 

Friiher wurden auch Kopfverletzungen sowie traumatische Schadigung des 
Abdomens (des Pankreas und der Leber) hierher gerechnet. Indessen ist bei 
der Beantwortung der praktisch eminent wichtigen Frage der ursachlichen 
Bedeutung exogener Schaden fiir das Auftreten des Diabetes, speziell von Un
fallen, auBerste Skepsis am Platze. Voraussetzung fiir den Nachweis eines 
kausalen Zusammenhangs ist vor allem, daB das Fehlen der Zuckerausscheidung 
vor dem Unfall zweifelsfrei durch Untersuchung feststeht, sowie ferner, daB die 
Zeitspanne zwischen dem vermeintlich ursii.chlichen Ereignis und dem ersten Auf
treten der Krankheit nicbt alIzu groB (nicht mehr alB hi.ichstens etwa 1 Jahr) ist. 
DaB tatsachlich eine traumatische Entstehung des Diabetes ganz auBerordentlich 
selten iat, lehren die Erfahrungen des Weltkrieges. Zum ailergroBten Teil sind die 
hierher gehorigen Faile faktisch entweder ein echter Diabetes, der schon vor dem 
Trauma bestand, oder eine voriibergehende, nichtdiabetische Glycosurie, die sich 
in Analogie zur Piqure von Claude Bernard (vgl. S.488) aus einer zentralen 
Reizung des chromaffinen Systems iiber den Sympathicus erklart. 

Krankheitsbild: Die ersten Erscheinungen der Krankheit, die sich 
allmahlich einzustellen pflegen, sind in der Regel wenig charakteristisch 
und bestehen in Abnahme der k6rperlichen und geistigen Leistungs
fahigkeit, in Mattigkeit, Depression, Abmagerung, Kopfschmerzen 
sowie mitunter in neuralgischen Beschwerden. Trotz der fortschreitenden 
Gewichtsabnahme infolge der mangelhaften Ausnutzung der KH der 
N ahrung - der Gesunde deckt in der Regel mehr als die Halite seines 
Calorienbedarfes mit KH - ist der Appetit meist gut, oft sogar in 
einer, dem Patienten selbst auffallenden Weise gesteigert. Dazu kommt 
meist erheblicher Durst, der zu einem qualenden Symptom werden 
kann, das mitunter im Vordergrunde der Klagen der Kranken steht. 
Endlich ist die Harnmenge, wie die Kranken oft selbst angeben, vom 
Beginn der Storung des Allgemeinbefindens ab stark vermehrt, und die 
Notwendigkeit, den Harn haufig zu entleeren, stort nicht selten die 
Nachtruhe. Die genannten Beschwerden miissen in jedem Fall zu einer 
eingehenden Harnuntersuchung AnlaB geben. 

Der Harn ist hellgelb, klar, von saurer Reaktion. Seine Menge in 
24 Stunden ist fast immer, haufig sogar betrachtlich vermehrt (3-8000, 
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bisweilen mehr) , nur ausnahmsweise fehlt die Steigerung der Harn
menge (sog. Diabetes decipiens). Die in 24 Stunden ausgeschiedenen 
Zuckermengen schwanken zwischen wenigen Gramm und vielen Hundert 
von Gramm, der Prozentgehalt variiert zwischen Bruchteilen von 1% 
und etwa 10%. 

Charakteristisch ist auch die ErhOhung des spezifischen Gewichts des Harns, 
die auf seinem Zuckergehalt beruht und der Menge desselben parallel geht, so 
daB man aus der Hohe des spez. Gew. bei Kenntnis der 24stiindigen Harnmenge 
auf die Zuckermenge annii.hernd schlieBen kann. Es entspricht etwa dem spez. 
Gew. von 1030 bei 1500 ccm Harn in 24 Stunden 1-2%, bei 6-8000 ccm eine 
Zuckermenge uber 8%. 

Der Zucker im Harn kann mit verschiedenen Methoden nachgewiesen werden, 
die auf seinen mannigfachen chemischen oder physikalischen Eigenschaften be
ruhen. Es handelt sich um Dextrose (Glucose); gelegentlich kommt daneben 
Fruchtzucker (Lavulose) vor. Ais zuverlassige Zuckerpro ben sind zu nennen: 
die Reduktionsproben wie die Trommersche oder Fehlingsche Probe, denen 
die Reduktion von CUSO, zugrunde liegt, sowie die Nylandersche Probe (Reduk
tion von Wismutnitrat), die Gii.rungsprobe (Entwicklung von CO2 durch Hefe), 
die Polarisationsprobe. die auf der Eigenschaft des Zuckers beruht, die Ebene 
des polarisierten Lichtes zu drehen (Rechtsdrehung bei Dextrose, Linksdrehung 
bei La.vulose), endlich die Phenylhydrazinpro be (Phenylhydrazinchlorhydrat 
bildet mit Dextrose gelbe Krystalle von Phenylglucosazon, dessen Schmelzpunkt 
von 205 0 fUr Dextrose charakteristisch ist). Die Trommersche und die Ga.rungs
probe sind als einfachste und sicherste Methoden am meisten zu empfehlen. Fii.llt 
die Zuckerprobe einwandfrei positiv aus, so ist die Menge des ausgeschiedenen 
Zuckers zu ermitteln. Dabei ist mit Nachdruck zu betonen, daB es vollig unzu
reichend ist, sinh mit der bloBen Feststellung des Prozentgehaltes einer beliebigen 
Harnportion zu begnugen. 

Vielmehr ist in jedem Fall zu fordern, daB erstens die gesamte 
24stiindige Harnmenge gemessen wird und daB nach Feststellung des 
prozentualen Zuckergehaltes derselben (d. h. in einer Probe des Misch
harnes) die absolute in 24 Stunden ausgeschiedene Zucker
menge konstatiert wird. Nur auf diese Weise erhiilt man einen 
zuverlassigen Einblick in die GroBe der Zuckerausscheidung, 
deren Kenntnis zur Beurteilung des Falles in therapeutischer und 
pro gn ostischer HIDsicht unerlaBlich ist. 

Bei leichteren Formen des Diabetes kommt es mitunter vor, daB einzelne Harn
portionen, namentlich der nuchtern gelassene Morgenharn, zuckerfrei sind. Bei 
Verdacht auf Diabetes verschaffe man sich daher den Harn, der 1-2 Stunden 
nach einer KH-haltigen Nahrung gelassen ist. 1st die nur in einzelnen Harnportionen 
vorhandene Zuckermenge sehr gering, so fallen die Zuckerproben am 24stiindigen 
Mischharn infolge der Verdunnung unter Umstii.nden negativ aus. Man unter
suche.daher in solchen Fallen die einzelnen Portionen getrennt. - Fur die quanti
tative Zuckerbestimmung eignet sich am besten die Gii.runp;sprobe mit dem 
Lohnsteinschen Garungsapparat, an dem sich der Prozentgehalt direkt ablesen 
laBt (Anstellung der Probe bei 37 0 ; Verwendung von Hefe, die vorher in zwei 
blinden Versuchen gepriift ist 1. auf ihr Garungsvermogen gegenuber einer Dex
troselosung, 2. auf Abwesenheit garungsfii.higer Verunreinigungen in der Hefe selbst 
durch Ansetzen einer Hefeprobe mit Wasser). Nii.chst der Garungsprobe kommt die 
Titration des Harns mit Fehlingscher Losung (bzw. die Benediktsche Methode) 
sowie endlich das sehr exakte Polarisationsverfahren in Frage, das aber einen 
recht teuren Apparat erfordert. 1st Zuckerausscheidung festgestellt, so hat man 
- zum mindesten fUr die erste Zeit der Beobachtung - ta.glich die 24stiindige 
Zuckermenge zu kontrollieren (der Patient ist anzuhalten, nach Moglichkeit die 
Harnentleerung getrennt von der Defakation vorzunehmen). 

Die Aciditii.t des Harns ist oft erhOht, namentlich in den Fallen, die mit 
Acidose (s. unten) einhergehen. Letztere lii.Bt sich ebenfalls durch charakte-
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ristische Harnreaktionen nachweisen. Die beiden am Krankenbett leicht feststeH
baren und fiir die Beurteilung eines FaHes sehr wichtigen Korper im Harn sind das 
Aceton sowie vor aHem die AcetesBigsaure (vgl. S. 495)1. Ersteres wird mit der 
Legalschen Reaktion nachgewiesen: der mit etwas Nitroprussidnatrium versetzte 
und mit NaOH stark alkalisierte Harn zeigt eine normal alsbald abblassende Rot
farbung; Zusatz von konzentrierter Essigsaure bewirkt normal eine griinliche, bei 
Acetonurie dagegen stark purpurrote Farbung. Acetessigsaure ist die Muttersub
stanz des Acetons (naheres s. unten); sie ist daher stets nur dann vorhanden, wenn 
gleichzeitig die Acetonprobe positiv ist. rhr Nachweis (Gerhard tsche Reaktion) 
am moglichst frischgelassenen Harn beruht auf der bordeauxroten Verfarbung 
des Harns bei tropfenweisem Zusatz von 1 %iger Eisenchloridlosung (Vortauschung 
einer positiven Probe durch manche Medikamente, spezieH Salicylsaurepraparate 
sowie Antipyrin usw.; mehrstiindiges Kochen des Hams beseitigt die Acetessig
saure). Da die Acetonkorper auch mit der Atmung ausgeschieden werden, so 
beobachtet man bei starkerer Acidose oft einen von ihnen herriihrenden obst
artigen Geruch der Atmungsluft, den man bei starkeren Graden bereits beim 
Betreten des Zimmers wahrnimmt. 

Die Korpertemperatur ist bei unkompliziertem Diabetes normal. 
Die Zunge ist haufig trocken, nicht selten rissig, oft belegt. Der Speichel 
reagiert sauer. Sehr haufig zeigt das Zahnfleisch Veranderungen, 
teils in Form von Auflockerung, teils als Gingivitis mit Neigung zu 
Blutungen. Die Zahne werden locker, fallen aus oder neigen zu Caries. 
Mancher Diabetes wird zuerst vom Zahnarzt entdeckt. Bei mangel
hafter Mundpflege entwickelt sich mitunter Soor (s. S. 294). Trotz der 
zum Teil enormen Nahrungsmengen, die die Kranken taglich zu sich 
nehmen, bestehen haufig keinerlei Verdauungsstorungen, so daB die 
Patienten ihren HeiBhunger beschwerdefrei zu befriedigen vermogen. 
Durchfii1le oder Fettstiihle gehOren zu den Komplikationen (s. unten). 
Auch der Zirkulationsapparat zeigb bei vielen Diabetikern keine 
Abweichungen von der Norm, wenn auch, speziell bei alteren Patienten, oft 
Zeichen starkerer Arteriosklerose, gelegentlich auch von Coronarsklerose 
zu finden sind. Haufig besteht eine Disposition zu Hypertension (vgl. 
S.202). In schweren Fallen konnen sich Symptome von Herzschwache 
bzw. Vasomotorenlahmung einstellen, die insbesondere beim Ausgang 
in Coma (s. unten) eine wichtige Rolle spielen. StOrungen seitens des 
Respirationsapparates gehoren ebenfalls ins Gebiet der Komplikationen. 

Dagegen findet man haufig fJ.Uch bei unkomplizierten Fallen Ano
malien auf dem Gebiete des Urogenitalapparates. Abnahme der 
sexuellen Potenz bei Mannern ist eine haufige und oft friihzeitige Be
gleiterscheinung des Diabetes. Frauen klagen oft iiber hartnackigen Pruri
tus vulvae, der auf der Zersetzung des zuckerhaltigen Harns durch Pilze 
beruht; eine beim Mann analoge Storung ist die gelegentlich vorkommende 
Balanitis. Seitens der H aut "ird nicht selten iiber heftigen qualenden 
J uckreiz geklagt, der gelegentlich ebenfalls ein Friihsymptom ist; die 
durch das haufige Kratzen entstehenden Excoriationen fiihren leicht zu 
Infektionen oder Ekzemen. Auch zeigen die Diabetiker eine auffallende 
Neigung zu Furunkeln und Karbunkeln; manche Patienten werden von 
ihnen fast ununterbrochen heimgesucht. Die Haut ist im iibrigen meist 
sehr trocken und zeigt nur geringe Neigung zur SchweiBbildung. Auch 
das A uge gehort zu den bei Diabetikern nicht selten erkrankenden 

1 Nur ganz ausnahmsweise, bei der S.497 erwahnten Nierensperre, vermiBt 
man die Anwesenheit der Ketonkorper im Harn. 
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Organen, vor allem zeigt es Neigung zu Kataraktbildung (immer beider
seitig); auch kommt es mitunter zur Erschwerung des Sehens infolge 
von Akkommodationsstorungen. Ferner kommen retinitische Ver
anderungen sowie gelegentlich Veranderungen am Sehnerven (Neuritis, 
Atrophie) vor. Die bei Diabetes nicht seltenen N euralgien lokalisieren 
sich mit Vorliebe im Trigeminus, den Crural- und Intercostalnerven; 
ferner ist beiderseitige Ischias nicht selten. Auch echte Neuritiden 
mit Parasthesien und Sensibilitatsstorungen kommen mitunter vor. 
Relativ haufig fehlen auch bei leichten Fallen die Patellarreflexe. 

Blut: Starkere Grade von Anamie pflegen zu fehlen, desgleichen 
charakteristische morphologische Veranderungen. Die Eosinophilen sind 
bei schweren Fallen vermindert. Eine konstante und praktisch wichtige 
Veranderung ist die Erhohung des Zuckergehaltes des Gesamtblutes, 
der statt der normalen Werte von 70-120mg-% bis auf 500mg-% und 
mehr ansteigen kann. 

Der Grad dieser Hyperglykamie geht bis zu einem gewissen MaE der Menge 
des Harnzuckers parallel, doch kann sie auch zu Zeiten bestehen, wo Zucker im 
Harn nicht nachweisbar ist. Auch kommt sie mitunter bei manchen voriibergehen
den nichtdiabetischen Glycosurien vor. Andererseits aber fehIt die Hyperglykamie 
bisweilen in Friihstadien des Diabetes (bei Kindern kommen anfangs sogar abnorm 
niedrige Blutzuckerwerte vorl. - Bei manchen besonders schweren Fallen sowie 
im Coma ist der Gehalt des Blutes an Lipoiden (Lipamie) betrachtlich gesteigert, 
so daB das Blut im Glase eine Rahmschicht zeigtl. 

1m Mittelpunkt des Krankheitsbildes steht die Storung des Stoff
wechsels. Sie betri£ft zwar niclit allein die KH, doch beherrscht 
deren pathologisches Verhalten das Bild. Das Wesentliche ist eine 
in der Glycosurie und Hyperglykamie zum Ausdruck kommende 
mangelhafte Verwertung der KH, was bei gewohnlicher gemischter 
Kost gleichbedeutend mit erheblicher Unterernahrung ist 2. Hieraus 
erklart sich sowohl das gesteigerte Nahrungsbediirfnis wie die Ab
nahme des Korpergewichts. Die Menge des durch den Harn verloren
gehenden Zuckers richtet sich in erster Linie nach der Quantitat 
der KH der Nahrung, wobei jedoch sehr groile individuelle Unter
schiede bestehen. Bei leichteren Fallen spielt ferner auch die Art 
und die Zubereitungsform der KH eine nicht unwichtige Rolle. Am 
starksten glycosurisch wirken die verschiedenen Zuckerarten, in zweiter 
Linie das (Weiil-)Brot, wahrend andere KH-Trager, z. B. die Kartoffeln 
und andere Amylaceen (Hafermehl usw.) oft in etwas geringerem Mail 
Glycosurie bewirken. Gerostete (caramelisierte) KH werden oft besser 
vertragen (vgl. S. 501). 

Der E i wei il u m sat z verhalt sich in den einzelnen Fallen verschieden. 
Er ist haufig auch bei schweren Fallen normal, wenn sie diatetisch rationell 

behandelt werden, wahrend in Fallen mit unzureichender Ernahrung N-Verlust 
eintritt. Hiermit ist nicht die Tatsache zu verwechseln, daB Kranke mit frei
gewahlter Kost, die oft enorme EiweiBmengen enthalt, dementsprechend sehr 
groBe N-Mengen mit dem Harn ausscheiden. Unvermeidlich kommt es zu 

1 Die Lipamie, welche auf starker Fettwanderung aus den Fettdepots des 
Korpers in die Leber beruht, erfolgt bei Glykogenverarmung der letzteren. Daher 
kommt Lipamie auch im Hungerzustand vor. 

2 Der tagliche Calorienverlust infolge der Glycosurie laBt sich leicht durch 
Multiplikation der 24stiindigen Harnzuckermenge mit dem Calorienwert des Zuckers 
4,2 errechnen. 
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N -Verlust, sobald infolge von Verdauungsstorungen die Kranken nieht mehr in der 
Lage sind, ihren ealorisehen Bedarf in ausreiehendem MaBe zu decken. Ein eigent
lieher toxiseher EiweiBzerfaU kommt Mehstens im Coma (s. unten) in Frage. 

Aber auch mit der Glycosurie steht der EiweiBumsatz in einem 
Zusammenhang insofem, als bei schwerem Diabetes ein groBer Teil der 
Aminosauren des EiweiB in Zucker iibergeht (vgl. S. 481), wahrend der 
nicht zuckerbildende Anteil des EiweiB hier Acetonkorper liefert (s. nachste 
Seite). Hier hat oft Steigerung der EiweiBzufuhr in der Nahrung ver
mehrte Zuckerausscheidung zur Folge, wobei aber die verschiedenen 
Arten von EiweiB sich quantitativ verschieden verhalten. Fleisch und 
Casein steigem die Glycosurie in wesentlich hOherem MaBe als Eier- und 
PflanzeneiweiB; letzteres verhalt sich am giinstigsten 1. Weiter ist zu 
beriicksichtigen, daB eine praktisch wichtige Beziehung zwischen Ver
traglichkeit der KH einerseits und dem EiweiB- und Calorien- (Fett-) 
Gehalt der Kost andererseits insofem besteht, als bei calorienreicher 
Kost erhebIichere Mengen KH bei kleineren EiweiBmengen vertragen 
werden als bei groBeren. 1m Gegensatz zu den EiweiBkorpem galt 
das Fett lange Zeit als willkommener Ersatz des verIorengehenden 
Zuckers und als unbedenkIicher Energiespender beim Diabetes 2; es 
wurde daher sogar zum Haupttrager mancher Diatformen. Diese Auf
fassung hat sich als irrig erwiesen. 

Denn abgesehen davon, daB bei Zufuhr griiBerer Fettmengen diese zur QueUe 
der Ketonkiirper werden kiinnen (s. unten), neigt man heute zu der zwar chemisch 
noch nicht bewiesenen Annahme der Zuckerbildung aus Mheren Fettsauren (Zucker
bildung aus Glycerin ist nachgewiesen); dazu kommt die praktisch wichtige Tatsache, 
daB bei hohem Fettgehalt der Nahrung viele Diabetiker "eiweiBempfindlich" 
werden, d. h. auf vermehrte EiweiBzufuhr mit Steigerung der Glycosurie reagieren, 
wahrend sie bei fettarmer Kost oft groBe Eiweillmengen vertragen. Auch dies zeigt, 
daB beim Diabetes die rein energetische Betrachtung nicht am Platze ist. 

Alkohol hat keinen steigernden EinfluB auf die Glycosurie. Muske!
arbeit vermag bei leichtem Diabetes vermindemd auf die Zuckerausschei
dung zu wirken, falls die Muskulatur sich in gutem Zustande befindet 
und die Arbeit sich in maBigen Grenzen bewegt. Die Erklarung diirfte 
in dem mit jeder Muskelarbeit verbundenen erhOhten Zucker- (Glykogen-) 
bedarf seitens der Muskeln zusammenhangen. Hiervon macht man 
therapeutisch Gebrauch. 

Eine besonders wichtige Stoffwechselanomalie beim Diabetes ist die 
als Acidosis bezeichnete Anhaufung der sog. Acetonkorper im Organis
mus und ihre Ausscheidung durch den Ham (Ketonurie), zum Teil auch 
durch die Lungen. Es handelt sich um das Aceton, die Acetessig
saure und deren Muttersubstanz, die P-Oxybuttersaure. 
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1 Es sei aber darauf hingewiesen, daB naeh v. Noorden bei Einhaltung Behr 
fettarmer Kost wirkliche EiweiBempfindlichkeit selten ist. 

2 In der Tat werden selbst bei reichlicher Bildung von Ketonkorpern aus Fett 
auch bei schwerem Diabetes die Fettsauren mindestens von C18 bis auf C, (Oxy
buttersaure) oxydiert. 
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Letztere entsteht durch Oxydation der Buttersaure. Ausgangspunkt der 
Acetonkorper sind vor allem die Fettsauren, und zwar diejenigen mit gerader 
C-Zahl, aus denen sie als Zwischenprodukte auch normal entstehen, ferner in 
wesentlich geringerem MaB manche Aminosauren der EiweiBkOrper (Phenylalanin 
Tyrosin, Leucin); dagegen entstehen sie nicht aus KH. Die Frage der Bildung 
der Ketonkorper ist iibrigens zur Zeit strittig; der bislrerigen Annahme, daB es 
sich um normalerweise zerstorte Intermediarprodukte handelt, steht die Theorie 
gegeniiber, daB sie Zwischenprodukte der hypothetischen Zuckerbildung aus Fett 
darstellen (s.oben). Das Aceton findet sich nicht im Korper, sondern entsteht erst 
aus der Acetessigsaure am Orte der Ausscheidung, d. h. im Harn bzw. in der Lunge. 
1m Prinzip ist die Acidose nichts fiir den Diabetes Spezifisches, da sie auch beim 
Gesunden unter besonderen Umstanden, d. h. bei ausschlieBlicher Fleischfettkost 1 

und im Hunger vorkommt und ferner bei der harmlosen Schwangerschaftsglycosurie 
oft betrachtliche Ketonurie schon bei geringerer KH-Beschrankung eintrit.t. 
Unentschieden ist zur Zeit, ob es sich neben verminderter Oxydation der Aceton
korper auch um vermehrte Bildung derselben handelt. Ersteres ist fiir den 
Diabetes sicher nachgewiesen. 1m normalen Organismus werden Oxybuttersaure 
und Acetessigsaure verbrannt. Voraussetzung hierfiir, wie fiir den normalen Abbau 
der EiweiBkOrper ist die gleichzeitige Verbrennung von KH 2, speziell das Vor
handensein von Leberglykogen (wahrend die bloBe Anwesenheit von KH in den 
Gewebssaften nicht geniigt). Damus erklart sich, daB die Acetonkorperbildung 
beirn Gesunden und bei leichtem Diabetes durch KH vermindert wird. Zugleich 
erhellt daraus die iiberragende Bedeutung des Glykogens fiir den intermediaren 
Stoffwechsel (vgl. S.381). Die fiir die Unterdriickung der Ketonurie bei Diabetes 
notwendige Menge von KH ist individuell sehr verschieden. Plotzliche Entziehung 
der KH wirkt besonders ungiinstig. AuBer den KH gehOrt auch Alkohol zu den 
"antiketogenen" Substanzen. Die Gesamtmenge der mit dem Harn ausgeschiedenen 
Acetonkorper kann bei schwereren Fallen 70-100 und mehr Gramm pro die 
betragen. Dabei ist auBerdem stets noch mit einer gewissen Retention derselben 
im Korper zu rechnen. Die durch die Acidose verursachte Gefahr liegt in einer 
lebensgefahrdenden SWrung des Saurebasengleichgewichtes mit Alkaliyerarmung 
(Herabsetzung der sog. Alkalireserve, vgl. S. 482) und der damit verbundenen 
Abnahme des CO2-Bindungsvermogens des Blutes s. 

Zur Neutralisierung der abnormen Sauremengen stellt .der Organismus NHa 
zur Verfiigung, welches er der Harnstoffsynthese entzieht. Jedoch ist die bei der 
Acidose vorhandene Steigerung der NHs-Ausscheidung im Harn, deren GroBe der 
Ketonurie annahernd parallel geht (normal 0,3-1,0; pathologisch bis 6 g pro die), 
hauptsachlich auf die vermehrte NHs-Bildung in der Niere zu beziehen (vgl. 
S. 405, FuBnote). 

Auch die Gesamtaciditat des Hams (prozentuale Titrationsaciditat multi
pliziert mit der 24stiindigen Harnmenge) bildet einen ungefahren MaBstab fiir 
die Acidose. Beides gilt aber natiirlich nur so lange, als nicht therapeutisch Natr. 
bicarb. gegeben wird. In der Praxis kann man aus der zum Alkalischmachen 
des Harns erforderlichen Menge des per os in 24 Stunden verabreichten Natr. 
bicarb. den Umfang der Acidose grob schatzen (bei Gesunden geniigen 5-10 g). 

Storungen im Mineralstoffwechsel bestehen bei schwerem Diabetes in 
vermehrter Ausscheidung von Kalk und Magnesia, die aus den Knochen stammen. 
Auch die Wasserausscheidung zeigt mitunter Storungen in Form von Odemen, 
die sich besonders bei reichlicher Natr. bicarb.-Zufuhr sowie auch bei Haferkuren 
(siehe Therapie) einstellen. Ferner treten insbesondere im Coma mitunter SWrungen 

1 Vor allem bei briiskem Vbergang von KH-reicher zu KH-freier Kost. Anderer
seits ist zu beachten, daB eine Gewohnung an eine fast KH-freie Nahrung beim 
Gesunden moglich ist, wie die Beobachtung an den Polarvolkern lehrt. 

2 Normalerweise "verbrennen die Fette im Feuer der Kohlehydrate". 
3 Die Bezeichnung Acidose, d. h. Sauerung, ist genau genommen unkorrekt, 

da es tatsachlich niemals zu saurer Reaktion im Blute oder in den Geweben 
kommt, was eine sofortige Ausfallung der EiweiBkorper zur Folge haben wiirde. 
Gemeint ist ,nur eine relative Sauerung im Sinne einer Verminderung der 
Alkalitat bzw. des Saurebindungsvermogens. 
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im NaCI-Stoffwechsel sowie infolge von zlmehmender Harnsperre eine Retention 
harnpfliehtiger Bestandteile nach .Art der Uramie auf. 

Die verschiedenen Formen des Diabetes: Aus therapeutischen und 
prognostischen Grunden unterscheidet man je nach der Schwere der 
Erkrankung verschiedene Formen des Diabetes. Ma13gebend fur die 
Art des Diabetes ist nicht allgemein die Zuckermenge, die der Kranke 
bei einer freigewahlten Kost ausscheidet, auch nicht die Hohe des Blut
zuckers bei unbehandelten Fallen, sondern die Frage, ob und bei welcher 
Diat er sich zuckerfrei machen la13t oder welches die KH-Menge in 
der Nahrung ist, bei der der vorher zuckerfrei gewordene Patient zucker
frei bleibt. Bezeichnend fUr die Schwere eines Diabetes ist ferner der 
Grad der bestehenden Acidosis bzw. ihrer therapeutischen Beeinflu13-
barkeit. Endlich sind FaIle mit dauernden Blutzuckerwerten uber 
300 mg- % prognostisch ungiinstig. 

Der leichte Diabetes, der hauptsachlich in spateren Jahren (sog. Diabetes 
der alteren Leute) auf tritt, ist dadurch gekennzeichnet, daB Glycosurie erst bei 
KH-Mengen etwa uber 60-80 g auftritt und prompt nach einer, wenige Tage 
durchgefiihrten (in der Regel genugen 3 Tage) strengen, d. h. KH-freien Kost 
schwindet. Eine Acidose, wenn uberhaupt vorhanden, zeigt nur ganz geringe 
Grade. Viele derartige Kranke halten sich bei entsprechender Diat lange Zeit 
leistungsfahig und werden subjektiv durch ihr Leiden nicht sonderlich beeintrachtigt 
(hierher gehOrt u. a. der mit Hypertension einhergehende Diabetes der alteren Leute). 
Ein Teil von ihnen geht trotz aller Kautelen spater in die schwere Form uber. 
Bemerkenswert und praktisch wichtig ist, daB mancher leichte Diabetes zuerst 
als vorubergehende Glycosurie auf tritt, deren Bedeutung als beginnender Diabetes 
leicht verkannt wird. 

Den mittelschweren Diabetes gelingt es nicht so leicht wie die leichte Form 
zuckerfrei zu machen. Hier ist in der Regel eine mehrwochige KH-freie Diat 
notwendig, urn zum Ziele zu gelangen. Zunachst pflegt die Acidose nicht unerheblich 
zu sein; doch sinkt dieselbe bei rationeller Behandlung meist auf niedrige Werte. 
Hier ist langere diatetische Behandlung notwendig, urn eine gewisse Stabilitat des 
Zustandes zu erreichen, zumal ein Teil der FaIle ~ich aus diatetisch vernachlassigten 
Kranken rekrutiert. Doch gluckt es auf die Dauer in der Regel, fUr einen la.ngeren 
Zeitabschnitt eine Toleranz von etwa 40-50 g KH zu erreichen. Immerhin ist stets 
mit dem Ubergang in den schweren Diabetes zu rechnen, in den diese FaIle sogar 
fast regelmaBig schlieBlich munden, wenn es sich urn jungere Individuen handelt. 

Bei der schweren Form des Diabetes wird Zucker auch bei KH-freier Kost 
ausgeschieden, so daB es trotz strenger Diat selbst nicht voriibergehend gelingt, den 
Patienten zuckerfrei zu machen. Gleichzeitig besteht starke Acidose. Die Krankheit 
zeigt hier fast stets eine Tendenz zum Fortschreiten und hat darum einen durchaus 
malignen Charakter. Man beobachtet sie hauptsachlich im jugendlichen Alter. 
Der Diabetes bei Kindern und jungen Leuten gehort fast ausnahmslos zur 
schweren Form 1. 

Verlauf nnd Ansgang der verschiedenen Diabetesformen zeigen ein 
mannigfaltiges Verhalten. Vereinzelt kommen wirkliche Heilungen 
vor, die iibrigens wegen der Moglichkeit von Ruckfallen nur bei ge
nugend langer Beobachtungsdauer anzuerkennen sind. Eine nur schein
bare Heilung ist das Verschwinden der Glycosurie, was man u. a. ge
legentlich bei Entstehen einer Schrumpfniere beobachtet. Hier bleibt 

1 S c he rna tisc h ausgedruckt gilt die Regel: Unter strenger Kost verschwinden 
bei leichtem Diabetes Glycosurie und Acidose, bei mittelschwerer Form nur 
die Glycosurie, nicht die Acidose, bei sch werer Form weder die Glycosurie noch 
die Acidose. Ferner: Bei leichtem Diabetes ist die KH-Bilanz, d. h. die Differenz 
zwischen der 24stiindigen Menge der eingefUhrten nnd ausgeschiedenen KH 
positiv, bei mittelschweren Formen ungefahr 0, bei schweren negativ. 

Y. Domarus, GrunrlriLl. 11. Aufl. 32 
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der Blutzucker hoch als Zeichen des Fortbestehens der Stoffwechsel
st6rung. Die groBe Mehrzahl der FaIle verlauft als chronisches Leiden, 
das je nach der Form des Diabetes und der Art der Behandlung zeitweise 
Besserungen oder Verschlimmerungen zeigt, um schlieBlich infolge der 
genannten Komplikationen oder durch interkurrente Erkrankungen 
oder endlich im Coma zu enden. Zahlreiche leichtere Falle halten sich 
viele Dezennien hindurch. Der schwere Diabetes im jugendlichen Alter 
verlauft mitunter akut. Die dem Diabetiker drohenden Gefahren sind 
fiinffacher Art: Die Ernahrungssti:irung, das Coma, Infektionen, 
Kreislaufschwache, sowie Arterienerkrankungen. 

Eine fiir den Diabetes spezifische, bis zur Insulinara sehr oft t6dliche 
Ausgangsform ist das Coma diabeticum. Es ist dies eine von charakteristi
schen Symptomen begleitete Intoxikation mit den organischen Sauren der 
diabetischen Acidose (s. vorige Seite). In manchen Fallen gehen gewisse 
pramonitorische Symptome wie auffallende Apathie, Ubelkeit, Druck 
auf der Brust, Unruhe, Durchfalle voraus (Pracoma); in anderen Fallen 
bricht die Katastrophe unvermutet herein. Ausli:isend wirken mitunter 
heftige k6rperliche oder geistige Anstrengungen, starke Emotionen, vor 
allem briiske Entziehung der KH ohne gleichzeitige Alkalizufuhr, aber 
bisweilen auch schon hartnackige Obstipation. Charakteristisch ist eine 
starke Dyspnoe; die Atemziige sind vertieft, oft schnarchend (sog. groBe 
Atmung) und zum Teil beschleunigt. Dabei ist der objektive Lungen
befund vollstandig negativ. Die Atmungsluft riecht intensiv nach 
Aceton. Es besteht Apathie oder Somnolenz, die alsbald in vollkommene 
BewuBtlosigkeit iibergeht. Krampfe fehlen. Der Tonus der Bulbi 
nimmt abo Der Blutdruck sinkt, der PuIs ist klein und frequent. Die 
Kranken gehen meist an Kreislaufsch wache mit enormem Sinken 
des Minutenvolumens und Versacken des Blutes in den Splanchnicus
gefaBen (vgl. S. 161) zugrunde. 1m Harn findet man haufig in groBer 
Zahl die charakteristischen sog. Comazylinder, die hohe diagnostische 
Bedeutung haben und bisweilen auch schon als Vorboten auftreten. 
Sie sind kurz, breit und in der Regel granuliert. Der Harn enthalt 
massenhaft Acetonk6rper und gibt insbesondere eine intensive Ger
hardtsche Reaktion (s. S.493). Unter Schwinden des Pulses erfolgt 
der Tod in tiefstem Sopor. Die Dauer des Comas betragt von den 
ersten Zeichen der Somnolenz an oft nicht mehr als 24 Stunden, seltener 
bis zu drei Tagen. Seit Einfiihrung des Insulins (s. unten) hat die 
Mortalitat des Comas von etwa 60% auf 20-30% abgenommen. 
Prognostisch verhalt sich das pl6tzlich eintretende Coma giinstiger als 
dasjenige, das sich allmahlich entwickelt. Die Prognose hangt nament
lich yom Verhalten des Pulses und Blutdruckes und vor aHem yom 
Zeitpunkt der Verabreichung des Insulins abo 
. Ve~einzelt wird das Coma durch ein eigenartiges peritonitisartiges Syndro m 

emgeleltet, das unter Insulin (s. unten) zuruckgeht (cave Operation!). 
Zu den Komplikationen, die sich im Verlauf der Krankheit ein

steHen k6nnen, ist vor aHem die Lungentuberkulose zu rechnen, 
die einen groBen Teil der Diabetiker, vor allem Kranke im jugendlichen 
Alter befiiIlt und nachst dem Coma die haufigste Todesursache bildet. 
Ferner besteht eine ausgesprochene Neigung der Diabetiker zu Lungen
gangran (S. 251). Nicht selten und fiir den weiteren Krankheitsverlauf 
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oft von entscheidender Bedeutung ist bei ii.lteren Patienten, namentlioh 
bei Fettleibigen, die Entwioklung einer feuohten stinkenden Gangran 
an den unteren Extremitaten in Form von Brandigwerden einzelner 
oder mehrerer Zehen oder sogar des ganzen FuBes (vgl. auoh S. 198). 

Als ursachliches Moment kommt hierfiir hauptsachlich die Arteriosklerose in 
Frage, die bei den therapeutisch notwendig werdenden Amputationen sich stets 
als ii.uBerst hochgradig erweist; auch die Rontgenphotographie ergibt hier in der 
Regel gut darstellbare, also sklerotische GefaBe. Operative Eingriffe, soweit sie mit 
N ar kose verbunden sind, sind ubrigens nicht unbedenklich, da letztere die Acidose 
vor allem durch die Narkotica, aber auch durch die vor und nach der Operation 
bestehende Inanition fordert. 

Vereinzelt beobaohtet man ferner die S. 401 besohriebenen, auf 
Pankreasins uffizienz hinweisendenintestinalen Storungen (DiarrhOen, 
Fettstiihle). Manohe FaIle von Diabetes sind mit eohter N ephri tis 
(starkere Albuminurie, Zylinder usw.) kompliziert; auoh stellen sioh 
bisweilen im spateren Verlauf des Leidens die Symptome der Sohrumpf
niere mit erheblioher Blutdruoksteigerung ein; hier ist oft die Hyper
glykamie besonders stark ausgepragt. DaB dabei der Harnzuoker ver
sohwinden kann, wurde sohon erwahnt. Eine harmlose Albuminurie 
beobaohtet man ofter bei hoohgradiger Glyoosurie; sie sohwindet oft 
beirn Sinken der Zuokermenge. Manoher Kranke geht an einer von einem 
Furunkel oder Karbunkel ausgehenden Sepsis zugrunde. Eine gleioh
zeitig bestehende Hyperthyreose versohleohtert die Stoffweohsellage 1• 

Der pathologiseh-anatomisehe Befund bei unkompliziertem Diabetes ist recht 
geringfUgig. Haufig, aber nicht konstant zeigt das Pankreas Vera.nderungen 
und zwar teils in Form einer mit Schrumpfung und Parenchymschwund einher
gehenden Granularatrophie, teils in Form von Degeneration oder Verminde
rung der Langerhansschen Inseln (vgl. S.491). Die Nieren sind oft auffallend 
groB; charakteristisch fUr den Diabetes ist die reichliche Infiltration der Epithelien 
der Henleschen Schleifen mit Glykogen. Der ubrige Organbefund kann vollig 
negativ sein; jedoch finden sich sehr haufig die den beschriebenen Komplikationen 
zugrunde liegenden anatomischen Veranderungen; oft besteht eine starke Arterio
sklerose. 

Wahrend die Diagnose des Diabetes in ausgepragten Fallen mit 
starker und dauernder Zuokeraussoheidung leioht ist, liegt der Fall 
bei geringer oder voriibergehender Glyoosurie sohwieriger. 

Eine nicht diabetische Glycosurie (evtI. auch mit Hyperglykamie) kommt unter 
verschiedenen Umstii.nden vor. Vorubergehende Zuckerausscheidung geringen Grades 
findet sich nach Kopfverletzungen, ferner nach epileptischen Anfallen, bei manchen 
Gehirnerkrankungen wie Tumoren, Meningitis, Lues, weiter bei manchen Intoxika
tionen (Kohlenoxyd, Morphium), endlich bei Nebennierentumoren sowie Hypo
physenerkrankungen. Normal tritt vorubergehend Zucker nach sehr groBer Zucker
aufnahme per os auf. Glycosurie, die bereits nach 100 g Dextrose (in Limonade) 
erfolgt, gilt als pathologisch. Diese sog. alimentare Glycosurie wird bei Basedow
scher Krankheit, gelegentlich bei Leberkrankheiten sowie bei manchen Neurosen 
(Sympathicus) beobachtet. SchlieBlich scheiden die meisten Gesundennach 1/2-1 mg 
Suprarenin subcutan vorubergehend Zucker aus. Hier ist umgekehrt das Ausbleiben 
der Glycosurie pathologisch (z. B. bei Hypothyreosen und Addisonscher Krank
heit). Gegeniiber der genannten Glycosuria e saccharo ist fiir echten Diabetes die 
Glycosuria ex amylo, d. h. nach GenuB von Amylaceen (Brot usw.) charak
teristisch, wobei die Menge des Harnzuckers der Menge der aufgenommenen KH 
ungefahr entspricht; vor allem ist hierbei auch das Verhalten des Blutzuckers 

1 Dies diirfte sich zum Teil daraus erklii.ren, daB die diastatische Verzuckerung 
des Leberglykogens unter der Einwirkung des Thyroxins erfolgt. Letzteres bewirkt 
im Tierexperiment volligen Glykogenschwund in der Leber. 

32* 
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(Grad und Dauer der Hyperglykamie) zu kontrollieren. Am meisten hierfiir geeignet 
iat die durch v. N oorden eingefiihrte Belastung mittels sog. fraktionierter Brot
reihen (in je einstiindigen Abstanden je 25,50, dann 75 und 100 g WeiBbrot mit 
stiindlicher Blutzuckerkontrolle); abnorm hoher Anstieg, vor allem aber ver
zogerter Abfall der Blutzuckerkurve ist pathologisch. 

1st das Vorhandensein eines Diabetes sichergesteIlt, so bedarf weiter 
die Frage der Schwere der Krankheit einer Priifung. Man untersucht 
zunachst, ob es gelingt, durch strenge, d. h. KH-freie Kost (0,8-0,9 g 
EiweiB pro Kilogramm SoIlgewicht, Fett und Gemiise, 20-22 Cal. in 
der Ruhe, 30 bei Arbeit) den Patienten zuckerfrei zu machen; alsdann legt 
man zur bisherigen Kost KH schrittweise in steigenden Mengen, am besten 
je lO g WeiBbrot so lange hinzu, bis Spuren von Zucker wieder erscheinen. 
Damit ist die sog. Toleranzgrenze erreicht. Die H6he der letzteren 
und das Verhalten der Acetonk6rperausscheidung geben zusammen ein 
klares Bild iiber die Art der vorliegenden Erkrankung. 

Eine besondere Stellung nimmt der sog. renale Diabetes ein, der u. a. in 
der Graviditat auf tritt, mit ma.Biger Glycosurie einhergeht und keine Hyper
glykii.mie zeigt (was aber auch in den Friihstadien des echten Diabetes vorkommen 
kann!); die Abhii.ngigkeit der Glycosurie von dem KH-Gehalt der Nahrung ist 
nicht sehr ausgepra.gt; oft besteht sogar vollkommene Unabha.ngigkeit von letz
terem. 1m Vergleich zu dem echten Diabetes iat es in der Regel (aber nicht 
immer!) eine harmlose Anomalie. Gegeniiber dem Insulin (s. unten) verhalten 
sich diese FiiJle refrakta.r. Experimentellla.Bt sich voriibergehend renale Glycosurie 
durch Phlorizin-lnjektionen erreichen. 

Die Therapie des Diabetes ist in der Hauptsache eine diatetische 
und zwar insbesondere eine Schonungsbehandlung, wobei zu be
tonen ist, daB diese um so mehr Aussicht auf dauernde Erfolge hat, 
je mehr es gelingt, die Krankheit in ihren Friihformen zu erfassen 
und diese bereits einer konsequenten Behandlung zu unterwerfen. Die 
Schonung bezieht sich nicht aHein auf die Einschrankung der KH, 
sondern aus den oben angegebenen Griinden auch auf Fett und 
EiweiB 1. 

Leichte Faile werden zunachst, wie beschrieben, durch strenge Kost 
zuckerfrei gemacht; hierauf wird eine etwas unterhalb der Toleranz
grenze (etwa 3/4) liegende KH-Menge verabreicht. Bei einer derartigen 
Diat halt sich der leichte Diabetes haufig dauernd voIlkommen zucker
frei. Die einzelnen KH-Trager wie Brot, Kartoffeln, Reis usw. k6nnen 
in bestimmten, empirisch festgestellten Mengenverhaltnissen unterein
ander vertauscht werden, wie folgende TabeIle (v. N oorden) ergibt: 

100 g WeiBbrot sind gleichwertig 
60 g Sago, 
70 g Reis oder GrieB, 
75 g Weizen- oder Roggenmehl, trok

kene Makkaroni oder Nudeln, 
70 g Zwieback, Teegebii.ck, Keks, 
80 g Gerste, Hafergriitze, Griinkern, 

100 g Milchbrot, Graubrot, Kaffee
kuchen, Blatterteig, 

200 g Aleuronatbrot, Kakao, 
200 g frische Erbsen oder Bohnen, 
300 g Kartoffeln (roh oder gekocht), 
300 g Weintrauben, 
500 gAp£eI, Birnen, Zwetschgen, 
600 g Kirschen, Pfirsiche, Stachelbeeren, 

Ananas, Aprikosen, Hasel- oder 
Walniisse, 

100 g getrockn. Er bsen, Linsen, weiBe 
Bohnen, 

120 g Schwarzbrot, KommiBbrot, 
Pumpernickel, 

1000 g Apfelsinen, Erdbeeren, Him· 
beeren, Johannisbeeren, 

1 Auch heute noch besteht demnach 
zu Recht: Manger Ie moins possible. 

Pit I Milch oder Bier .. 

der alte Grundsatz von Bouchardat 
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Als Brotersatz dienen eine Reihe verschiedener "Diabetikergeba.cke" 
mit geringem KH· und hohem EiweiB· (Kleber.) Gehalt (doch sei man gegeniiber 
diesen, der Reklame nach angeblich vollkommen, tatsii.chlich aber oft nicht 
KH-freien Gebii.ckarten sehr skeptisch!): Aleuronat-, Gluten- und Konglutinbrot, 
besonders zweckma.Big Theinhardts Luftbrot usw. Als SiiBmittel der Speisen 
dient das unschii.dliche Saccharin (Sulfanilbenzoesa.ure), das aber nicht gekocht 
werden darf (als KrystallsiiBstoff bzw. als SiiBstofftabletten), ferner das Dulzin. 
Unter den gerosteten KH (vgl. S.494) hat sich speziell die Caramose bewahrt. 
Weitere unschadliche Ersatzmittel sind Oxanthin (Dioxyaceton), Salabrose und vor 
allem das Sionon (vgl. S.480, FuBnote I) als Zusatz von 30-50 g zu siiBen Speisen. 

Nahrungsmittel, die j edem Dia betiker erlau bt sind, sind folgende: 
Von frischem Fleisch aIle Muskelteile von Ochs, Kuh, Kalb, Hammel, Schwein, 

Wildbret, zahmen und wilden Vogeln (gebraten oder gekocht) mit eigener Sauce 
oder mehlfreier Mayonnaise, ferner Zunge, Herz, Lunge, Gehirn, Thymus, Nieren, 
Knochenmark, alles mit mehlfreien Saucen, ferner von Fleischkonserven Rauch
fleisch, gerii.ucherte und gesalzene Zunge, Schinken, Gansebrust, Biichsenfleisch, 
Cornedbeef. Ferner aIle frisch en Fische gekocht oder am Grill gebraten (ohne 
Panierung und ohne mehlhaltige Saucen). Von Fischkonserven Salz- und Raucher
fische (Kabeljau, Schellfisch, Hering, Flundern, Makrelen, Sardellen, Sprotten), 
Neunaugen, Aal, Kaviar, Lebertran, ferner Austern, Muscheln, Krebse, Hummer, 
Langusten, Krabben; aIle Eier und Eierspeisen ohne Mehlzusatz. Von frischen 
Vegetabilien Kopfsalat, Spinat, Gurken, Endivien, Kresse, Zwiebeln, Spargel, 
Blumenkohl, Rotkohl, WeiBkohl, Sauerampfer, alles ohne Mehlzusatz, mit Fleisch
Sauce bzw. Fett. Ferner Sauerkraut, eingemachte Oliven, Salzgurken, griine 
Bohnen, Essiggurken, Mixed pickles. Als Suppen sind erlaubt aile Fleischsuppen 
ohne Mehlzusatz, mit Ei oder Knochenmark oder Fleisch- oder Gemiiseeinlagen. 
Erlaubte Kasearten: Neufchatel, alter Camembert, Gorgonzola und andere fette 
Rahmkase. Erlaubte Getranke: Sauerbrunnen, kiinstliches Selters mit Citronensaft 
und Saccharin, leichte Mosel- oder Rheinweine, Ahrweine, Bordeaux, Burgunder, 
Branntwein, Saccharin-Schaumweine in a.rztlich verordneten Mengen, Kaffee 
schwarz oder mit Sahne ohne Zucker (Saccharin); Tee mit Sahne oder Citrone. 

Wahrend hei leichten Fallen die Entzuckerung sich ohne weiteres 
ambulant durchfiihren laBt, gehoren mittelschwere und ganz schwere 
FaIle zunachst in stationare klinische Beobachtung. Auch hier ist oft 
rasche Entziehung der KH die wirksamste MaBregel. Inwieweit und in 
welcher Form diese durchfiihrbar ist, muB in jedem einzelnen Fall 
gepriift werden, da es hierfiir kein allgemeingiiltiges Schema gibt. Die 
radikalste Methode der Entzuckerung ist, abgesehen vom Insulin (siehe 
unten), die Karenz in Form von Hungertagen (bei absoluter Bett
ruhe nur entfettete Bouillon, Kaffee oder Tee und 100 g Kognak; evtI. 
Brompraparate) oder in gemilderter Form als Gemiisetage (z. B. 600 g 
Spargel oder Spinat - Gemiise enthalten nur etwa 3-5% KH -, au.Ber
dem schwarzer Kaffee, Bouillon oder Tee; evtl. Zulage von 4-5 Eiern; 
strenge Bettruhe). 

Oft geniigen ein oder zwei Gemiisetage zur Entzuckerung. Zur Prophylaxe 
des Comas gebe man hier stets gleichzeitig 20,0, in schwereren Fallen 30-40,0 Natr. 
bicarb. pro die. Nicht selten beobachtet man, speziell bei vernachlassigten Fallen 
infolge der Karenz ein Zuriickgehen oder Schwinden der Ketonurie. Hungertage, 
die im allgemeinen wochentlich hochstens 1-2mal angewendet werden diirfen, 
sindnur bei einigermaBen gutem Kraftezustand erlaubt. Schonender und daher 
fiir viele Faile empfehlenswert ist das langsame Herabgehen der Nahrungsmengen 
bis schlieBlich auf etwa den 10. Teil des Calorienbedarfs. 1m Prinzip ist bei jedem 
Diabetes, der noch nicht viele Jahre besteht, die vollige Entzuckerung anzustreben. 
Indessen ist es ein Fehler, wahllos dieses Ziel um jeden Preis erreichen zu wollen; 
gleiches gilt von dem Wunsche, normale Blutzuckerwerte zu erzwingen (ofter 
wird man Werte von 180-200mg-DJo bei gutemAlIgemeinbefinden und Fehlen der 
Ketonurie in Kauf nehmen miissen). MaBgebend fiir die Behandlung ist neben 
dem Grade der Acidose das Gesamtbefinden des Patienten, Korpergewicht, 
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Leistungsfahigkeit, Zustand der Verdauungsorgane und das psychische Verhalten. 
Lassen es die Umstande zu, so ist die KH-Menge miiglichst lange unter' der 
Toleranzgrenze zu halten, da letztere erfahrungsgemaB mit der Dauer des zucker
freien Zustandes ansteigt. Andererseits ist nicht zu vergessen, daB, selbst wenn 
die Entzuckerung nicht vollkommen gelingt - von den ganz schweren Fallen 
abgesehen -, trotzdem auch von den KH, die die Toleranzgrenze iiberschreiten, 
immer noch ein gewisser Teil vom Organismus verwertet wird. Bei ganz schwerem 
Diabetes, wo selbst monatelang durchgefiihrte KH-Karenz keine Entzuckerung 
erzielt, solI man Zulagen bis zu 100 g Brot (oder die gleichwertigen anderen KH
Trager) erlauben. 

1m einzelnen ist noch folgendes zu bemerken: 
Nach Ermittelung der Art des FaIles bzw. nach gelungener Entzuckerung ist 

eine weitere Frage die Festsetzung einer Dauerkost. L~tztere hat neben der 
Schonung des KR-Stoffwechsels vor allem jede Art von U'berernahrung zu ver
meiden, da diese schadlich ist. Das gilt aus den S. 495 dargelegten Griinden vor 
allem fiir das Fett (N oordens Magerkost mit nur 60 g Fett pro Tag und ein
geschalteten 1-2 Fettagen pro Woche mit 100 g Fett und mehr). Der Gesamt
calorienwert der Nahrung darf nicht hiiher sein, als es fiir das Wohlbefinden des 
Patienten und seine Leistungsfahigkeit eben ausreicht (20-30 Calorien pro Kilo
gramm Sollgewicht in der Ruhe, 30-35 bei Arbeit). Der KH-Gehalt der Dauer
kost solI im allgemeinen nicht unter 80 g betragen (bei geringerer Toleranz 
empfiehlt sich die Anwendung des Insulins, s. unten); bei Auftreten von Aceton 
sind KR-Mengen von etwa 100 g KH evtl. mit Insulin erforderlich. Daneben 
soIl die Kost nach Miiglichkeit Abwechslung bieten. 

Oft ist es notwendig, im Verlauf der Dauerkost strengere S c h 0 nun g s
k u r en einzuschalten, entweder in der Form regelrechter Hunger- oder Gemiise
tage (s. oben) oder in milderer Form als sog. Kohlehydratkuren. 

Dazu gehiirt z. B. die Noordensche Haferkur: Pro Tag 150-200 g Hafer
mehl, Haferflocken oder -griitze werden als Suppen oder Brei mit einer Tages
menge von hiichstens 40 g Butter auf 5-6 Mahlzeiten verteilt ungesalzen ver
abreicht (der Patient erhalt 5 g Kochsalz zum Salzen); auBerdem sind erlaubt 
klare Fleischbriihe, schwarzer Kaffee, Tee sowie Kognak oder Rotwein in maJ3igen 
Mengen. In manchen Fallen bewahrt sich die ein- oder mehrmalige Wiederholung 
der Haferkur. Erfolge hat die Kur namentlich in schweren Fallen (speziell auch 
beim jugendlichen Diabetes) insbesondere dort, wo durch die KH-Karenz die 
Acidose verstarkt wird, aber auch bei mittelschweren, schwer zu entzuckernden 
Fallen, Jerner bei intestinalen Stiirungen, namentlich bei Diarrhiien. Gelegentlich 
treten Odeme im Gefolge der Haferkur auf. Analog in der Wirkung sind andere 
KH-Kuren (z. B. mit Buchweizen-, Griinkern-, Linsen- oder Erbsenmehl) oder 
deren Kombination mit Obst (Apfel), fe.r;ner reine Obsttage (z. B. 1200 g Apfel 
oder 10-12 ~ananen pro Tag bzw. 600 g Apfel und 5 Bananen) oder Reiso bsttage 
(z. B. 700 g Apfel oder 900 g Erdbeeren und 70-100 g Reis als Bouillonreis oder 
mit dem gekochten Obst). Bei allen diesen Kuren ist fiir den Tag der Kur Bett
ruhe erwiinscht. 

Bei schwereren Formen empfiehlt es sieh, dieseKuren in Abstanden von 
1-2 Monaten zu wiederholen, sowie dazwisehen fUr einige Zeit eine eiweiB
reichere Ernahrung einzuschalten; gibt man eine fettfreie EiweiB-KH
Kost, so kann man EiweiBmengen von 200 g und mehr gestatten, wobei 
die Toleranz sich dabei oft trotzdem bessert. 1m allgemeinen ist es 
ferner in den meisten Fallen von Vorteil, jedes Jahr ein- bis zweimal 
Hunger- oder Gemiisetage zur Sehonung des KH-Stoffwechsels ein
zusehalten. Die protrahierte Hungerkur nach Allen hat sich, da sie 
zu rigoros ist, nicht bewahrt; die Gemiisefettkost nach Petren ist wegen 
ihres hohen Fettgehaltes nieht zweekmaBig. 

Einen epoehalen Fortsehritt in der Diabetesbehandlung bedeutet 
die Entdeckung des Insulins durch die kanadischen Forscher Banting 
und Best. 

Es wird aus Tierpankreas gewonnen und stellt das der diabetischen Bauch
speicheldriise fehlende Prinzip (chemisch eine S-haltige Albumose mit relativ 
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hohem Gehalt an Tyrosin und Cystin) dar, welches fiir den normalen Zucker
abbau im Organismus unerlaBlich ist; seine wesentliche Wirkung besteht in der 
Synthese von Glykogen aus den KH der Nahrung und aus dem EiweiBzucker, 
in der Fixierung des Glykogens in der Leber, und wohlauch in der Steigerung 
der Oxydation des Zuckers wie in der Hemmung der Glykoneogenese (vgl. S. (81). 
Seine Anwendung subcutan oder intramuskular (am besten in die Glutaeen) oder 
intravenos - die orale Applikation ist unwirksam - vermag daher die dem 
Diabetes eigentiimliche Stoffwechselstorung, die Glycosurie, die Blutzucker
erhOhung, die Lipamie sowie die Acidosis zu bessern oder bei hinreichend groBen 
Dosen zu beseitigen, den respiratorisclien Quotienten zu erhOhen, auBerdem bei 
langer fortgesetzter Behandlung eine funktionelle Schonung des Pankreas mit 
ErhOhung der KH-Toleranz herbeizufiihren. Nachdriicklichst ist aber zu betonen, 
daB das Insulin die Kranken nicht etwa von der Innehaltung diatetischer 
Behandlung enthebt. Man soli vielmehr umgekehrt zunachst in jedem Fall 
(Ausnahmen s. unten) versuchen, ohne Insulin auszukommen und seine Anwen
dung auf folgende absolute Indikationen beschranken: in erster Linie das 
Coma und Pracoma, sodann aile schweren und mittelschweren Formen des 
Diabetes, letztere dann, wenn die gewohnliche diatetische Behandlung sich als 
unzureichend erweist und insbesondere die Ketonkorper nicht schwinden, ferm!r 
aile chirurgischen Komplikationen und die Tuberkulose (jedoch sei man bei 
letzterer mit der Dosierung vorsichtig); Genitalpruritis, Hautjucken sowie die 
Neuralgien der Zuckerkranken schwinden unter Insulin; bei Fieber und vor allem 
bei septischen Prozessen sind sehr groBe Dosen notwendig. 
.. Die zur Beseitigung der Glycosurie notwendige Insulinmenge (das sog. KH· 
Aquivalent) ist individuell verschieden; nur als ungefahre Norm gilt 1 Insulin
einheit (E) pro F/2-2 g Harnzucker; Mindestdosis sind 5 E. AuBer beim Coma 
solI man in jedem Fall vor Beginn der Behandlung einen eingehenden diatetischen 
Plan festlegen, um die Eigenart des Falles genau kennenzulernen. Man beginnt am 
besten mit 2 X 10 E taglich (1/2 Stunde vor dem Friihstiick bzw. Abendbrot) 
und steigert (pro Injektion im allgemeinen nicht mehr als 25 E) allmahlich bis 
zum Schwinden der Glycosurie, wenn moglich unter Kontrolle des Blutzuckers. 
Bei schwersten Fallen, wo trotz Insulin der Morgenharn meist viel Zucker enthalt, 
gibt man 3mal taglich aIle 8 Stunden Insulin (um 6, 14 und 22 Uhr). ZweckmaBig 
ist oft die intermittierende Behandlung mit mehrwochiger Pause, wahrend welcher 
strengere Kost gegeben wird. Man breche die Insulinbehandlung nicht plotzlich 
ab, sondern gehe langsam herunter. Dosierung bei dem Coma s. unten. 

Zu hohe Dosierung fiihrt zu abnorm starkem Absinken des Blutzuckersl und 
dem sog. hypoglykamischen Zustand mit Schwachegefiihl, Zittern, SchweiB, 
Wallungen, HeiBhunger, Herzklopfen, unruhiger Atmung, evtl. Krampfen und 
Benommenheit, gelegentlich Erregungszustanden, bisweilen mit Babinskis Zehen
phanomen (s. S. 575). Auch emstere Schadigungen des Herzens konnen auftreten. 
Als Gegenmittel wirkt prompt Trinken von Zuckerwasser bzw. 1/2-1 ccm Supra
reninstammlosung subcutan (vgl. auch S. 476, Abs. 2). - Lokale Injektionsbeschwer
den werden durch Zusatz von 0,1 1 Ufoige Novokainlosung verhindert. Zu beriick
sichtigen ist ferner die nicht unbeschrankte Haltbarkeit der Praparate (max. 
1/2 Jahr!). Intelligente Patienten konnen sich die Injektionen selbst verabreichen 
(bis zu 3mal taglich). Die Blutzuckersenkung, die nicht unter 60 mg-Ufo gehen 
darf, erfolgt innerhalb von 2-6 Stunden p. i. Die auf Insulinkuren oft erfolgende 
Gewichtszunahme beruht zum Teil auf Wasserretention in den Geweben. 

Seelische Erregungen, aber auch korperliche Uberanstrengungen sind 
bei jedem Diabetiker sorgfaltig zu vermeiden, dagegen ist maBige korper
liche Bewegung nicht nur erlaubt, sondern, von ganz schweren Fallen 
abgesehen, geradezu erwiinscht, da sie (vgl. oben) glycosurievermindernd 
wirkt. Auf sorgfaltige Hautp£lege ist besonderer Wert zu legen. 
Badekuren (Karlsbad, Neuenahr, Vichy) haben bei leichten und mitt
leren Fallen oft Erfolg. 

1 Jedoch ist zu beachten, daB bei Kranken mit sehr starker Hyperglykamie 
die hypoglykamische Reaktion bisweilen schon bei Erniedrigung der Blutzucker· 
werte erfolgt, welche die normalen Werte noch nicht erreicht. Hier ist also die 
Hypoglykamie eine relative. 
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Eine spezifische Kur kommt nur bei Diabetes infolge von syphilitischer 
Pankreatitis in Frage (Hg, Salvarsan). - In einzelnen Fallen wirkt bei Diabetes 
Opium (Tct. opii bis 50-100 Tropfen pro die) veriibergehend giinstig, doch ist 
die Wirkung rein symptomatisch. - Bei gleichzeitig bestehender Fettsuch t sei 
man mit Schilddriisenkuren sehr zuriickhaltend (vgl. S. 499, Abs.2); behutsam 
durchgefiihrte Entfettungskuren bessern die Stoffwechsellage des Diabetikers. 

Bei der Zehengangran ist neben der Insulinbehandlung ein Versuch mit 
Padutin (Dosierung s. S.649) sowie mit lokalen CO2·Gasbadern (evtl. zusammen 
mit Warme) zu machen; im iibrigen ist die rechtzeitig ausgefiihrte Amputation 
die Methode der Wahl (vgl. auch S. 199, Abs. 8). 

Behandlung des Coma diabeticum: Sie ist eine dreifache und besteht 
vor allem in Insulingaben, in Rebung des Kreislaufs und in diii.te
tischen MaBnahmen. 

Insulin ist in groBen Dosen anzuwenden, und zwar sofort 50 E intravenos 1 odeI' 
intramuskuliir + 50 E subcutan, nach einigen Stunden weitere 100 E oder aIle 
4 Stunden je 60 E, so daB innerhalb 12 Stunden 200-300 E gegeben werden. 
<)leichzeitig mit den ersten Insulindosen gibt man Zucker (100 ccm Apfelsinensaft 
oder 10 g Lavulose per os oder bei Benommenheit 10-20 ccm 20-40% Dextrose
losung intravenos im Verhaltnis von 3-4 g pro 1 E Insulin). Wichtig ist auch die 
reichIlche Warmezufuhr in den ersten Tagen (heWe Tiicher, Lichtbader) sowie 
Beseitigung von Obstipat!on. Die bedrohlichen Symptome schwinden innerhalb 
weniger Stunden. N ach Uberstehen der unmittelbaren Gefahr sind kleinere Dosen 
weiterzugeben. Bei drohendem Coma ist sofort alles Fett aus der Diat zu streichen. 
Bei pracomatosen Zustanden sind zunachst nicht weniger als 50 E zu verabreichen. 
Das wichtigste Ziel ist die Beseitigung der Acidose (Schwinden der FeCl3-Reaktion 
im Harn!) und erst in zweiter Linie die Senkung des Blutzuckers. Die friiher 
iibliche Verabreichung groBer Alkalimengen ist infolge del' Insulintherapie in den 
Hintergrund getreten. Man gab bei beginnendem Coma Natr. bicarb. bis 40 g 
per os, im Coma selbst groBere Mengen, etwa je I TeelOffel aIle 1/2-1 Stunde in 
Milch oder viel wirksamer 4% Natr. bicarbonat. (nicht Carbonat!) -Losung (evtl. 
mit 5% Lavulose) intravenos 1000' ccm. Ferner ist Verabreichung groBerer Mengen 
von Alkohol (60-100 g Kognak oder Mixt. alcohol.) von Vorteil. Del' Erfolg del' 
Comabehandlung hangt in entscheidendem MaB yom Zustand des Kreislaufs ab 
(Strophanthin intravenos 0,3-0,5 mg, 1/2stlindlich Campher bzw. Hex3ton, Cardi· 
azol, Coffein, Strychnin, Sympatol, vgl. S. 188). Morphium kann bei bestehender 
Acidose das Coma herbeifiihren! - Bei chirurgischen Komplikationen solI man 
vor dem operativen Eingriff versuchen, den Patienten zu entzuckern oder wenigstens 
die Glycosurie und die Hyperglykamie zu vermindern. Man gebe hier vor- und 
nachher stets auch bei leichteren Fallen Insulin. Eitrige FaIle und aIle fieberhaften 
Infekte erfordern hohe Insulindosen sowie starkste Fetteinschrankung. AuBerdem 
ist in allen dies en Fallen wie auch bei Zehengangran die NaCI-Zufuhr auf ein 
Minimum zu reduzieren. Kon traindiziert ist das Insulin nur bei schweren 
Herz- und GefaBleiden, da es das Schlagvolumen erheblich steigert. 

Praktisch von groBter Bedeutung ist die Differentialdiagnose zwischen 
Coma diabeticum und hypoglykamischem Shock namentlich dort, wo 
bereits BewuBtlosigkeit eingetreten ist: Abgesehen yom Blutzucker 2 und der Acidose 
(Acetongeruch im Coma) sind charakteristisch die groBe Atmung beim Coma, die 
beim Shock fehlt, das Verhalten der Haut, die beim Coma trocken, im Shock 
feucht ist, des Pulses, der im Com!!. schlecht, im Shock gut gefiillt ist, und des 
Tonus der Bulbi (nur im Coma vermindert); ferner ist bei Hypoglykamie der 
zweite Katheterharn zuckerfrei, wogegen Aceton vorhanden sein kann. 1m 
Zweifelsfalle gibt man 20-40 ccm 20% DextroselOsung intravenos, die auch beim 
Coma nicht schadet (s. oben). 

Das oral anwendbare Synthalin (ein Guanidinderivat) ist nur sehr beschrankt 
wirksam und bewirkt oft Dyspepsie sowie Leberschadigung. 

ProphyJaxe des Diabetes kommt nur insofern in Frage, als hereditar belastete 
oder konstitutionell disponierte Individuen (Fettsucht, Hyperthyreoidismus) sich 

1 Bei del' intravenosen Verabreichung hat man mit dem Nachteil von Vel" 
luston an Insulin infolge zu schneller Ausscheidung durch die Nieren zu rechnen. 

2 Vgl. jedoch das liber relative Hypoglykamie S.503, FuBnote Gesagte. 
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vor tlberlastung des Stoffwechsels mit KH dauernd zu hiiten haben. In regel. 
maBigen Absta.nden vorgenommene Harnuntersuchungen sind hier dringend not· 
wendig, urn die Krankheit bereits in ihren Anfangsstadien therapeutisch angreifen 
zu konnen. Vorsicht ist hier auch bei EheschlieBungen geboten. 

Unter Pentosurie versteht man die Ausscheidung von Pentosen, d. h. Zuckern 
mit 5 C-Atomen (Arabinose) durch den Harn. Sie reduzieren Fehlingsche Losung, 
garen aber nicht und sind optisch inaktiv. Die ausgeschiedenen Mengen sind 
gering (nicht iiber 20-30 g pro die); auch hat die Anomalie keine Tendenz zum 
Fortschreiten. Die Nahrung hat keinen EinfluB auf die Pentosurie. Klinisch 
bestehen entweder iiberhaupt keine krankhaften Erscheinungen oder es handelt 
sich urn Neuropathen, Morphinisten u. a. Praktisch wichtig ist die Kenntnis der 
Pentosurie, weil sie zu Verwechslungen mit diabetischer Glycosurie AnlaB geben 
kann, mit der sie nichts gemein hat. 

In seltenen Fallen kommt eine als Liivulosurie bezeichnete Ausscheidung von 
Fruchtzucker ohne gleichzeitiges Auftreten von Dextrose bei neuropathischen 
Individuen im AnschluB an den GenuB von Frucht- und Rohrzucker vor. Auch 
hierbei handelt es sich urn eine harmlose Anomalie. DaB Lavulose neben Dextrose 
auch bei Diabetes ausgeschieden wird, wurde schon friiher erwahnt. Der Nachweis 
der Lavulose stiitzt sich auf ihr Reduktions- und Garungsvermogen wie bei Dextrose 
und im Gegensatz zu dieser auf die optische Linksdrehung bei der Polarisation. 

Die Gicht (Arthritis urica). 
Die Gicht ist eine Krankheit, in deren Mittelpunkt eine Anomalie 

im Verhalten der Harnsaure im Organismus, insbesondere eine abnorme 
Anreicherung derselben im BIut und in den Geweben steht. Zu ihren 
ch a r a k t e r i s tis c hen Eigentumlichkeiten gehi:irt die Ablagerung von 
harnsauren Salzen (Mononatriumurat.) in den Geweben, ferner die 
Erhi:ihung des Harnsauregehaltes des BIutes sowie eine Verzi:igerung 
der U -Ausscheidung 1 durch die Nieren. Ein groBer Teil der klinischen 
Symptome, insbesondere die gichtische Gelenkerkrankung, llWt sich 
durch die Aufstapelung von Uraten in den Geweben erklaren. 

Die Gicht ist ein exquisit er blic h es Leiden. In der Familie der 
Kranken kommen haufig teils die Gicht selbst, teils Fettsucht sowie 
Diabetes, ferner Nierensteine vor. AuBer dieser sehr ausgesprochenen 
hereditaren Veranlagung haben gewisse ex ogene Faktoren als ur
sachliche Momente eine hervorragende Bedeutung, an erster Stelle 
der Alkohol, ferner uberreichliche Fleischnahrung, sodann gewisse 
Gifte, insbesondere das BIei (die sog. BIeigicht war namentlich fruher 
eine haufige Berufskrankheit der Maler). Wegen der Rolle des Alkohols 
und der uppigen Ernahrung gilt die Gicht allgemein, nicht ganz mit 
Unrecht, als Krankheit der Schlemmer und der wohlhahenden Kreise, 
wiewohl sie, wie z. B. die BIeigicht, auch in der armen Bevi:ilkerung vor
kommt. Manner erkranken wesentlich haufiger als Frauen. Am haufigsten 
tritt die Gicbt zwischen dem 30. und 50. Jahr auf, gelegentlich schon 
fruher. Die geographische Verbreitung des Leidens ist sehr verschieden; 
am haufigsten kommt es in England, am seltensten im mohamme
danischen Orient (Alkoholahstinenz 1) vor. Der Habitus des Gicht· 
kranken ist in der Regel der des untersetzten vollblutigen, sog. 
p y k n i s c hen Typus, nur selten der des schlechtgenahrten schwachlichen 
Asthenikers. 

1 Abkiirzung fiir Harnsaure = U. 
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Krankheitsbild: In der Regel tritt die Krankheit zum ersten Male 
in Form eines akuten Gichtanfalls in die El'scheinung. Dieser besteht 
in plOtzlich (meist nachts) einsetzenden auBerordentlich heftigen 
Schmerzen im Metatarsophalangealgelenk einer der groBen Zehen, 
haufig zuerst der linken (sog. Podagra); das Gelenk ist geschwollen und 
heiB, die Haut stark gerotet. Die Empfindlichkeit ist so groB, daB der 
Kranke oft nicht einmal den Druck der Bettdecke vertragt. In den 
Morgenstunden pflegt sich der Schmerz zu mildern, um oft in der nachsten 
Nacht erneute Heftigkeit zu zeigen. Dies kann sich noch mehrmals 
wiederholen. Mitunter springt der Anfall auf ein anderes Gelenk, z. B. 
ein FuB- oder Fingergelenk iiber. Mit dem Abnehmen der Schmerzen 
gehen bald auch die objektiven Gelenkveranderungen zuriick; die Haut 
iiber dem Gelenk schuppt und juckt. Die Dauer der Anfallsperiode 
betragt etwa 1/2-1 Woche. Der Anfall ist in der Regel von Storungen 
des Allgemeinbefindens begleitet, die iibrigens haufig bereits als Vor
laufer eines Anfalis auftreten. Dazu gebOren dyspeptische Beschwerden 
wie Appetitmangel, belegte Zunge, Obstipation, ferner psychische De
pression, Abgeschlagenheit sowie Gliederziehen, mitunter Bronchitis. 
Wahrend der Anfalle selbst bestehen oft Temperatursteigerungen bis 
38 0 und dariiber. 

Nach Abklingen des ersten Anfalls kann bis zum nachsten Anfall 
langere Zeit (bis zu Jahren) vergehen, in anderen Fallen folgen die Anfalle 
schnell aufeinander. Zeiten gehauften Auftretens sind vor allem der 
Friihling und Herbst. Von anderen Gelenken, die namentlich in spateren 
Stadien der Krankheit befallen werden, erkranken mit Vorliebe die Ge
lenke der un teren Extremitaten, und zwar die FuBwurzel-, Sprung- und 
Kniegelenke; wesentlich seltener werden die Gelenke der oberen Extre
mitat befallen (Handgelenkgicht = Chiragra). 1m aligemeinen beteiligen 
sich bei der akuten Gicht die kleinen Gelenke mehr als die groGen, 
so daB z. B. Hiift- und Schultergelenke fast immer frei bleiben. Aus
nahmsweise werden, und zwar meist erst in spateren Anfallen, das Sterno
claviculargelenk, ferner das Arycricoid-, das Kiefergelenk, auch die Hals
wirbelgelenke u. a. befallen. Daneben beteiligen sich bisweilen manche 
Sehnenscheiden (Achillessehne) sowie die Fascien; auch manche Schleim
beutel, z. B. der des Olecranons, zeigen mitunter Rotung, Schwellung und 
heftigen Schmerz. Vereiterung gebOrt nicht zum Bilde der Gicht. 

Bleibende anatomische Residuen braucht der akute Anfall an den Gelenken 
nicht zu hinterlassen. Punktierung akut gichtisch erkrankter Gelenke ergibt regel
ma.6ig die Anwesenheit reichlicher Uratmengen in der Gelenkflussigkeit. 

Ein fiir die Patliogenese del' Gicht wichtiges weiteres Moment ist die Tatsache, 
daB das Blut in der Regel wahrend der Anfalle abnorm hohe V-Mengen enthiilt, 
auch in dem FaIle. wo der Patient einige Tage lang vorher sich mit purinfreier Kost 
(s. S. 511) ernahrte. Wahrend normal der V-Gehalt des Blutserums bei purinfreier 
Kost 2-3,5 mg-% nicht ubersteigt, erreicht er bei Gicht 4,5-6 und mehr mg-%. 
Dies Verhalten, die sog. Urikamie, ist ein wichtiges Kennzeichen der Gicht, 
allerdings nur unter gleichzeitiger Berucksichtigung der V-Ausscheidung durch die 
Nieren (vgl. auch das bei Niereninsuffizienz S. 408 Gesagte). Wahrend namlicheiner 
U-ErhOhung im Blut unter anderen Verhaltnissen (z. B. beirn Gesunden nach purin
reicher Mahlzeit oder endogen bei starkem Zellzerfall wie bei Leukamie) eine kompen
satorische Steigerung der U-Konzentration im Harn entspricht, zeigt letztere bei 
der Gicht trotz Urikamie abnorm niedere Werre. Nach einer purinreichen Mahl
zeit (z. B. von Thymus) oder nach intravenoser V-Injektion Z. B. von 1,0 krystallini· 
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schem Mononatriumurat in 200 ccm Aqua dest. erfolgt nicht wie bei Gesunden ein 
entsprechendes promptes Ansteigen der U im Harn (vielmehr vollzieht sich die voll
standige Ausscheidung hier erst in etwa 4 Tagen); besonders deutlich kommt dies 
bei Kontrolle des V-Prozentgehaltes der einzelnen Harnportionen zum Ausdruck. 
Die endogenen V-Werte des Harns (vgl. Einleitung S.479) sind haufig dauernd 
auffallend niedrig (0,1-0,2 g pro die); kurz vor dem Gichtanfall sinken sie meist 
noch weiter, um unmittelbar nach dem Anfall zu hoheren Werten anzusteigen 
(sog. Harnsaureflut). 

Rei Hingerem Restehen der Krankheit pflegen im Gegensatz zum 
akuten Anfall gewisse Veranderungen dauernd zuriickzubleiben. Die
selben konnen in fortgeschrittenen und nicht behandelten Fallen sehr 
hochgradig sein. Dazu gehoren vor aHem mehr oder weniger schwere 
Vedinderungen der befallenen Gelenke, Deformierungen, Schwellungen 
sowie Subluxationen. Mitunter entwickelt sich eine typische Osteoartbro
pathia deformans mit Wucherung von Knochensubstanz usw. (vgl. S. 532). 
Zu den starksten Verunstaltungen kann es namentlich an den Handen 
kommen. Die Finger werden knollig oder spindelformig verdickt und 
neigen zur Palmarflexion der Grundphalangen mit gleichzaitiger ulnarer 
Abduktion. Die Haut ist an diesen Stellen stark atrophisch und ver
diinnt. Die Gebrauchsfahigkeit der solchermaBen veranderten Hande 
ist hochgradig beeintrachtigt. An den GroBzehengelenken entwickelt 
sich Valgusstellung, an den Kniegelenken kommt es oft zu Contracturen. 

Anatomisch zeigen derartig veranderte Gelenke in groBer Menge kreideartige 
Ablagerungen von Mononatriumurat vor aHem auf den knorpeligen Gelenkflachen, 
gelegentlich auch in der Nachbarschaft des Gelenkes in der Knochensubstanz 
sowie in der Markhohle der Knochen, im periartikularen Bindegewebe und in den 
Muskelansiitzen. 

Die Rontgenphotographie vermag hei der Gicht erst dann verwertbaro 
Befunde zu liefem (und zwar auch nur an den kleinen Hand- und FuB-, nicht an 
den groBen Gelenken), wenn es infolge der Hamsaureablagerungen zu Zerstorungen 
am Knochen gekommen ist. Hierher gehoren eigentiimliche an den Gelenkenden 
vorhandene Defekte des Knochens, die scharfrandig wie ausgestanzt aussehen und 
rundliche oder halbkreisformige Konturen zeigen. Besonders auffallend, aber nicht 
absolut pathognomonisch fiir Gicht sind (bei aIteren Fallen) in der Knochensubstanz 
und zwar nahe an den Gelenkenden gelegene helle rundliche Flecken, die von 
einem dunklen Kontur umsaumt sind; sie stellen cystenartige Gebilde dar, innerhalb 
der die Kalksalze des Knochens resorbiert sind. Ais fiir Gicht beweisend diirfen sie 
nur bei Vorhandensein sicherer klinischer Anzeichen angesehen werden. Daneben 
findet man bei schweren Fallen auch sonst hochgradige Zerstorung von Knochen
substanz infolge von Uratablagerung, sowie Exostosenbildung und Verodung del' 
Gelenkspalten wie bei Osteoarthropathia deformans. 

Ein weiteres charakteristisches Merkmal der chronischen Gicht sind 
die als Tophi bezeichneten Uratdepots an verschiedenen Korperstellen. 

Sie finden sich am haufigsten an den Ohrmuscheln und bilden dort weiBliche, 
durch die Haut durchscheinende Knotchen von Stecknadelkopf- bis ErbsengroBe, 
meist in der Haut, bisweilen auch im Knorpel gelegen; sie sind bemerkenswerter
weise im Gegensatz zu den Uratablagerungen in den Gelenken nicht schmerzhaft 
und zeigen keine entziindliche Reaktion. Beim Aufstechen mit einer Nadel entleert 
sich aus ihnen ein Krystallbrei von Uraten, der die Murexidprobe (vgl. S. 442) gibt. 
Seltener kommen sie auch an anderen Stellen in der Haut vor. Vor allem aber 
finden sich bei schweren Gichtfallen Tophi in der Nachbarschaft der Gelenke 
und Schleimbeutel (Olecranon), wo sie derbe hockerige Knollen bilden, die zum 
Teil spontan aufbrechen; aus den Ulcerationen entleeren sich Urate. Kleinste, 
eben fiihlbare subcutane und auf der Unterlage verschiebliche Uratdepots, die fiir 
die Diagnose auBerst wichtig sind, findet man bei sorgfaItiger Palpation mitunter 
nicht nur in der Gegend des Olecranon, sondern auch vor der Kniescheibe und in 
del' Gegend der Malleolen. 
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AuBer diesen sehr charakteristischen Befunden zeigen auch die 
inneren Organe haufig Veranderungen bei der chronischen Gicht. Vor 
allem pflegen die Nieren auf die Dauer fast immer zu erkranken und 
zwar in Form einer langsam fortschreitenden Schrumpfniere, die mit 
Blutdrucksteigerung einhergeht. Letztere kann ubrigens bei den FaIlen 
fehlen, die mit Coronarsklerose kompliziert sind. 

Das anatomische Bild der Gichtniere deckt sich vollkommen mit dem der 
gewohnlichen Granularatrophie; mitunter findet man, speziell in der Marksubstanz, 
kleine kreidig-weiJ3e Einlagerungen von Harnsaure in Streifenform. Eine regel
maJ3ige Folgeerscheinung der Gichtniere ist die Hypertrophie des linken Ventrikels. 

Das Verhalten des Herzens ist daher fur das weitere Schicksal 
des Gichtkranken von groBter Bedeutung; nicht selten bestehen 
Symptome einer Myodegeneratio cordis. Auch Arteriosklerose ist 
eine haufige Begleiterscheinung der Gicht. Oft beobachtet man ferner 
Bronchialkatarrhe; auch kommt nicht selten Bronchialasthma 
in der Anamnese der Patienten vor. Auffallend oft klagen die Kranken 
uber Verdau ungsstorungen, die sich schon in den ersten akuten 
Anfallen bemerkbar zu machen pflegen. Neigung zu Sodbrennen, 
hartnackige Obstipation, Hamorrhoiden sind haufige Beschwerden. 
Endlich kommen gelegentlich am Urogenitalapparat StOrungen vor, 
die man in ursachlichen Zusammenhang mit der Gicht bringt. Dazu 
gehoren einmal Hoden- und Nebenhodenentzundungen, anderer
seits katarrhaHsche Entzundungen der Blase und Harnrohre. Das 
Vorkommen einer N ephroli thiasis wurde schon erwahnt. Nicht selten 
beobachtet man Zeichen einer gewissen Labilitat des vegetativen Nerven
systems, insbesondere vagotonische Symptomenkomplexe (vgl. S. E67). 

Ferner sind Gichtkranke zur Pachymeningitis haemorrhagica cerebralis (s. S. 643) 
besonders disponiert. SchlieJ3lich erkrankt bei Gichtischen relativ haufig das 
Auge, namentlich in Form von Iritis sowie Episkleritis, deren giinstige Be
einflussung durch eine gegen die Gicht gerichtete Therapie ihren Ursprung er
kennen lii.Bt. Mitunter beobachtet man bei demselben Patienten Kombinationen 
von Gicht mit Diabetes oder Fettsucht. 

Versehiedene Verlaufsarten der Gieht: Haufig verlauft die Gicht 
zunachst in Form akuter,in unregelmaBigen Abstanden wiederkehren
der Anfalle unter charakteristischer Lokalisation in bestimmten Ge
lenken und mit beschwerdefreien Intervallen (s. 0.). Dies kann sich 
viele Jahre in der gleichen Weise wiederholen; bei rationeller Therapie 
ist das Leiden einer weitgehenden Besserung zuganglich. In anderen 
Fallen nimmt im Laufe der Zeit die Intensitat und Zahl der Anfalle 
zwar ab, wogegen sich allmahlich dauernde Residuen der Krankheit 
einstellen. Sie geht dann bisweilen unmerklich in die chronische 
oder torpide Gich tuber, bei der sich das Leiden durch die beschriebenen 
schweren Gelenkveranderungen, die Tophi sowie die cardiorenalen 
Symptome auBert. Speziell bei der Frau verlauft die Gicht in der Regel 
schleichend, und die fur den Mann charakteristischen akuten Anfalle 
wie Podagra usw. gehoren bei ihr zu den Seltenheiten. 

In manchen Fallen kommt es uberhaupt nicht zum Auftreten akuter 
Anfalle. Rier verlauft das Leiden von vornherein chronisch mit defor
mierenden Gelenltveranderungen und Tophusbildungen; beides bleibt 
jedoch oft in maBigen Grenzen. Tophi konnen sogar fehlen, so daB 
das Krankheitsbild mitunter zunachst als einfache chronische Arthritis 
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deformans imponiert. Hier ergibt erst die U-Untersuchung von Blut 
und Harn die richtige Diagnose. Andere seltenere Formen verlaufen 
von vornherein mehr polyartikular und zwar sowohl akut wie chroniseh, 
wobei dann im Gegensatz zur typischen Gicht bisweilen vor allem 
die groBen Gelenke befallen werden. Der sog. Gelenkgicht steht die, 
vorzugsweise die Schleimbeutel und Sehnen befallende Gicht gegeniiber. 
SchlieBlich ist die sog. viscerale und die Nierengicht zu erwahnen. 
bei denen die beschriebenen Organerkrankungen im Vordergrund stehen, 
wahrend die typische Gelenkerkrankung entweder vollkommen fehlt 
oder nur angedeutet ist. Bei der Nierengicht, die sich hauptsachlich 
bei ehronischer Bleivergiftung einsteHt, ist die Schrumpfniere das primare 
Leiden, das erst zur U-Retention AniaB gibt. Gegeniiber der kon
stitutionellen Gicht wird diese Form als sekundare Gicht bezeiehnet. 

Die Krankheit kann viele Jahre dauern, und nicht mit Unrecht er· 
freuen sich die Gichtiker des Rufes einer gewissen Langlebigkeit. Zwei· 
feHos ist in zahlreichen Fallen der relativ giinstige Verlauf der Krankheit 
auf Rechnung der modernen rationellen Therapie zu setzen. Ungiinstiger 
Ausgang droht hauptsachlich den Fallen mit Schrumpfniere; er erfolgt 
entweder durch Herzinsuffizienz als Folge der langandauernden 
Hypertonie oder durch Apoplexie beziehungsweise Encephalomalacie 
oder durch Uramie, oder der Tod tritt im Verlauf einer anderen inter. 
kurrenten Erkrankung infolge der herabgesetzten Widerstandsfahigkeit 
des Patienten schon vorher ein. 

Die Frage der Pathogenese der Gicht befindet sich zur Zeit im Flusse. Zweifel
los besteht das Wesen der Gicht in einer pathologischen Retention von 
Harnsaure (harnsaurem Natr.) i~ Organismus. Dieselbe diirfte in vielen Fallen 
mit einer gewohnheitsmaBigen Uberlastung des Kiirpers mit Purinkiirpern in 
Verbindung stehen, wie denn auch iibermaBige Purinzufuhr Z. B. in der Form 
einer Thymusmahlzeit beim Gichtiker geradezu einen akuten Anfall auszuliisen 
vermag. Bei der Ablagerung von Harnsaure in den Geweben spielen in erster 
Linie der Knorpel, ferner Sehnenseheiden und Sehleimbeutel eine besondere Rolle. 
Sieher beruht die V-Retention nieht auf einer Stiirung des intermediaren Purin· 
stoffweehsels, denn der Giehtiker bildet Harnsaure genau wie der Gesunde, ins
besondere erzeugt er dieselbe wie dieser aus ihren Vorstufen, den Nucleotiden 
(vgl. S.479). Weiter steht die Tatsache fest, daB neben der primaren sog. 
konstitutionellen Gieht die obengenannte sekundare Gicht existiert, die sich 
als Folge einer chronischen Nierenerkrankung, speziell bei Bleischrumpfniere einstellt. 
Zwei Theorien stehen zur Zeit einander gegeniiber: Nach der eimin handelt es 
sich urn eine spezifische Affinitat gewisser Gewebe, namentlich des Knorpels, zur 
Harnsaure, so daB es zu einer pathologischen Retention von Uraten kommt (sog. 
Uratohistechie). Die renale Theorie nimmt demgegeniiber an, daB das Wesen 
auch der primaren konstitutionellen Gicht in einer vererbbaren Funktionsschwache 
der Niere hinsichtlich des U-Ausscheidungsvermiigens beruht, ohne daB eine 
anatomische Nierenveranderung zu bestehen braucht. Nach dieser Auffassung 
wiirde demnach die Gicht nicht zu den Stoffwechselkrankheiten zu 
zahlen sein. DaB iibrigens bei der Gicht eine besondere Disposition der Gewebe 
und nicht allein die V-Retention als ursachlicher Faktor in Frage kommt, ergibt 
sich aus der Tatsache, daB bei manchen anderen Krankheiten (z. B. Nephritiden 
usw.) ebenfalls eine Erhiihung des Blut-U-Spiegels vorkommt. Beim Zustande
kommen des Gichtanfalles diirfte ferner dem vegetativen Nervensystem eine 
wichtige Rolle zukommen. Hierfiir spricht beispielsweise auch die Ausliisung eines 
Anfalles durch lokale Traumen. 

Die Diagnose stiitzt sieh, abgesehen von den beschriebenen typischen 
Gichtanfallen sowie dem Nachweis von Tophi, vor allem auf das charak· 
teristische Verhalten der U im Blut und Ham bei purinfreier Kost (!). 
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ErhOhung der Blut-U iiber 4,5 mg-% zusammen mit niedrigen Harn
U-Werten, d. h. unter 50 mg- % (in mehreren Harnportionen bestimmt) 
in der anfallsfreien Zeit sprechen fiir Gicht, ebenso der S. 506 beschriebene 
Ausfall der Belastungsprobe. Urikamie allein kommt dagegen auch bei 
anderen krankhaften Zustanden, insbesondere bei Fieber (Pneumonie), 
Leukamie sowie bei Nierenleiden, mitunter auch bei Hypertonie vor. 

Mit Nachdruck ist zu betonen, daB das bloBe Ausfallen von freier U im Ham 
im Sediment fiir die Diagnose Gicht vollig bedeutungslos ist; das gleiche gilt von 
den Resultaten der vielfach iiblichen Harnanalysen auf U ohne vorhergehende, 
mindestens dreitagige purinfreie Kost. 

Anamnestisch sind exsudative Diathese in der Kindheit, ferner 
Migrane, Ekzeme namentlich in den Kniekehlen und am Ellenbogen 
verdachtige, fiir Gicht verwertbare Momente; von besonderer Bedeutung 
ist natiirlich das Vorkommen von Gicht oder anderen konstitutionellen 
Erkrankungen in der Familie. Bei Fehlen typischer Gelenkverande
rungen denke man stets an die beschriebenen versteckten U-Depots 
in Schleimbeuteln und Sehnenscheiden. 

Beziiglich des Rontgenbefundes ist hier noch die sog. Kalkgicht zu er
wahnen, die eine von der Gicht vollig verschiedene Anomalie ist und in Ablagerung 
von Calciumcarbonat und -phosphat in Form kriimeliger Konkremente nament
lich in der Nachbarschaft der Fingergelenke und am Vorderarm besteht. Die Kalk
ablagerungen machen im Rontgenbilde sehr distinkte, zum Teil maulbeerfOrmige 
Schatten. Bisweilen brechen die Kalkmassen wie die V-Depots der Gicht nach auBen 
auf. Differentialdiagnostisch kommt ferner die Verkalkungim Bereich der Bursa sub
acromialis (Bursitis subdeltoidea, Duplaysche Krankheit) in Frage, die nach langerer 
Latenz zu akuten Schmerzanfallen und Schwellung des Schultergelenkes (Peri
arthritis humeroscapularis) fiihren kann; auch hier entscheidet das Rontgenbild. 

Die sog. Heberdenschen Knoten sind kleine, in der Regel zwischen der 
2. und 3. Phalanx an den Gelenkenden seitIich oder oben befindliche Exostosen, 
die dicht unter der Raut liegen und bis zu erbsengroBe Prominenzen bilden konnen; 
sie kommen zwar haufig bei Gicht vor, sind a ber ni c h t ohne weiteres fiir sie 
pathognomonisch. 

Therapie des akuten Gichtanfalls: Bettruhe, Ruhigstellung des 
erkrankten Gliedes, Einhiillung desselben in Watte; unter Umstanden ist 
bei sehr starken Schmerzen Morphium bis 0,02 subcutan notwendig. 
Schmerzlindernd wirkt oft auch Aspirin. Wirksamer sind mitunter 
Colchicum -Praparate: 

Tct. Colchici 3-4mal taglich 15-30 Tropfen oder Colchicinpillen-Merck (oder 
Houde) bzw. -Compretten (0,001) am besten zunachst 4-5 in 2 Stunden und 
evtl. in den folgenden Tagen 2-3 in 24 Stunden. Hierher gehOren auch der 
Liqueur Laville, Alberts Remedy und das Specifique Bejean. Colchicumpraparate 
sind im allgemeinen nicht langer als 4 Tage hintereinander zu nehmen. Die nach 
Colchicum haufig auftretenden DiarrhOen wirken oft erleichternd. Andernfalls 
gebe man Abfiihrmittel bzw. Klysmen. 

1m iibrigen bezweckt die Behandlung der Gicht einmal die Forderung 
der U-Ausscheidung aus dem Korper, andererseits die Verminderung der 
U-Bildung. Ein spezifisches Mittel, das starke U-Ausschwemmung durch 
die Nieren und Verminderung der Urikamie bewirkt, ist das Atophan, 
eine Phenylchinolinkarbonsaure oder besser sein Methylester-Derivat, 
das Novatophan 1• Dosierung 3-5mal taglich 0,5-1,0 in Tabletten 

1 Gelegentlich wurde bei protrahierter Verabreichung von Atophan und seiner 
Verwandten (Icterosan, Leukotropin usw.) eine Leberschadigung beobachtet. 
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oder das Atophanyl (Atophannatr. mit Natr. salicyl. und Novokain) 
5 cem intra venos. 

Die D i a t im akuten Anfall soll eine leichte und vor allem purinfreie (s. u.) 
Schonungskost sein. In der Zeit zwischen den Anfallen spielt die diatetische 
Behandlung die Hauptrolle. Die Kost soll dauernd moglichst arm an 
U-Bildnern sein. Zu letzteren gehOren nicht das Eiweill, dagegen die 
Purink6rper, die in der Hauptsache sich in den Zellkernen finden. Purin
haltig ist einmal allgemein die Fleischkost (auch 'Weilles Fleisch!); sie ist 
daher m6glichst einzuschranken. In besonders hohem MaBe purinhaltig sind 
vor aHem gewisse tierische (kernreiche) Organe, nachstdem gewisse Fische. 

Streng verboten sind daher in erater Linie Thymus (Kalbsmilch), Pankreas, 
Leber, MiIz, Nieren, Lunge, femer Fleischbriihe, das Fleisch der Taube, weiter 
Hering, Olsardinen, Sprotten, Sardellen, Anchovis. Dagegen sind die im Kaffee, 
Tee, Kakao enthaltenen Methylpurine unbedenklich, da sie keine U-Bildner sind. 

Die auf die Dauer durchzufiihrende Diat ist demnach eine vorwiegend 
laktovegetabilische Kostform, bei der man je nach den individuellen Ver. 
haltnissen des Patienten nur in Abstanden (etwa zweimal wochentlich) 
kleine Fleischzulagen einschieben darf. Jegliche Uberernahrung ist zu ver· 
meiden (wahrend des Krieges war in Deutschland die Gicht auffallend 
selten!). Doch sei man auf geniigende EiweiBzufuhr bedacht, um N·Ver· 
luste zu verhiiten. Alkohol ist zu verbieten. In manchen Fallen wirkt regel
maBige Salzsiime-Medikation (bis zu 50 Tropfen pro die) giinstig. Da
gegen ist die Verabreichung von Alkalien, auch von stark alkaIischen 
Trinkwassern unzweckmaBig. Die Anwendung des Radiums als Emana
tions- oder Trinkkur hat mitunter therapeutischen Erfolg. Zum Teil 
mag hierauf der rein empirisch seit langem anerkannte Erfolg mancher 
Badekuren (Wiesbaden, Teplitz, Gastein, Salzschlirf, Karlsbad, Aachen, 
Wildbad, Miinster a. St., Kreuznach usw.) beruhen. 

Fettsucht. 
Unter Fettsucht versteht man allgemein eine krankhafte Zunahme des 

Fettbestandes des K6rpers, die eine die Norm iibersteigende Vermehrung 
des K6rpergewichtes, Herabsetzung der korperIichen Leistungsfahigkeit so
wie verschiedenartige subjektive wie objektive gesundheitliche Storungen 
zur Folge hat. Von extremen Fallen abgesehen ist es nicht immer leicht, eine 
scharfe Grenze zwischen sehr gutem, aber noch zweifellos normalem Er· 
nahrungszustand mit reichlichem Fettpolster und der ins Pathologische 
gehOrenden eigentlichen Fettsucht zu ziehen. Zur Entscheidung halt 
man sich an allgemeine zahlenmaBigeNormen (etwa des Korpergewichtes) 1 

sowie an das Vorhandensein klinisch wahrnehmbarer Anomalien. Auf
fallend ist es, daB die groBe Zahl der normalen Menschen mit einer 
merkwiirdigen Zahigkeit an dem ihnen individuell eigenen Umfange wes 
Fettbestandes und ihrem K6rpergewieht trotz wechselnder auBerer 
Verhaltnisse fest-halt. 

1 Als Norm gilt hei Erwachsenen im allgemeinen ein Korpergewicht, das in 
Kilogramm soviel hetragt, wie die um 100 verminderte Korperlange in Zentimeter, 
also z. B. hei 172 cm Korperlange 72 kg. Nach v. Noorden erhalt man das 
Normalgewicht durch Multiplikation der Korperlange (in Zentimeter) mit 430 
(untere Grenze) resp. 480 (obere Grenze). 
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Aus didaktischen Griinden pflegt man die Fettsucht schematisch in z w ei 
groBe Gruppen zu teilen, in die exogene und die endogene Fettsucht. 

Die exogene Fettsucht oder Mastfettsucht ist die h1i.ufigere Form. 
Sie beruht auf einer, wahrend langerer Zeit bestehenden iibermaBigen 
Nahrungszufuhr. Zum Teil kommt in diesen Fallen als weiteres ursach
liches Moment Mangel an korperlicher Bewegung hinzu (sog. ]'aul
heitsfettsucht). Zu dieser Art von exogener Fettsucht gehoren 
die namentlich in wohlhabenden Bevolkerungsschichten vorkommenden 
FaIle, ferner der abnorm starke Fettansatz, der sich bei bis dahin tatigen, 
plotzlich z. B. an das Bett gefesselten oder am Gehen verhinderten 
Individuen einstellt. Phlegmatische Menschen neigen unter den genannten 
Umstanden mehr zur Fettsucht als lebhafte Naturen. DaB eine reine 
Mastfettsucht moglich ist, beweisen die Erfahrungen mit Mastung von 
Tieren in der Landwirtschaft. 

Sog. relative Fettsucht besteht in denjenigen Fallen, wo im MiBverhaltnis 
zum ubrigen Gesundheitszustand, z. B. bei einer vorhandenen Tuberkulose, infolge 
langdauernder Mastung der Ernahrungszustand ein auffallend guter ist. 

Stoffwechseluntersuchungen bei der Mastfettsucht ergeben, 
daB der Grundumsatz (vgl. S. 483 und 485) normal ist, daB aber die 
Menge an taglich zugefiihrten Calorien iiber den normalen Bedarf hinaus
geht. In der Hauptsache handelt es sich dabei um abnorm starken Fett
und KH-Konsum; das EiweiB spielt praktisch keine wesentliche Rolle. 

Bei der Anamnese Fettsuchtiger soli man sich nicht durch die immer wieder
kehrende stereotype Versicherung der Patienten beirren lassen, daB sie nur wenig 
essen und trotzdem zunehmen. Denn einmal ist, wie eine eingehende Kontrolle der 
taglich aufgenommenen Nahrung ergiht (insbesondere auch deren Zubereitung) 
und namentlich auch der zwischen den Hauptmahlzeiten genossenen Dinge (z. B. 
oft von SuBigkeiten), die Calorienzufuhr haufig tatsachlich groBer als dem Nahrungs
bedarf entspricht; sodann ist zu berucksichtigen, daB, wenn einmal ein gewisses 
Stadium der Fettsucht erreicht ist, es nur eines sehr geringen taglichen Plus an 
Nahrung bedarf, um den Fettbestand des Korpers weiter zu vermehren oder ihn 
wenigstens auf der gleichen Hohe zu halten. 

Eine bedeutsame Rolle bei der Entstehung der exogenen Fettsucht 
spielt auch der Alkohol, namentlich in Form von Bier, das auBer 
3-4% Alkohol (1 g Alkohol = 7 Calorien) nicht unerhebliche Mengen 
von KH enth1i.lt. Dazu kommt, daB der AlkoholgenuB trage macht 
und daher auch auf diesem Wege Fettansatz begiinstigt. 

Die endogene oder konstitutionelle Fettsucht beruht auf Storungen 
der hormonalen Korrelationen des Korpers und wird bei Erkrankung 
bestimmter innersekretorischer DrUsen beobachtet, unter denen die 
Schilddriise eine fiihrende Rolle spielt (vgl. S. 485 und 488). Die sog. 
thyreogene Fettsucht beruht auf Herabsetzung der Schilddriisentatig
keit, wobei man sich iibrigens vor einer Verwechselung mit dem Myxodem 
zu hiiten hat, das bisweilen eine gewisse Ahnlichkeit mit der Fettsucht 
haben kann (vgl. S. 458). Auch der Ausfall anderer endokriner Drusen 
kann, wie man annimmt, zur Entstehung der endogenen Fettsucht 
beitragen 1. Dazu gehOren die sog. hypophysare Fettsucht (vgl. 
Dystrophia adiposogenitalis, S. 473), weiter die beim Weibe nach der 
Entfernung der Ovarien sowie· die bei vielen Frauen im Klimakterium 

1 Wie man heute vermutet, durch Verminderung oder Fortfall der von diesen 
Organen auf die Schilddruse einwirkenden Impulsen, so daB auch hier die Schild
druse eine wichtige Rolle spielen wlirde. 
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auftretende Fettleibigkeit, ferner der abnorme Fettansatz der Eunuchen. 
DaB schon normal das Fettpolster, insbesondere auch die Art seiner 
Verteilung am Korper unter dem EinfluB der Sexualhormone steht, 
geht aus der bei beiden Geschlechtern verschiedenen, fiir Mann und 
Weib charakteristischen Lokalisation des Fettpolsters hervor, die ja bei 
beiden einen nicht unbetrachtlichen Teil ihres auBeren Habitus ausmacht. 

Auch Krankheiten der Glandula pinealis (s. S.476) konnen wahrscheinlich 
zu abnormer Adipositas fiihren. Zweifellos hat auch das Zentralnervensystem auf 
den Bestand des Fettgewebes EinfluB, wie einerseits das Beispiel der seltenen halb
seitigen Zunahme des Fettpolsters sowie ferner der Adipositas dolorosa (S.517), 
andererseits der auBergewohnlich hochgradige Fettschwund bei bestimmten Nerven
leiden (spinale und neurotische Muskelatrophie) zeigt; zum Teil diirften auch die 
symmetrischen Lipome hierher gehOren. 

Nur fiir einen kleinen Teil der Falle von endogener Fettsucht (die thyreogene 
Form) ist nachgewiesen, daB im Gegensatz zu den sonstigen Formen von Fettsucht 
der Stoffwechsel herabgesetzt, insbesondere der Grundumsatz vermindert ist; in 
anderen Fallen hat man in der Herabsetzung der spezifisch-dynamischen Wirkung 
der Nahrung einen Faktor gefunden zu haben geglaubt (vgl. S. 485), der mit erhOhter 
Nahrungsverwertung gleichbedeutend ware. Von diesen Sonderfallen abgesehen, 
besteht aber heute dariiber kein Zweifel mehr, daB die groBe Mehrzahl der Falle 
von Fettsucht in der bloBen Erfassung der Stoffwechselbilanz keine ausreichende 
Erklarung findet. Manches spricht iibrigens auch fiir Soorungen im Wasser-Stoff
wechsel im Sinne einer Wasserretention, wie die bei erfolgreicher Therapie oft 
einsetzende Harnflut zeigt. 

Gegeniiber der hier dargelegten scharfen Trennung von exogener und 
endogener Fettsucht ist indessen zu betonen, daB in praxi haufiger 
als die reinen Formen die Mischfalle sind, bei denen Mastung 
mit gewissen konstitutionellen Anlagen kombiniert ist. 

Krankheitsbild der Fettsucht: Fettsucht kommt zunachst in der 
Zunahme des Korpergewichtes zum Ausdruck. Zahlen iiber 85 kg 
beim Mann, iiber 75 kg beim Weib bei mittlerer GroBe miissen als patho
logisch und fUr das Bestehen einer Fettsucht ala charakteristisch ange
sehen werden (selbstverstandlich unter AusschluB anderer Ursachen der 
Gewichtszunahme, speziell von Odemen). Korpergewichte iiber 100 und 
120 kg und weit mehr sind keine Seltenheiten. 

Die Inspektion der Kranken mit ausgebildeter Fettsucht laBt ab
gesehen von den, jedem Laien bekannten Merkmalen der Krankheit 
wie Doppelkinn, Specknacken, Fettkragen, Fettbauch, starke Ent
wicklung der Mammae, der Hinterbacken usw. zwei verschiedene 
Typen erkennen, den Typus der plethorischen Fettsucht, die haufiger 
beim Mann vorkommt, unter den Berufen vor allem die Gastwirte, 
Fleischer, Brauknechte usw. betrifft, ein gesundes Hautkolorit mit 
'gut durchbluteten Schleimhauten zeigt, sowie lange Zeit hindurch der 
subjektiven Beschwerden entbehrt; andererseits den ana misch
schlaffen Typus, der ofter bei Frauen beobachtet wird und sich durch 
blasse Hautfarbe, miiden Gesichtsausdruck, apathisches Wesen sowie 
ausgepragtes Krankheitsgefiihl auszeichnet. 

Schon durch den Aspekt laBt sich bisweilen der spezielle Typus von Fettsucht 
identifizieren: Fettsucht bei Jugendlichen ist stets endogen bedingt. Mast
fettsucht beim Mann ist am Rumpf lokalisiert, wahrend die Extremitaten relativ 
unbeteiligt sind oder eine gleichma.l3ige Fettverteilung zeigen, wogegen beim Weibe 
auch an Oberarm und Oberschenkeln starke Fettansammlung beobachtet wird. 
Die nicht haufige thyreogene Fettsucht zeigt gleichmaBige Fettverteilung iiber 
Rumpf und Extremitaten, oft auffallend plumpe Hand- und FuBgelenke und haufig 

v. Domarus, Grundrill. 11. Aufl. 33 
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andere auf Hypothyreose hinweisende Zeichen wie plumpe breite Nase, Borstenhaar 
usw. (vgl. S. 459). Bei der hypophysaren Form faUt neben der Verkiimmerung 
der Genitalien der kindliche Habitus von Gesicht, Haut und Fettverteilung (an 
Bauch, Hiiften, Oberschenkel, Oberarm, Fettpolster auf Hand- und FuBriicken 
bei schlanken Gelenken wie beim Saugling) sowie das Vorhandensein von X-Beinen 
auf. Fiir dysgenitale Fettsucht (Climacterium praecox) ist die Verwischung 
der sekundaren GeschlechtBmerkmale (weibliche Ziige beim Mann, mannliche 
wie z. B. Barthaare beim Weibe) und die Verteilung des Fettes charakteristisch, 
das sich hauptsachlich am Beckengiirtel (Fettschiirze am Bauch), an den Oberarmen 
und den Oberschenkeln (Fettwiilste an der Innenseite) lokalisiert. .Ahnliche 
Lokalisierung zeigt daB Fett im physiologischen Klimakterium der Frau. 

Der Fette hat haufig schwach entwickelte Muskulatur und klagt 
daher oft vor allem iiber abnorme Ermiidbarkeit. Er gerat leicht auBer 
Atem, was teils auf der infolge seines Korpergewichtes bestehenden 
dauernden absoluten Mehrbeanspruchung seines noch normalen Herzens 
beruht - der Fette ist einem Menschen mit viel Gepack vergleichbar -
teils aber in den friiher bei Besprechung des sog. Fettherzens (S. 174) 
erwahnten Momenten begriindet ist. Eine auffallende Eigentiim
lichkeit des Fettleibigen ist seine Neigung zum Schwitzen. Diese 
beruht in der ihm eigenen Erschwerung der Warmeabgabe infolge des 
dicken Fettpolsters, wahrend er auf der anderen Seite infolge der ab
norm groBen Nahrungsmengen, die er zu sich nimmt, groBere Warme
mengen als der Normale bildet; das gilt vor allem vom EiweiB infolge 
seiner starken spezifisch -dynamischen Wirkung (vgl. S. 485). Die 
erschwerte Warmeabgabe erklart auch die erhebliche Storung des Allge
meinbefindens der Fettsiichtigen bei warmer und namentlich bei schwiiler 
Witterung (d. h. bei geringem Sattigungsdefizit der Luft). 

Die Untersuchung des Zirkulationsapparates ergibt haufig zu
nachst normale Verhaltnisse. Die Herzdampfung ist in der Regel infolge 
des starken Fettpolsters perkussorisch nicht genau abgrenzbar. Beziig
lich der Rontgenuntersuchung vgl. S. 174, Abs. 3. Der plethorische Typ 
zeigt 6fters Blutdrucksteigerung. In diesen Fallen findet man auchHyper
trophie des linken Ventrikels. Arteriosklerose sowie insbesondere Coronar
sklerose ist eine haufige Begleiterscheinung der Fettsucht. Seitens 
des Respirationsapparates ist, abgesehen von der schon nach 
geringfiigigen Anlassen eintretenden Dy.spnoe, der Hochstand des Zwerch
fells als Folge des abnormen Fettgehaltes des Abdomens sowie ferner 
die Neigung der Fettsiichtigen zu Bronchialkatarrhen zu erwahnen; 
diese diirfte mit der erschwerten Lungenventilation der Patienten in 
Zusammenhang stehen. Oft ist die Bronchitis allerdings schon ein 
Zeichen von Stauung, d. h. von beginnender Herzinsuffizienz. Storungen 
des Verdauungsapparates fehIen haufig vollkommen. Oft zeichnen sich 
die Fetten durch einen besonders guten Magen und vortrefflichen Appetit 
aus. Haufig besteht Neigung zu Obstipation. Die Haut zeigt in der 
Regel abnorm starke Hauttalgsekretion, die in Verbindung mit der 
lebhaften Transpiration die Neigung der Kranken zum Wundwerden 
der Haut, namentlich im Bereich der Hautfalten (Intertrigo) erklart. 
Varicen und geringes Kn6chelOdem sind haufige Erscheinungen. DaB 
manche Fettsiichtige, wie erwahnt, groBe Mengen von Wasser in ihren 
Geweben ohne sichtbare Odeme retinieren, lehrt die bei Besserung 
des Zustandes mitunter erfolgende erhebIiche Steigerung der Harn
Menge. 
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Die Gefahren, denen der an Fettsucht Leidende ausgesetzt ist, 
drohen in erster Linie von seiten des Herzens, das aus den angefiihrten 
Griinden leicht zum Versagen neigt. Eine groBe Zahl von Fettsiichtigen 
endet als Herzkranke. AuBerdem zeichnet sich der Fette durch eine 
auffallend geringe Widerstandsfahigkeit namentlich Infektionskrank. 
heiten gegeniiber aus. Jede derartige Erkrankung hat daher bei ihm 
eine ernste Prognose. Das mangelhafte Warmeabgabevermogen erklart 
die schadliche Wirkung eines warmen und feuchten Klimas, dem der 
Fettsiichtige leicht infolge von Warmestauung (Hitzschlag) erliegt. 
Haufige Komplikationen der Fettsucht sind abgesehen von der Arterio
sklerose Diabetes, Gicht sowie Schrumpfniere. 

Die Therapie der Fettsucht ist in der Hauptsache eine dia
tetische, auBerdem in den endokrinen Fallen eine hormonale. Die 
diatetische Behandlung besteht in sog. Entfettungskuren. Ihr gemein. 
samer leitender Gedanke ist eine allmahliche (nicht briiske!) Herab
setzung der Nahrungszufuhr unter Schonung des EiweiBbestandes 
des Korpers. Sie bestehen also im wesentlichen in Verminderung der KH 
und der Fette der Nahrung. Gleichzeitig versucht man, soweit der 
gesundheitliche Zustand der Patienten, insbesondere der Zirkulations
apparat es gestattet, die Zersetz ungen im Korper durch dosierte Steige. 
rung der Muskelarbeit und andere MaBnahmen zu vermehren. Der 
Zweck jeder Entfettungskur ist demnach, den Organismus zur Be· 
streitung seines Energiebedarfs zum Teil aus seinen eigenen Fett· 
vorraten unter Vermeidung eines N-Verlustes des Korpers zu zwingen. 

Ein entscheidendes Kriterium fiir dit) richtige Handhabung einer 
Kur ist neben der Abnahme des Korpergewichtes 1, die pro Monat 
hochstens 4 kg betragen darf2, die Tatsache, daB der Patient sich im 
Verlaufe der Behandlung frischer und leistungsfahiger als vorher fiihlt, 
wahrend das Gegenteil auf eine fehlerhafte Methode schlieBen laBt und 
deren Anderung erheischt. Viele, von den Patienten auf eigene Faust 
ohne arztliche Kontrolle durchgefiihrte Entfettungskuren ziehen schwere 
gesundheitliche Schadigungen (namentlich des Herzens) nach sich, zum 
mindesten leiden erheblich die Nerven dieser Kranken. 

Die zahlreichen verschiedenen Entfettungsmethoden verfolgen, soweit 
sie rationell sind, das Prinzip, eine sattigende und geniigend eiweiB
enthaItende - Kost zu verabreichen. Ersteres wird entweder durch 
voluminose, aber calorienarme KH-Trager oder durch Fett erreicht, 
das bereits in geringen Mengen stark sattigend wirkt. Doch zieht man 
es neuerdings vor, das Fett in der Kost moglichst zu reduzieren. Der 
EiweiBgehalt der Kost sollnicht unter 80 gpro Tag sinken. 1m iibrigen 
ist, gleichgiiltig ob die Entfettung in strenger oder milder Form vor
genommen wird, stets individuell zu verfahren. 

Zu voluminOsen Nahrungsmitteln, die zum FUllen des Magena geeignet sind, 
ohne den Fettansatz zu begiinatigen, gehoren vor allem grobe cellulosereiche 

1 Allerdings stellt das Korpergewicht bei der Fettsucht wegen der groJlen 
Bedeutung der im Verlaufe des Leidens sich oft geltend machenden Wasserretention 
nur einen unvollkommenen MaJlstab ffir das Vorhandensein brennbarer Korper. 
substanz dar. Stillstand der Korpergewichtskurve im Verlauf der Behandlung 
kann auf Wasseranreicherung beruhen, die den Erfolg der Therapie verdeckt. 

2 Man beachte, daJl die Einschmelzung von 1 kg reinem Fett gleichbedeutend 
mit der Verbrennung von 9100 Calorien ist! 

33* 



516 Stoffwechselkrankheiten. 

Br 0 t s 0 r ten wie Roggenschrotbrot, KommiBbrot, Grahambrot, ferner die Gem ii s e 
ohne oder nur mit ganz wenig Fett zubereitet, weiter die Kartoffeln, die sogar 
den Hauptbestandteil mancher Entfettungskuren, z. B. der Rosenfeldschen 
Kartoffelkur bilden. Auch eignen sich die verschiedenen Obstarten mit Aus
nahme der stark zuckerhaltigen Friichte zu dem gleichen Zweck. Zur SiiBung 
der Speisen, der Kompotts usw. dient Saccharin (vgl. S. 501). 

Bei der dem Patienten verordneten Kostform begniige man sich nicht mit 
allgemeinen summarischen Ratschla.gen, sondern gebe eingehende, sowohl die 
Art und Menge als auch die Zubereitungsform der Speisen erl.ii.uternde Vorschriften. 
Bei den sog. milden Entfettungskuren wird der Patient auf 2/5-1/3 der auf sein 
Gewicht berechneten notwendigen Calorienzahl gesetzt. Die friiher iiblichen 
Entfettungsmethoden zeichnen sich durch groBe Einseitigkeit der Kostform aus; 
ihre Durchfiihrung fiir lii.ngere Zeit stoBt auf Schwierigkeiten (Widerwillen, Ver
dauungsstorungen). Hierzu gehOren die Bantingkur (vorwiegende Fieischdiiiot 
mit starker Reduktion der Fette und KH) und die Ebst einsche Kur (EiweiB
Fettdiiiot; AusschluB von Zucker und KartoffeIn; erlaubte Brotmenge 80-100 g). 
Das Wesentliche der Ortels chen und Schweningerschen Kur besteht in groBt
moglicher Einschriionkung der FliiBsigkeitszufuhr in der Kost (die in Bayern entstan
dene Kur hatte wohl vor allem den iibermiioJ3igen Bierkonsum im Auge), auBerdem 
in methodisch angewendeter korperlicher Bewegung (s. unten). Die Schrothsche 
Kur besteht aus einer hauptsiiochlich vegetabilischen Trockenkost (altbackene 
Semmel, Hafergriitze, Hirse usw.) unter AusschluB von FliiBsigkeit; nachts nasse 
Einpackungen; nach mehreren Dursttagen Einschaltung eines Trinktages. Die 
sehr rigorose Kur wird nur noch selten angewendet. - Hungertage wie bei 
Diabetes bzw. die iiohnlich wirkenden reinen Milchkuren (F/2-2 Liter Milch pro 
Tag) sind immer nur fiir ganz kurze Perioden von 1-2 Tagen durchfiihrbar. Doch 
werden sie als Ergiionzungen anderer Entfettungskuren bisweilen angewendet. 
Gleiches gilt von Obsttagen (nicht ofter als einmal die Woche, I-P/s kg Obst 
pro Tag unter AusschluB jeder anderen Nahrung). Die rein vegetarischen 
Entfettungskuren von liiongerer Dauer sind unzweckmii.J3ig oder sogar schii.dlich, 
da hier die Kost zu eiweiBarm 'ist. 

Viel zweckmiioBiger sind die modernen Entfettungskuren, die weniger 
einseitig aufgebaut sind und daher einen weniger forcierten Charakter tragen; 
sie lassen sich daher wesentlich Ia.ngere Zeit durchfiihren, zumal wenn man sie 
durch vOriibergehende Einschaltung von Zulagen modifiziert und sie auf diese 
Weise in beliebiger Form fiir kiirzere oder liiongere Perioden mildert. Hierbei 
wird neben den friiher genannten Grundsiiotzen genau das KostmaB nach BelDam 
zahlenmiioJ3igen Calorienwert geregelt. 

Sehr empfehlenswert ist das von Umber ausgearbeitete sog. Kostgeriist: 
Morgens 200 ccm Kaffee oder Tee, 20 ccm Milch, 50 g Simons- oder Schrotbrot, 
30 g WeiJ3brot (Semmel); vormittags 100 g Obst (Apfel); mittags 200 g Fleisch 
gebraten, 200 g Gemiise in Salzwasser gekocht, 80 g Obst; nachmittags 150 ccm 
Kaffee, 20 ccm Milch; abends 100 g Fleisch, 100 g Gemiise, 20 g Simpnsbrot, 200 ccm 
Tee; vor dem Schlafen 100 g Obst (insgesamt 881 Calorien). Anderungen oder 
Zulagen kann man nach MaBgabe der Umberschen Calorienaquivalentzahlen 
je nach dem Verlauf der Kur oder den individuellen Wiinschen des Patienten 
regeIn. Es entsprechen 100 Calorien 80 g Rostbeaf = 200 g Austern = 40 g 
WeiBbrot, Grahambrot oder Schwarzbrot = 30 g Zwieback = 121/2 g Butter = 
20 g Schweizer- oder Hollander Kii.se = 25 g Zucker = 100 g Kartoffeln = 30 g 
Reis, ~uchweizen, L~en oder Bohnen = 20 g Hafermehl oder Weizenmehl = 
200 g Apfel = 150 g Apfelbrei = 500 g PreiBelbeeren = 150 g Milch = 150 g Wein 
= 30 g Kognak oder Kirsch; Fliissigkeitszufuhr I-F/, Liter oder weniger. Ge
wiirze und N aCl sind in der Kost zur Verringerung des Durstes einzuschriionken. 

Zu einem schwierigen Problem kann die Entfettung bei gleichzeitig bestehender 
Gicht oder bei Diabetes werden. 

Vorteilhaft unterstiitzt wird die diiiotetische Kur bei Fettsucht durch den 
Gebrauch von Mineralwassern, so den NasSO,-haltigen Quellen von Karls
ba~, Marienbad, Kissingen, Mergentheim; Apenta, ferner Homburg (NaCI); die 
Trmkkuren eignen sich namentlich fiir die mit Obstipation einhergehenden FaIle. 
Doch solI auch hier iiorztliche Kontrolle den Patienten vor iibertriebenen Abfiihr
kuren schiitzen. 



Fettsucht: Therapie. Dercumsche Krankheit. Lipodystrophie. 517 

Eine groBe Rolle spielt ferner die physikalische Behandlung in Form metho· 
discher kOrperlicher Bewegung sowie in geringerem MaBe die B a. d e r b e han dIu n g. 
Indikation und Dosierung beider Heilfaktoren hat vor allem streng die Leistungs
fiihigkeit des Zirkulationsapparates zu beriicksichtigen. Sie sind hauptsa.chlich 
bei dem plethorischen Fettsuchtstypus und der Tra.gheitsfettsucht am Platz. 
Korperliche Bewegung in dosiertem MaB kommt in der Form von Gehiibungen, 
zum Teil auf leicht ansteigendem GeIa.nde (Ortels Terrainkur), weiter als 
leichter Sport sowie als Zimmergymnastik in Betracht; ferner passive Beta.tigung 
der Muskeln in erster Linie durch die oft sehr giinstig wirkende Massage. Kiihle 
B a. de r (Soole- und CO2-Soo1bii.der) unter 35 0 mit MaB angewendet, konnen e benfaIIs 
zur Entfettung beitragen. GroBe Vorsicht ist dagegen gegeniiber den in Laien
kreisen beliebten Schwitzprozeduren (auch Sandbii.dern u. a.) am Platz, die eine 
erhebliche Belastung des Zirkulationsapparates bedeuten. 

In zahlreichen Fa.IIen von Fettsucht, vor allem bei den endogen bedingten 
Fa.IIen, abel' auch bei den obengenannten, hii.ufig vorkommenden Mischformen, 
kann man neben den vorstehend beschriebenen MaBnahmen zur Erzielung nam
hafter Erfolge auf die Hormontherapie nicht verzichten. 

Die Hormonpraparate, speziell Schilddriisenpra.parate (die bei der reinen 
Mastfettsucht nicht indiziert sind) erzielen hier ausgezeichnete Erfolge, wobei 
charakteristischerweise oft trotz reichlicher Nahrungszufuhr Fettabnahme ohne 
gesundheitliche Schii.digung erfolgt. Doch soIl die Kost auch hierbei calorienarm 
sein. Bei den Mischformen der Fettsucht ist die Anwendung der Hormontherapie 
dann am Platz, wenn die auf rein diatetischem Wege zunachst erzielte Gewichts
abnahme trotz Beibehaltens der Entfettungskost zum Stillstand kommt, ein 
Beweis fUr die endokrine Komponente des Leidens. Dosierung der Schilddriisen
tabletten (Merck-Darmstadt): pro dos. 0,25-0,3 bei Erwachsenen, 0,1-0,15 bei 
Kindem; Beginn mit 2mal taglich l/S Tablette, steigend bis auf 3-4 Tabletten 
taglich 4-6 Wochen lang, dann Pause von der gleichen Dauer 1. Ein wirksames 
Praparat ist auch das Degrasin. Andere Praparate vgI. S. 460; ferner Lipolysin 
mascuI. bzw. femin. eine Mischung von Extrakten aus Schilddriise, Hypophyse, 
Keimdriisen in Tabletten und Anlpullen (2-3mal wochentlich 1 Injektion). Der 
Erfolg der Thyreoidinbehandlung auBert sich nebenbei hii.ufig in starker Harnflut. 
Die Schilddriisentherapie bedarf fortlaufender arztlicher Kontrolle. Die Kur ist 
sofort abzubrechen bei starkerem Ansteigen der Pulsfrequenz sowie bei Auftreten 
von Extrasystolen oder fortschreitender Blutdrucksenkung. Ein groBer Teil der 
zur Entfettung angepriesenen Geheimmittel enthii.lt als wirksames Prinzip Schild
driisenpraparate. Bisweilen beobachtet man bei langer fortgesetzter Behandlung 
eine Abnahme der Wirksamkeit der Schilddriisentherapie; auch gibt es FaIle 
endogener Art, die sich ihr gegeniiber refraktar verhalten. Bei hypophysarer 
und ovarieller Fettsucht haben Hypophysen- bzw. Ovarialpraparate (vgI. 
S.471 und 475) in manchen Fallen guten Erfolg. 

Unterstiitzend wirken ferner mitunter zur Entwii.sserung des Korpers (vgl. 
oben) Diuretica, speziell bei intakten Nieren das Salyrgan (jeden 3. bis 6. Tag 
1-2 ccm intramuskula.r oder intravenos), ferner salzarme Kost z. B. in Form 
einzelner Obst-, Reis- oder Karelltage sowie endlich Milchinjektionen (jeden 
3. Tag je 5-8 ccm intramuskular) bzw. Yatrencaseininjektionen (vgI. S.534). 

Seltene Anomalien, die in einem pathologischen Verhalten des Fettpolsters 
bestehen, sind die Dercumsche Krankheit sowie die sog. Lipodystrophie. 

Die Derenmsehe Krankheit oder Adipositas dolorosa kommt vor allem bei 
adip<isen Weibern vor und besteht in lokalen lipomartigen Fettgewebswucherungen, 
die teils auf Druck, teils auch spontan schmerzhaft sind; Gesicht sowie Hande und 
FiiBe bleiben frei. Haufig bestehen gleichzeitig hochgradige Asthenie sowie mit
unter psychische und nerviise Storungen. Das Leiden beruht hOchstwahrscheinlich 
auf endokrinen Stiirungen. Therapeutisch bewa.hrt sich oft die Behandlung 
mit Schilddriisenpra.paraten. 

Die Lipodystrophia progressiva besteht in einem eigentiimlichen, in den Kinder
jahren beginnenden, auBerordentlich hochgradigen Schwund des Fettpolsters der 
oberen Korperha.lfte, speziell des Gesichtes, das schlieBlich ein totenkopfartiges 

1 Eine Eichung der Schilddriisenpraparate erfolgt jetzt zum Teil durch 
Feststellung des Gehaltes an spezifisch gebundenem Jod, zumal die Steigerung 
der Oxydationen dem Jodgehalt der Schilddriise ungefahr parallel geht. 
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Aussehen annehmen kann. Dagegen zeigt die untere Korperhalfte entweder ein 
normales Fettpolster oder sogar eine adipOse Vermehrung desselben, so daB sich in 
solchen Fallen ein grotesker Kontrast zwischen dem gespenstisch mageren Gesicht 
und dem fettsiichtigen Unterkorper ergibt. 

Krankheiten 
des intermedHtren Eiwei13sto:ffwechsels. 

Die seltene Alkaptonnrie beruht auf einer Storung des intermediaren EiweiB
stoffwechsels. Sie tritt meist familiar auf, besteht wiilirend des ganzen Lebens 
und macht Mufig keine subjektiven Krankheitserscheinungen. Sie besteht in 
der Ausscheidung der sog. Romogentisinsa.ure durch den Ram, einem N-freien 
Rydrochinonderivat (Rydrochinonessigsa.ure), das als normales Abbauprodukt 
aus Tyrosin und Phenylalanin entsteht, vom gesunden Organismus aber verbrannt 
wird, wie Fiitterungsversuche mit Romogentisinsaure lehren. Die Menge der aus
geschiedenen Romogentisinsa.ure steigt bei EiweiBnahrung an. Durch Verfiitterung 
sehr groBer Tyrosinmengen gelingt es, auch beim Gesunden Alkaptonurie zu erzeugen. 
Beim Stehen des Rams an der Luft sowie vor allem beim Versetzen desselben mit 
Alkali tritt intensive Dunkelbraunfii.rbung des Rams auf; auch die Rarnflecken der 
Wa.sche nehmen beim Waschen mit (alkalischer) Seife eine Braunfa.rbung an. 
Der Ram reduziert Fe h lin g sche LOsung Bowie bereits in der Kalte ammoniakalische 
AgNOs-LOsung im Gegensatz zum Zuckerham, von dem er sich femer durch das 
FeWen des Gii.rungsvermogens sowie sein optisch inaktives Verhalten unterscheidet. 
Bisweilen findet sich femer eine eigentiimliche, mitunter durch die Raut durch
schimmemde blauschwarze Verfa.rbung des Ohrknorpels, die sog. Ochronose. 
Auch kommen Schwarzfa.rbung des Cerumens Bowie griinlichbraune Verfarbung 
des Talgdriisensekretes, namentlich in der AchselhOWe, endlich dunkle Pigment
flecke im temporalen Teil der Sclera bulbi vor. In einzelnen Fallen beobachtet 
man auBerdem chronische Gelenkerkrankungen (Arthritis alkaptonurica), 
die auf die Ablagerung der Romogentisinsaure im Gelenkknorpel zuriickgefiihrt 
werden (vgl. S. 532). 

Die Cystinurie ist ebenfalls eine harmlose Stoffwechselanomalie, die gelegentlich 
auch bei mehreren Mitgliedem derselben Familie auftritt. Das schwer losliche 
Cystin (vgl. S. 478) faUt im Ram in charakteristischen KrystaUen aus (Nachweis 
vgl. S. 442) und bildet mitunter den AniaB zu Konkrementen. Bei manchen Fallen 
von Cystinurie hat man gleichzeitig die Ausscheidung anderer Aminosauren wie 
Leucin und Tyrosin, sowie verschiedener Diamine wie Putrescin und Cadaverin 
konstatiert. Diese sog. Diaminurie hat lediglich theoretische Bedeutung. 

Diabetes insipidus. 
Der Diabetes insipidus stellt eine Anomalie des Wasserstoffwechsels 

dar. 1m wesentlichen auBert sich die Krankheit durch dauernde Ent
leerung sehr groBer Harnmengen sowie durch groBen Durst. Der Harn 
enthalt im Gegensatz zum Diabetes mellitus keine pathologischen Be
standteile. An den Nieren fehlen anatomische Veranderungen. 

Die ~ankheit kommt in den verschiedensten Lebensaltern, am haufig
sten zwischen dem 15. und 30. Jahr vor, bei Mannern haufiger als bei 
Frauen. In einzelnen Fallen tritt sie hereditar auf. Mitunter beginnt 
sie akut. Die Atiologie ist bisher nicht einheitlich geklart. Es gibt 
eine Krankheitsform, die sich scheinbar idiopathisch, d. h. ohne erkenn
bare auBere Ursache entwickelt. AuBerdem kommen FaIle vor, die 
sich im AnschluB an akute Infektionskrankheiten wie Scharlach, Di
phtherie, Polyarthritis, Grippe usw. entwickeln. SchlieBlich tritt die 
Krankheit auch im Verlauf von Gehirnleiden wie Meningitis, Hydro
cephalus und ferner insbesondere bei Erkrankungen der Hypophyse 
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auf, so bei Akromegalie, Dystrophia adiposogenitalis, wobei die Lues 
als atiologischer Faktor eine nicht unwichtige Rolle spielt, bei Carcinom
metastasen in der Hypophyse, bei Geschwiilsten der mittleren Schadel
grube sowie bei Simmondscher Krankheit (s. S.473). 

1m Krankheitsbild steht im Vordergrund die Polyurie. Es werden 
in 24 Stunden viele Liter (5-10, oft mehr) eines diinnen, fast farblosen 
Hams ausgeschieden. Sein spezifisches Gewicht ist stets sehr niedrig, 
bisweilen iiberschreitet es nur ganz wenig die Zahl 1000. Der Gehalt 
an festen Harnbestandteilen ist auBerordentlich gering; die Gefrier
punktsdepression J kann bis auf -0,20 sinken. Die Polyurie wird er
moglicht durch eine entsprechend gesteigerte Wasseraufnahme (Poly
dipsie). Die Polyurie ist nachts oft starker als tagsiiber ausgepragt. 
Die SchweiBsekretion ist vermindert, desgleichen die Abgabe von Wasser
dampf durch die Haut. Die inneren Organe lassen einen pathologischen 
Befund vermissen; insbesondere fehlt Herzhypertrophie trotz der 
enormen vom Zirkulationsapparat jahrelang zu bewii.ltigenden Flfissig
keitsmengen, ebenso fehlt Blutdrucksteigerung. Die gelegentlich an den 
Augen wahrnehmbaren Veranderungen (Hemianopsie) erklaren sich aus 
den obengenannten Hypophysenveranderungen (S.473). Die Kranken 
leiden in der Regel vor allem unter dem Zwang, fortwahrend Ham zu 
lassen und Wasser zu trinken, wodurch u. a. die Nachtruhe dauernd 
gestort wird. Ofter werden StOrungen der Sexualfunktion (Impotenz, 
Amenorrhoe) beobachtet. In zahlreichen Fallen wird das Krankheitsbild 
noch von funktionell-psychopathischen Ziigen iiberlagert. Dies kann 
man u. a. dort mit Wahrscheinlichkeit annehmen, wo die Harnmengen 
20 Liter und mehr erreichen (beobachtet wurden bis zu 43 Liter). 

Einblick in die Pathogenese des Leidens ergeben Untersuchungen iiber den 
Ausscheidungsmodus der harnpflichtigen Stoffe durch die Niere. Die Ausscheidung 
der Gesamtmenge derselben in 24 Stunden verhii.lt sich wie beim Normalen. 1m 
Gegensatz zu diesem konnen jedoch die harnpflichtigen Stoffe und zwa.r speziell 
die Chloride stets nur in sehr geringer Konzentration, d. h. mit einer groBen 
Wassermenge ausgeschieden werden. Es wirkt also NaCI hier als Diureticum, was 
beim Gesunden nicht der Fall ist, und bei Anstellung des Konzentrationsversuches 
(vgl. S. 407) steigt das spezifische Gewicht des Ha.rns nicht an. Der Diabetes 
insipidus beruht demnach auf der Unfii.higkeit der Niere, einen konzentrierten 
Harn zu produzieren. Damit stimmt die Tatsache iiberein, daB eine an Salzen 
arme Kost prompt ein Absinken der Harnmenge zur Folge hat und der Durst 
nachIii.Bt. Zugleich geht daraus hervor, daB beim Diabetes insipidus die Polyurie 
der primare Vorgang ist, wa.hrend die Polydipsie erst eine sekundare Folge 
der vermehrten Wasserausscheidung darstellt. Entzieht man einem derartigen 
Kranken die Wasserzufuhr, so treten alsbald ernste Symptome von Bluteindickung 
mit starkem Ansteigen des Blut-Trockenriickstandes, Unruhe, quii.lendem Durst, 
Kopfschmerzen usw. ein, die nach Wasserzufuhr wieder schwinden. Der ChIor
gehalt des Blutes ist oft normal, in einzelnen Fii.llen vermindert, in anderen erhOht. 
Die daraus abgeleitete Einteilung in hyp'o- und hyperchloramische Formen 
hat sich aber wegen des Vorkommens von Ubergangsformen nicht aufrechterhalten 
lassen. Bemerkenswerterweise kann wahrend einer interkurrenten fieberhaften 
Erkrankung Harnmenge und Konzentration normal werden. 

Manches spricht dafiir, daB der primii.re Sitz der Diabetes-insipidus-Polyurie, 
wenigstens in zahlreichen FiLllen, in der Hypophyse oder vielmehr in der ihr 
benachbarten Hirnregion, speziell der Re gio su bthalamica, zu suchen ist. Fiir 
letzteres sprechen u. a. Fii.lle mit einer histologisch normalen Hypophyse. Ubrigens 
gelingt es, im Tierexperiment durch LiLsion der Infundibula.rgegend eine primiLre 
Polyurie mit Erhaltensein der KonzentrationsfiLhigkeit der Niere (!) zu erzeugen. -
Von dem echten Diabetes insipidus streng zu unterscheiden ist die auf rein 
psychopathischer Grundlage beruhende prima.re Polydipsie, die man mitunter 
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bei Hysterischen findet. IAl3t man derartige Patienten dursten oder gibt man 
zur Kost eine Zulage von 10 g NaCI, so liefern sie einen konzentrierteren Harn, 
wozu der Kranke mit echtem Diabetes insipidus nicht fii.hig ist. N e p h r Q pat hie n 
mit Konzentrationsunfahigkeit der Niere verhalten sich ahnlich, jedoch scheiden 
sie im Gegensatz zum Diabetes insipidus NaCI verzogert aus. 

Therapie: In erster Linie versuche man diatetisch, d. h. vor allem durch 
Einschrankung der Salzzufuhr die Polyurie herabzusetzen (lactovegeta
bilische Kost). Einschrankung der Fliissfgkeitszufuhr ist dagegen ver
fehlt (s. oben). Gegebenenfalls versuche man eine antiluetische Kur. 
In manchen Fallen helfen ferner Hypophysenhinterlappenpraparate wie 
z. B. Pituglandol, Tonephin usw. (vgl. S. 471) subcutan verabreicht oder 
als Schnupfpulver. Vereinzelt hat Strychnin. nitric. (subcutan pro die 
bis 0,005, steigend bis 0,01) Erfolge, mitunter auch das Novasurol resp. 
Salyrgan (vgl. S.192), das das Konzentrierungsvermogen der Niere fiir 
NaCl erhoht. Auch von der Proteinkorpertherapie (Fieber!, vgl. S.534) 
sowie von dem Insulin (Wasserretention, vgl. S. 503) wurden Erfolge be
richtet. In den Fallen von hysterischer Polydipsie sind die Einschrankung 
der Trinkmenge sowie psychische Behandlung, auch Hypnose geboten. 

Anf nngeniigender Ernahrnng bernhende 
Krankheiten (Mangelkrankheiten). 

Verminderung der Nahrungszufuhr unter das fiir das Stoffwechsel
gleichgewicht notwendige Minimum fiihrt zu dem bekannten Bilde 
der allgemeinen Unterernahrung, die mit Einschmelzung von Korper
gewebe, Gewichtsabnahme, Sinken der physischen und geistigen Leistungs
fahigkeit und den fUr den Hunger charakteristischen Allderungen des 
Stoffwechsels (vgl. S. 489) einhergeht. Chronische Unterernahrung 
disponiert zu Tuberkulose sowie zu septischen Erkrankungen, ferner 
bewirkt sie Schadigung der driisigen Organe, speziell der Schilddriise, 
des Pankreas, der Keimdriisen. 

Eine besondere Form eines chronischen Hungerzustandes ist die im Weltkriege 
beobachtete sog. Odemkrankheit, die aul3er durch wassersiichtige Schwellungen 
durch Bradykardie ausgezeichnet war und sich bei calorisch unzureichender (Fett
mangel!), wasser· und salzreicher Kost entwickelte. 

Ale Auswirkung eines qua1itativen Hungerzustandes ist die in Deutschland 
und Osterreich a.ls Folge der Kriegserniiohrung beobachtete Hungerosteopathie 
anzusehen, bei der rheumatische Beschwerden, Knochenschmerzen, Knochen
briichigkeit, Paresen sowie ein mangelhaft verkalktes Knochengewebe (Osteoid. 
gewebe) wie bei Rachitis oder Osteomalacie bestehen. 

Ein klassisches Beispiel fiir qualitativen Hunger stellen ferner die 
A vitaminosen dar. 

A vitaminosen. 
Unter Avitaminosen versteht man Krankheitszustande, die auf einer 

qualitativ fehlerhaften Ernahrung, insbesondere ungeniigender Zufuhr der 
als Vitamine bezeichneten S. 482 beschriebenen Stoffe zuriickgefiihrt 
werden. 

Die Forschung der jiingsten Zeit hat eine Reihe verschiedener Vitamine kennen 
gelehrt. Dabei ist bemerkenswert, dal3 bei einigen von ihnen die Zufuhr zum Teil 
in Form unwirksamer Vorstufen (Provitamine) erfolgt, deren Umwandlung in die 
wirksamen Vitamine sich erst im Karper vollzieht. Einen wichtigen FortBchritt 
bedeutet die Tatsache, dal3 es gelungen ist, einen Teil der Vitamine chemisch rein 
darzustellen, so dal3 es jetzt maglich ist, an Stelle der vitaminhaltigen Nahrungs
mittel exakt dosierbare Mengen von Vitamin in Tropfen- oder Tablettenform zu 
verabreichen. 
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Das Vitamin A ist fettloslich; es ist in den tierischen Fetten, am meisten in 
Fischleberolen (Lebertran) sowie in Milchfett (Butter), dagegen nicht in den Kunst
fetten, ferner im Hiihnerei, andererseits in den griinen Gemiisen, vor allem in 
Spinat und Salat, ferner in Mohrriiben sowie Tomaten reichlich vorhanden. In 
den Pflanzen entsteht es unter der Einwirkung des Sonnenlichtes. Seine Beziehung 
zu dem in gelben und griinen Pflanzenteilen enthaltenen Farbstoff Karotin ergibt 
sich aus der Tatsache, daB das Karotin in der Leber in Vitamin A iibergeht, also 
ein Provitamin ist; intensiv gefiirbte pflanzliche Produkte, sowie gelbe, nicht kiinst
lich gefiirbte Butter usw. sind besonders reich an Vitamin A. Gegen Ende des 
Winters enthiilt die menschliche und tierische Nahrung am wenigsten Vitamin A. 
Chemisch ist es ein ungesiittigter Alkohol (C20HaoO); wie das Karotin hat es 
Lipoideigenschaften. Seine Provenienz in den animalischen Fetten erkliirt sich 
aus der Erniihrung der Tiere mit Griinfutter bzw. sein Vorhandensein in der 
Dorschleber aus den Algen, die von den den Fischen als Nahrung dienenden See
tieren aufgenommen werden. Ein A-Vitamin-Priiparat ist das Vogan. 

Das wasserlosliche Vitamin B ist schwefelhaltig und findet sich am 
reichlichsten in der Bierhefe sowie im sog. Reisschliff, iiberhaupt in den 
iiuBeren Hiillen (Kleie) und im Keimling der Kornerfriichte, in groBer Menge 
weiter in den Leguminosen, in den meisten Gemiisen, in manchen Friichten, 
speziell in der Tomate, ferner in der Milch, im Hiihnerei sowie in manchen 
tierischen Eingeweideorganen, dagegen nicht im Muskelfleisch. Es besteht aus 
mehreren verschiedenen Komponenten: Bl ist hitzelabil und stellt den sog. anti
neuritischen Faktor (Beriberivitamin) dar; Bs ist hitzebestiindiger, sein FeWen 
bewirkt symmetrische Dermatitis, seine Beziehung zur Pellagra (s. unten) ist aber 
noch nicht sicher erwiesen. 

Das wasserlosliche Vitamin C wurde neuerdings chemisch als Hexuronsiiure 
bzw. Ascorbinsiiure (CSHS06) identifiziert (Handelspriiparate: Cantan, Cebion, 
Redoxon); es findet sich besonders reichlich in Citronen und in frischen Paprika
friichten, ferner auch in frischem WeiBkohl (nicht im Sauerkohl), in Lowenzahn, 
Wasserkresse, frischen Kartoffeln, Tomaten, in zahlreichen Friichten, weiter in 
Getreidekeimlingen, dagegen nicht im gewohnlichen Getreidesamen (daher auch 
nicht im Mehl), ferner in der Milch, im Hiihnerei sowie in fast allen tierischen 
Geweben, ganz besonders in der Nebennierenrinde. Auch bei diesem Vitamin 
besteht ein enger Zusammenhang zwischen dem Gehalt desselben in der ZUl' Tier
fiitterung dienenden Nahrung und der Vitaminmenge in den tierischen Organen 
bzw. Produkten (Milch). 

Das fettlOsliche Vitamin D kommt wie das Vitamin A besonders im Lebertran, 
im Eidotter und in der Butter vor, wiihrend Gemiise und Friichte es nicht in 
nennenswerter Menge enthalten. Wichtig ist die Tatsache, daB dieses Vitamin durch 
Ultraviolettbestrahlung aus seinen in fast allen pflanzlichen Nahrungsmitteln vor
handenen V orstufen erzeugt werden kann, und daB eine derartige Aktivierung durch 
Bestrahlung auch in der Haut von Mensch und Tier sich vollzieht. Auch gelang es, 
durch Bestrahlung von Cholesterin (Ergosterin) kiinstlich hochwirksame Vitamin
D-Priiparate herzustellen (Vigantol usw.) und ferner in Nahrungsmitwln durch Be
straWung antirachitisch wirksame Substanzen zu erzeugen. Das Vi ta min E, dessen 
Mangel Storungen der Fortpflanzung nach sich zieht, hat klinisch keine Bedeutung. 

Bemerkenswert ist scWieBlich, daB im Tierexperiment abnorm hohe Dosen 
bestimmter Vitamine (insbesondere von D-Vitamin) eine Hypervitaminose mit 
schweren pathologischen Organveriinderungen (Kalkablagerungen usw.) herbeifiihren. 

Praktisch von groBer Bedeutung ist die Tatsache, daB die Vitamine 
durch langere Erhitzung (Kochen, Konserven), zum Teil auch durch 
Trocknung der Nahrungsmittel und durch langeres Aufbewahren an 
Wirksamkeit verlieren oder vollstandig zerst6rt werden 1. Gleiches gilt 
von der Einwirkung von Alkalien, dagegen nicht von Siiuren. Eine 
gegenseitige Vertretung der verschiedenen Vitamine ist nicht moglich. 

Zu den Avitaminosen, deren Atiologie zweifelsfrei festgestellt ist, 
geh6ren die Keratomalacie (Mangel an Vitamin A), der auf Mangel 
an Vitamin C beruhende Skorbut bzw. die Moller-Barlowsche Krank
heit, ferner die Beri-Beri (Mangel an Vitamin B), weiter wahrscheinlich 

1 Besonders empfindlich ist das Vitamin C, das schon durch Temperaturen 
unwr 1000, besonders bei Anwesenheit von Sauerstoff zerstiirt wird. 
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die Pellagra. Auch die Rachitis wird neuerdings zu den Avitaminosen 
(Vitamin D) gezahlt. 

Skorbut. 
Der Skorbut, der zu den bii.morrhagischen Diathesen (ygl. S.289) gehOrt, nimmt 

unter ihnen eine Sonderstellurig ein, sowoW wegen der Atiologie wie hinsichtlich 
seines eigenartigen Krankbeitsbildes. Zu den A vi ta minosen gehorig entsteht 
er unter dem EinfluB einseitiger Kost, in welcher die frischen Vegetabilien feWen; 
er beruht also auf qualitativer Unterernii.hrung. 

Hieraus erklart sich, daB man gehauftes Auftreten von Skorbut bei Schiffs
besatzungen (Polarexpeditionen), in Gefangnissen usw. beobachtete, und auch im 
vergangenen Weltkrieg Skorbut an einzelnen Punk~en epidemieartig auftrat .. Durch 
vitaminfreie Ernahrung gelang es auch, expenmentellen Skorbut bel Meer
schweinchen zu erzeugen. Antiskorbutische Stoffe (sog. Vitamin C) enthalten frische 
Kartoffeln, frisches Gemiise, namentlich Kopfsalat, Spinat, Lowenzahn, Karotten, 
auch WeiBkoW, Zwiebeln, Knoblauch, Radieschen, ferner Obst (Citronensaft), 
dagegen nicht die Leguminosen. Langeres Lagern, ferner Trocknen (Dorrgemiise) 
und Konservieren wie z. B. beim SauerkoW, zum Teil auch Kochen zerstort die 
antiskorbutische Wirkung. Hiermit hii.ngt das Auftreten des Skorbutes im Friih
jahr nach vegetabilienarmen Wintern zusammen. 

Das Krankheitsbild ist durch Erkrarikung des Zahnfleisches, Blutungen in 
der Haut, im Muskel, und bei jugendlichen Individuen durch gewisse Skelett
veranderungen charakterisiert. Diesen Symptomen geht meist eine Prodromal
periode voraus, die zum Teil durch Storungen des Allgemeinbefindens, mitunter 
durch Nachtblindheit ausgezeichnet ist, in vielen Fallen aber vollig latent bleibt. 
Sie kann mehrere Monate dauern. 

Die sehr haufigen, aber nicht absolut konstanten Veranderungen des Zahn
fleisches bestehen in Schwellung und Auflockerung desselben und erhOhter 
Vulnerabilitat, so daB es leicht zu Blutungen und Ulcerationen kommt; sie finden 
sich nur dort, wo Zahne vorhanden sind (feWen daher bei Zahnlosen) und beginnen 
haufig in der Gegend der Schneidezahne. Driisenschwellungen fehlen. Nicht 
immer bildet die Gingivitis das erste Krankheitssymptom. 

Die Muskelblutungen befallen mit Vorliebe die unteren Extremitaten, speziell 
die Wadenmuskeln, seltener die Arm- und Rumpfmuskeln. Die bei groBeren 
Blutungen sichtbaren und als Verhartungen palpablen Hamatome verursachen 

. Schmerzen, die oft zunachst einen "Rheumatismus" vortauschen; die Haut dariiber 
erscheint gespannt und glanzend, das Gehen ist erschwert und erfolgt bei groBeren 
Blutungen oft mit gebeugten Knien und SpitzfuBstellung (Tanzerinnengang). 

Die Hautblutungen zeigen auch hier Vorliebe fiir die unteren Extremitaten, 
und zwar sind sie hauptsacWich an den Haarbalgen lokalisiert; letztere treten 
haufig reibeisenartig hervor (Lichen scorbuticus). Stark behaarte Individuen 
zeigen besonders zaWreiche Haarbalgblutungen; das Gesicht wird nie befallen. 
AuBerdem finden sich gelegentlich, namentlich an den Beugeseiten groBere Suf
fusionen. Bei der Abheilung zeigen die Hautblutungen die verschiedensten Farben
tone wie blauviolett, griingelb und schlieBlich braun. Bisweilen vorhandene 
Periostblutungen sind meist traumatischen Ursprungs. Das Rumpel-Leedesche 
Phanomen (vgl. S.290) ist stark positiv; es laBt sich auch zur Aufdeckung eines 
latenten Vitamin-C-Mangels verwenden. 

Fiebersteigerungen pflegen mit dem Auftreten neuer Blutungen zusammen
zufallen. Das Blut zeigt keine wesentliche Abweichung von der Norm, mitunter 
sekundare Anamie, ferner relative Lymphocytose; Blutungs- und Blutgerinnungs
zeit sowie Blutplattchenzahl sind normal. Ein Milztumor fehlt. Ebenso gehoren 
starkere Blutungen an den inneren Organen nicht zum Krankbeitsbilde. Bei 
jugendlichen Patienten entstehen bisweilen an der Knorpelknochengren ze 
der unteren Rippen Blutungen mtp Infraktionen (Krepitieren), Schwellung und 
Druckempfindlichkeit Bowie eine Ahnlichkeit mit dem rachitischen Rosenkranz 
und Auseinanderweichen der unteren Thoraxapertur. 

Bei Fortschreiten des Leidens verwandelt sich das Zahnfleisch in dicke blaulich
rote blutende Wiilste mit schmierig belegten Ulcerationen namentlich in der Nach
barschaft cariOser Zahne. Spirochii.ten und fusiforme Bacillen finden sich in den 
Geschwiiren (vgl. Plaut-Vincentsche Angina, S.62). Lockerung der Zahne, 
starker Foetor ex ore und Erschwerung der Nahrungsaufnahme sind regelmaBige 
Folgeerscheinungen. Die groBen Muskelhamatome werden bindegewebig organisiert 
und verwandeln siGh in brettharte, mit glanzender Haut iiberspannte Sklerosen, 
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die zu Contractur und hochgradiger Muskelatrophie oft mit lokaler Odembildung 
fiihren und insbesondere bei den Beinmuskeln infolge der Gehstorung nicht selten 
dauernde lnvaliditat bewirken. Viele Patienten gehen an interkurrenten lnfek
tionskrankheiten, Tuberkulose usw. zugrunde. 

Die diatetische Therapie, die bei dem ersten Auftreten der Symptome ein
zusetzen hat und in der Verabreichung der genannten antiskorbutischen Kost 
(speziell Citronen- und Apfelsinensaft) besteht, hat ausnahmslos einen glanzenden 
Erfolg, der bereits nach wenigen Tagen bemerkbar wird. Die Behandlung der 
Stomatitis erfordert Pinseln mit Jod und Myrrhentinktur, Spiilungen mit JI20 2, 

Entfernung des Zahnsteins sowie bei Ulcerationen lokal N eosalvarsan. Altere 
Muskelhamatome werden mit. feuchten Kataplasmen und heWer Luft, die Con
tracturen mit Massage und Vbungstherapie behandelt. 

Moller-Barlowsche Krankheit. 
Die Barlowsche Krankheit ist eine zu den hamorrhagischen Diathesen ge

hOrende Kinderkrankheit der ersten beidenLebensjahre. Sie wird ausschlieBlich 
bei kiinstlich ernahrten Kindern beobachtet, speziell nach Verabreichung einer durch 
langeres Erhitzen sterilisierten Milch, kommt dagegen nie bei Brustkindern vor. 
Die heilende Wirkung von roher Milch oder Muttermilch beweist, daB es sich wie 
beim Skorbut um eine Avitaminose handelt. Die Krankheit wird daher auch als 
kindlicher Skor bu t bezeichnet 1. 

Die schleichend beginnende Krankheit auBert sich vornehmlich in schmerz
haften Schwellungen des unteren Teils der Oberschenkel, die bei Bewegungen und 
schon bei leichtem Druck sehr empfindlich sind; sie zeigen das sog. "Hampelmann
phanomen": UmfasEen der distalen Epiphyse unter leichtem Druck bewirkt sofort 
Spreizen und Anziehen der Beine und Reben der Schultern. Spater entwickeln 
sich ausgedehnte subperiostale Hamatome. Bei Fortschreiten der Krankheit greift 
sie auf die Epiphysen der oberen Extremitaten, die Knorpelknochengrenze der 
Rippen sowie schlieBlich auf die Schadelknochen liber; auch kommen Hamatome 
der Orbita vor. Die Gelenke bleiben frei. 

Ana to mis c h findet sich auBer den genannten Periostblutungen eine Umwand
lung des normalen Knochenmarks in faseriges, zell- und gefaBarmes sog. Geriist
mark mit mangelliafter Knochenneubildung sowie lnfraktions- und Triimmer
bildung des briichigen Knochens an der Knorpelknochengrenze der Epiphyse 
(sog. Triimmerfeldzone). 

Wenn Zahne vorhanden sind, entsteht bisweilen eine Gingivitis wie bei Skorbut. 
Auch Raut- und Schleimhautblutungen kommen vor. Bei schweren Fallen ent
wickelt sich eine erhebliche Anamie. SchlieBlich konnen die Kinder an dauernd sich 
erneuernden Blutungen oder an Kachexie zugrunde gehen. 

Diagnostisch ist abgesehen von dem anamnestisch zu erhebenden Nahr
schaden u. a. das Rontgenbild von Bedeutung, das die charakteristische Triimmer
feldzone als dunklen Schattenstreifen zeigt, der sich gegen den Knorpel, oft auch 
gegen die Diaphyse deutlich abgrenzt; spater weisen die subperiostalen, die 
Diaphyse mantelartig umgebenden Bluterglisse auf die Diagnose hin. 

Die Therapie besteht in Verabreichung der entsprechenden Vitamintrager 
(am besten Citronen- und Orangensaft, Tomaten) sowie von guter roher Milch. 
Der Heilerfolg bleibt dann niemals aus. 

Rachitis. 
Die Rachitis oder englische Krankheit (sie wurde zuerst in Eng

land beschrieben) ist ein in der friihesten Kindheit auftretendes Leiden, 
das ebenfalls in der Hauptsache das Skelett befallt. Das Wesentliche 
der Krankheit besteht in Anomalien der Knochenbildung, insbesondere 
in ungeniigender Verkalkung der Knochen und iibermaI3iger Bildung 
von pathologischem kalklosem Gewebe sowie andererseits in vermehrter 
Resorption von Knochensubstanz ahnlich wie bei der Osteomalacie. Als 
Folge hiervon entwickeln sich, wie bei dieser, Deformitaten des Knochens. 
Daneben bestehen mannigfache andere Krankheitserscheinungen, deren 

1 Allerdings fallen Skorbutepidemien der Erwachsenen bemerkenswerterweise 
nicht mit gehauftem Auftreten der Barlowschen Krankheit zusammen. 
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Gesamtheit die Rachitis zu einer konstitutionellen Erkrankung 
stempelt. 

Die Krankheit befallt die Kinder meist in der 2. Halite des ersten 
Jahres, weniger haufig in den darauf folgenden Jahren. Selten beob
achtet man sie in den spateren Kinderjahren oder im Pubertatsalter 
als sog. Rachitis tarda. Ungiinstige hygienische Verhaltnisse, 
Mangel an Licht und Luft, ferner feuchte Wohnungen uben zweifellos 
einen begunstigenden EinfluB aus, wenn auch die Krankheit keineswegs 
nur in Proletarierkreisen vorkommt. Die Bedeutung des alimentaren 
Faktors geht u. a. aus dem haufigeren Vorkommen der Rachitis bei 
kunstIicher Ernabrung hervor. Insbesondere kann nach Forschungen 
der letzten Jahre kein Zweifel mehr daruber bestehen, daB auch bei 
der Rachitis in einer qualitativ fehlerhaften Ernahrung im Sinne eines 
Mangels an Vitaminen (speziell des Vitamins D, vgl. S. 521) ein wesent
liches ursachliches Moment zu suchen ist. Daneben besteht sicher eine 
gewisse erbliche Veranlagung. Bemerkenswert ist die verschiedene 
geographische Verteilung der Rachitis, insbesondere einerseits ihr Vor
kommen in den Niederungen der gemaBigten Zone, auf der anderen Seite 
ihr Fehlen im Hochgebirge, in den Tropen (in Agypten ist sie allerdings 
nicht selten). Beide Geschlechter werden in gleichem MaBe befallen. 

Die ziemlioh verwiokelten anatomischen Verii.nderungen an den rachitisohen 
Knoohen sind d rei fa c her Art: Die charakteristisohen StOrungen bestehen erstens 
in Anomallen der sog. endoohondralen, d. h. yom Knorpel ausgehenden Ver
knocherung an den Epiphysengrenzen, also den Stellen des normalen Langenwachs
tums der Knoohen. In der Norm findet sich dortselbst eine gleichmaBige schmale 
Zone verkalkenden Knorpels, die sioh auoh makroskopisoh gegen die regelmaBig an
geordnete Knorpelwuoherungszone in einer soharfen Linie abhebt. Bei der Rachitis 
fehlt die Verkalkungslinie entweder vollkommen oder stellenweise, und die 
Wuoherungszone ist stark verbreitert Bowie vollig unregelmii.Big vascularisiert; die 
Ossifioation ist ungleioh, die Kalkablagerung zum groBen Teil mangelhaft, indem der 
normalerweise an der Knorpelgrenze in Knoohen iibergehende Knorpel hier nicht ver
knoohert, sondern sioh als osteoides Gewebe erhii.lt. Zugleioh ist die gauze Gegend der 
Epiphysengrenze knotenartig aufgetrieben. Zweitens ist auoh das vom Periost 
und Endost ausgehende Waohstum der Knoohen gestort, indem in groBer Menge 
kalklose osteoide Substanz gebildet wird, die zu einer Verdiokung des Knoohens 
fiihrt. Dies pflegt am stiirksten an den Diaphysen der langen Rohrenknoohen 
nahe den Epiphysen sowie an den platten Sohadelknoohen ausgepragt zu sein. 
Dazu kommt drittens bei sohweren Fa.llen Kalksohwund (Hallsterese) des bereits 
normal gebildeten Knoohens. Ahnlioh wie bei Osteomalacie kommt demnach 
auoh bei Rachitis sowohl Bildung von Osteoidgewebe wie Halisteresis vor; dagegen 
fehlt bei ersterer im Gegensatz zur Raohitis die Anomalie der endoohondraIen 
Knochenbildung. Die Folge der Halisterese ist eine Erweiohung des Knoohens, die 
sioh hauptsii.chlioh an den Diaphysen zeigt. Die endochondrale und die periostale 
sowie endostale Storung und der Kalkschwund gehen nicht immer parallel, sondern 
sind in den einzelnen Fii.lJen versohieden stark ausgeprii.gt. Bei Ausheilung der 
Rachitis bleiben als Residuen oft hyperostotische Prozesse sowie, namentlich bei 
starker periostaler Wucherung, eine Sklerosierung des Knoohens zuriiok. 

Das Krankheitsbild auBert sich klinisch sowohl in fortschreitenden 
Veranderungen am Knochengerust wie in Storungen des AIIge
meinbefindens. Letztere leiten oft das Krankheitsbild ein. Sie be
stehen in Appetitmangel, Blasse, Unruhe, Neigung zu starken SchweiBen, 
Bronchialkatarrhen sowie Durchfallen. 

Die am Skelett wahrnehmbaren Veranderungen sind zu charak
terisieren als Wachstumshemmung und Erweichung der Knochen, Defor
mierung derselben infolge von MuskeIzug, weiter als Verdunnung der 
Knochen sowie schlieBlich als Verbreiterung der Epiphysenknorpel. 
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Die SchlieBung der Fontanellen verzogert sich; der oft auffallend groBe 
Schadel nimmt die eigentiimlich eckige Form des sog. Caput quadratum 
mit stark vorspringenden Stirn- und Schlafenbeinen an. Der Knochen am 
Hinterhaupt wird weich und biegsam (Craniota bes) 1 und zeigt oft Ab
plattung. Sehr charakteristisch sind auch die Thoraxveranderungen. Die 
Knorpelknochengrenze der Rippen ist aufgetrieben und bildet den sog. 
rachitischen Rosenkranz, der meist schon durch die Haut durch
schimmert und fiihlbar ist. Die seitlichen Brustkorbpartien sind durch 
die Wirkung der Inspiration eingezogen. Das Sternum springt dagegen vor 
(sog. Hiihnerbrust, Pectus carinatum). Die Epiphysen der Extremitaten
knochen sind verdickt. Speziell an den Vorderarmen und Unterschenkeln 
fiihrt dies zu eigentiimlichen, dicht iiber dem Hand- oder FuBgelenk 
liegenden Auftreibungen, die sich gegen das Gelenk durch eine schmale 
Einschniirung absetzen, wodurch der Eindruck des Vorhandenseins 
zweier Gelenke entsteht (sog. Zwiewuchs). Starkere Deformitaten 
stellen sich haufig ein, wenn das Kind aus dem Bett viel auf den Arm 
genommen oder aufgestellt wird und Gehversuche macht. Rachitische 
Kinder lernen stets erst sehr spat zu gehen. Besonders hohe Grade 
von Verbiegung zeigen die Unterschenkel, meist in der Form der nach 
auBen konvexen Kriimmung als sog. O-Beine, seltener als Valgusstellung 
(X-Beine). Der Gang ist watschelnd. Mitunter kommt es zu Infrak
tionen. Auch die Wirbelsaule zeigt in schwereren Fallen FormanderungeIi, 
insbesondere Skoliosen. Haufig beteiligt sich auch das knocherne Becken, 
in dem ahnlich wie bei der Osteomalacie das Promontorium nach vorne 
ins Becken hineingepreBt wird und auch eine seitliche Kompression des 
Beckenringes erfolgt. Wahrend der Kindheit tritt die Deformierung des 
Beckens klinisch meist nicht in die Erscheinung. Bei Frauen bildet das 
rachitische Becken oft ein schweres Geburtshindernis. Haufig weist die 
Muskulatur der Rachitiker ein kranklIaftes Verhalten auf. Die Muskeln 
zeigen oft verminderten Tonus sowie auch Atrophien und andere ana
tomische Veranderungen. Die Gelenke zeichnen sich durch eine abnorm 
starke Exkursionsfahigkeit aus. Der Turgor der Gewebe ist herabgesetzt. 
Oft besteht eine Anamie, ferner auch ein bisweilen erheblicher Milztumor 
sowie mitunter Schwellung verschiedener Lymphdriisen. Charakteristisch 
im Gegensatz zur Tetanie (vgl. S. 467) ist eine Verminderung der Phosphate 
im Blut (unter 5mg-%), wogegen die Kalkwerte normal oder niedrig 
normal sind. Haufig ist Meteorismus vorhanden. Nicht selten beobachtet 
man Storungen der Dentition. Die Entwicklung der Zahne erfolgt lang
sam, unregelmaBig, sie zeigen oft Schmelzdefekte, haufig in Form von 
Querrinnen, sowie Neigung zu Caries. Ernahrungszustand und Korper
gewicht leiden hauptsachlich in den Fallen, die mit Verdauungsstorungen, 
insbesondere mit DiarrhOen kompliziert sind. In psychischer Beziehung 
zeigen die Kinder keine Schadigung; ihre Intelligenz p£legt gesunden 
Kindern des gleichen Alters nicht nachzustehen. 

Verlauf: Die Krankheit dehnt sich in der Regel auf eine Reihe von 
Monaten aus. Der Grad der Schwere der Krankheitserscheinungen 
variiert sehr erheblich in den einzelnen Fallen. MaBgebend ist dabei 
vor allem der Zeitpunkt des Beginnes einer rationellen Therapie. Schwere 
Falle sind bisweilen mit Spasmophilie (vgl. S. 467) kompliziert, hei 

1 Die Craniotabes ist indessen kein fiir Rachitis absolut spezifisches Merkmal, 
da. sie mitunter auch bei nichtrachitischen Kindern beobachtet wird. 
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der namentlich auch die Neigung zu Spasmus glottidis (vgl. S. 212) 
vorhanden ist. Hochgradige Verbiegung der Knochen, starkes Zuriick
bleiben des Wachstums, elender Allgemeinzustand sowie hohere Grade 
von Anamie kennzeichnen einen schweren Fall. Bei leichterem Verlauf 
verrat sich die Krankheit bisweilen lediglich durch verspatetes Gehen
lernen, Anomalien der Dentition, blasses Aussehen, verzogerte SchlieBung 
der Fontanellen, maBige Hemmung des Wachstums. Zahlreiche FaIle 
heilen spontan. Dauernde Residuen sind der rachitische Rosenkranz 
sowie Verbiegungen der Extremitaten, die bisweilen recht hochgradig 
sind. Mitunter bleibt eine dauernde Verkurzung derselben zuruck, 
so daB dann Zwergwuchs resultiert (s. S. 538). 

Bei der Diagnose sind in weniger typisch ausgepragten Fallen klinisch 
ahnliche Krankheitsbilder auszuschlieBen, insbesondere die Lues here
dit.aria (Osteochondritis und Periostitis syphilitica), die aber schon 
in den allerersten Lebenswochen, also friiher als die Rachitis auf tritt, 
sowie die Moller - Barlowsche Krankheit. Naheres hieriiber siehe in 
den Lehrbiichern der Kinderheilkunde. 

Therapie: Luft, Sonne und sonstige gunstige hygienische Verhalt
nisse sind von maBgebender Bedeutung. Eine groBe Rolle spielt eine 
zweckmaBige Ernahrung unter Vermeidung von Einseitigkeit und Uber
ernahrung und vor allem genugende Zufuhr von Vitamin D. Zunachst 
ist, wenn moglich, Brusternahrung durchzufiihren, spater friihzeitige Ver
abreichung von milchfreien Mahlzeiten (vom 6. Monat ab Gemiise, speziell 
Saft von rohen Mohrruben, Spinat als Zusatz zur Milchnahrung, Tomaten
saft, Fleischbruhe mit GrieB, spater Fruchtsiifte). Als Vitamintrager hat 
eine sehr gunstige Wirkung vor allem Lebertran, vorausgesetzt, daB 
sein Vitamingehalt standardisiert ist!. Unumstritten ist ferner der groBe 
Erfolg der Strahlentherapie, insbesondere der Quecksilberquarzlampe 
("Hohensonne"). Erklarung s. S.521. Auch die Verabreichung von 
kiinstlich hergestellten Vitamin-D-Praparaten (bestrahltes Ergosterin = 
Vigantol, Radiostol) hat sich als sehr wirksam erwiesen; zur Vermeidung 
von Schaden (s. S.521) ist jedoch sorgfaltige Dosierung dringend er
forderlich (aus dem gleichen Grunde ist sowohl die gleichzeitige An
wendung von Hohensonne und Vigantol wie auch die Verabreichung 
von letzterem bei nichtrachitischen Kindern unzulassig). Soolbader oder 
warme Seebader wirken gunstig. Sorgfalt ist auf die weiche Beschaffen
heit des Bettes zu legen. Die Kinder mussen zunachst viel liegen; zu 
fruhzeitige Steh- und Gehversuche sind zu vermeiden. Spater ist unter 
Umstanden orthopadischer Rat einzuholen. 

Die Beri-Beri oder Kakke ist eine Krankheit, die in La.ndern beobachtet wird, 
wo der Reis einen Hauptteil der Nahrung bildet, die aber nur dann auf tritt, wenn 
ausschlieBlich sog. polierter oder geschii.lter Reis (d. h. nach Entfernung der das 
Vitamin B enthaltenden Reiskleie) genossen wird. Die sich hierbei entwickelnde 
chronische Krankheit ist charaktel'isiert durch eine fortschreitende Polyneuritis 
mit Sensibilita.tsstorungen, Lahmungen, Atrophien, zum Teil mit Odemen und 
hOchstgradiger Herzdilatation (vornehmlich des rechten Herzens) und PuIs· 
beschleunigung. Die Therapie besteht in rechtzeitiger Zufuhr von gemischter 
Kost mit reichlichem frischem Gemiise und insbesondere von B-vitaminhaltiger 
Reiskleie oder damus hergestellten Praparaten (Oryzanin usw.) oder von Bierhefe. 
Experimentell gelang es, bei Hiihnern durch Verfiitterung von poliertem Reis 
ebellfalls_ eine ~olyneuritis zu erzeugen. 

1 Der friiher zum Zweck der Kalkapposition angewendete P,hosphorzusatz 
gilt heute als nicht mehr geniigend begriindet. 
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Die Pellagra ist eine in den Mittelmeerlandern sowie in Nordamerika zum Teil 
endemisoh auftretende ohronisohe Krankheit, welohe vor aDem das .Alter von 
20-45 Jahren, und zwar haufiger Frauen befallt. Gelegentlioh werden auoh 
sporadisohe Falle beobaohtet. Die friiher alB Ursaohe angesohuldigte Maisnahrung 
diirfte nur insofern von Bedeutung sein, als dem Maiseiweill wiohtige Aminosauren 
fehlen (s. S. 488, oben), so daB der Mais, wenn er als Hauptnahrungsmittel ver
wendet wird, eine Fehlnahrung darstellt. Das Leiden tritt jedooh mitunter auoh 
dort auf, wo Ernahrung mit Mais nioht in Frage kommt. Die Symptome sind 
dreifaoher Art: eigentiimliohe meist symmetrisohe Erytheme, die namentlioh an 
unbedeokten Korperstellen auftreten, und spater zu starker Pigmentierung neigen. 
ferner gastrointestinale Storungen. die iibrigens ofter das Krankheitsbild einleiten, 
wie aphthOse Befunde in der MundhOhle, Appetitmangel, Anaoiditat, DiarrhOen, 
weiter Storungen seitens des N ervensystems wie Sohlaflosigkeit, Kopfsohmerzen, 
Neuralgien, Neuritiden, Riiokenmarksdegenerationen mit Parasthesien, sowie 
oft psyohisohe Storungen (es gibt eine eohte Pellagrapsyohose), insbesondere 
Depressionszustande, ja sogar Demenz und eine fortsohreitende Kaohexie. Fieber 
pflegt nur bei Komplikationen aufzutreten. Die Mortalitat betragt etwa 10%. 
Therapeutisoh wirksam ist eine eiweiBreiohe Kost, Miloh, Leber sowie aul3erdem 
die Verabreiohung von Hefe (z. B. 3-5mal taglioh 2-3 Teeloffel Trookenhefe). 

Nooh fiir eine Anzahl anderer Krankheiten hat man neuerdings den Mangel 
an bestimmten Vitaminen in der Nahrung verantwortlioh gemaoht; dooh bediirfen 
diese Fragen nooh weiterer Klii.rung. 

Krankheiten des Bewegungsapparates. 
Krankheiten der Muskeln. 

Der Muskelrheumatismus. 
Der Muskelrheumatismus (Myalgia rheumatica) ist ein fiberaus 

haufiges Leiden, das sich in Schmerzen in einzelnen Muskeln ohne nach
weisbaren objekt,iven Befund auBert. Bezeichnend ffir seine Entstehung 
ist u. a. die groBe Rolle von Witterungsschadlichkeiten, insbesondere der 
Erkaltung, welche sich, wenn auch nicht immer als ursachlicher, so doch 
sehr oft als auslOsender Faktor geltend macht. 

Die akute Form der Krankheit tritt oft plOtzlich und vollig unver
mutet unter heftigen Beschwerden auf, um alsbald wieder zu verschwinden. 
In zahlreichen Fallen besteht eine ausgesp:Q)chene, sich haufig fiber 
einen groBen Teil des Lebens erstreckende Neigung zu Rfickfallen 
welche in unregelmaBigen Intervallen wiederkehren. AuBer der akuten 
und recidivierenden Form gibt es ferner einen chronischen Muskel
rheumatismus, bei dem viele Jahre lang, bei manchen Kranken dauernd 
bis zum Lebensende die charakteristischen rheumatischen Beschwerden 
in wechselndem Grade bestehen. 

Symptomatologie: Hauptmerkmal der Krankheit ist der Schmerz 
in einem Muskel oder einer Muskelgruppe. Er wird als ziehend oder 
reiBend bezeichnet und ist meist um so intensiver, je akuter das Leiden 
auftritt. In der Regel ist die Intensitat nicht eine dauernd gleichmaBige, 
sondern sie zeigt Pausen oder Abschwachungen, um namentlich bei Be
wegungen der befallenen Muskeln mit erneuter Reftigkeit aufzutreten. 
Der Kranke ist daher angstlich bemfiht, das erkrankte Muskelgebiet 
ruhig zu stellen. Druck auf den Muskel, ferner Ermfidung sowie 
Kalte wirken verschlimmernd, wahrend Warme in der Regel den 
Schmerz mildert. Die Raut fiber dem befallenen Muskel ist an dem 
Schmerz nicht beteiligt. 

Die Lokalisation der Myalgien, speziell des akuten Rheumatismus 
zeigt gewisse Pradilektionsgebiete. Haufige Lokalisationsformen sind 
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die Omalgie oder der Schulterrheumatismus, bei dem der Musculus del
toides Sitz der Erkrankung ist, weiter die Myalgia cervicalis bzw. der 
Torticollis rheumaticus, wobei Trapezius, Sternocleido oder Splenius 
befallen sind, der Kopf sterr gehalten wird und nach der gesunden Seite 
gedreht ist; endlich der Lum bago (HexenschuB) mit heftigen Schmerzen 
in der Lendenmuskulatur, die dem Patienten fast jede Bewegung 
des Rumpfes, insbesondere aber das Biicken unmoglich machen. Seltener 
sind andere Lokalisationen; so konnen auch die Muskeln des Brust
korbes sowie des Bauches befallen werden. Bei genauerer Palpation 
zeigt sich, daB es haufig weniger die Muskelbauche als vielmehr die 
Ansatze der Muskeln an den Knochen, ferner die Fascien und Sehnen 
sind, die besonders druckempfindlich sind. Von objektiv nachweis
baren Veranderungen am Muskel laBt sich bei akuter Myalgie nicht 
selten eine krampfhafte Zusammenziehung des Muskels feststellen, die 
mitunter entsprechende Zwangshaltungen bewirkt, wodurch sich z. B. 
die Skoliose der Lendenwirbelsaule bei Lumbago erklart. 

Das Allgemeinbefinden beim akuten Muskelrheumatismus ist 
haufig, besonders bei kraftigen Individuen nicht wesentlich beeintrach
tigt. In anderen Fallen besteht voriibergehend geringe Temperatur
steigerung sowie leichtes Krankheitsgefiihl, namentlich in den Fallen, in 
denen auch sonst die eine "Erkaltung" begleitenden Symptome wie 
Schnupfen, Gliederziehen, mitunter eine leichte Angina bestehen. In 
wenigen Tagen pflegt der Kranke wieder vollig hergestellt zu sein; die 
Muskeln sind bei Bewegungen und bei Druck wieder vollig schmerzfrei 
und funktionstiichtig. Zahlreiche akute Myalgien kommen iiberhaupt nicht 
in arztliche Behandlung. Komplikationen des Leidens kommen nicht vor. 

Die chronischen Myalgien sind entweder ebenfalls in einer be
stimmten Muskelgruppe fixiert, oder haufiger handelt es sich um die 
auch bei der akuten Form vorkommenden sog. vagierenden, von Muskel 
zu Muskel ziehenden Schmerzen (woher der Laienausdruck "FluB" = 
griechisch Rheuma stammt). Das von verschiedenen Seiten und nament
lich von Masseuren behauptete Vorkommen kleiner, im rheumatisch 
erkrankten Muskel fiihlbarer Knotchen konnte anatomisch nicht bestatigt 
werden. Wenn iiberhaupt vorhanden, diirften sie auf voriibergehenden 
lokalen Kontraktionszustanden der Muskulatur beruhen. 

Atiologie und Pathogenese des Muskelrheumatismus: Eine gewisse 
individuelle Disposition zu rheumatischen Erkrankungen ist unver
kennbar; sie dokumentiert sich u. a. durch ihre Vererbbarkeit als 
konstitutioneller Faktor. Zu einem nicht geringen Teil sind es Indi
viduen mit kraftig entwickelter Muskulatur, die an Rheumatismus 
leiden. Sicher ist ferner, daB eine Reihe auBerer Faktoren die Er
krankung begiinstigen. Dazu gehOren an erster Stelle die Einwirkung 
von Kalte, Nasse und Zugluft; viele Rheumatiker sind besonders 
kiilteempfindlich. Manche Berufe wie die der Landarbeiter, Forster, 
Wascherinnen stellen daher ein besonders groBes Kontingent fiir die 
Krankheit. Auch starke mechanische Inanspruchnahme einer Muskel
gruppe disponie.rt in manchen Fallen zu Myalgie; extreme Dberan
strengung und Dbermiidung einzelner Muskeln fiihrt nicht selten zu Be
schwerden, die sich von der rheumatischen Myalgie nicht unterscheiden 
lassen. Beispiele hierfiir sind das sog. Turn- resp. Reitweh. Manche 
Myalgie entwickelt sich im AnschluB an eine plotzliche heftige Zerrung 
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eines Muskels, so insbesondere der Lumbago (das sog. Verheben). Das 
eigentliche Wesen der Krankheit ist bisher nicht geklart. Die ana to
mischen Untersuchungen ergaben stets einen negativen Befund. Nach 
der einen Theorie handelt es sich um eine Neuralgie der sensiblen Muskel
nerven, nach einer anderen Hypothese entstehen die myalgischen 
Schmerzen auf demReflexwege von der Haut und von den Eingeweiden aus, 
indem dabei nach dem Prinzip der Headschen Zonen (vgl. S. 313) eine 
Irradiation in die entsprechenden Muskeln erfolgt. Endlich hat man eine 
unter dem Einflu3 der Kalte voriibergehende Anderung des kolloidalen 
Zustandes der Muskulatur (sog. Myogelose) alB Ursache angenommen. 

Die Diagnose Muskelrheumatismus zu stellenkann iiberaus leicht sein, namentlich 
bei der Lokalisation an den Extremitaten. Doch sei man auch in den sc~einbar 
vollstandig klar liegenden Fallen stets darauf bedacht, organische Erkrarurungen 
auszuschlieBen. In Betracht kommen myositische Prozesse (vgl. unten), ferner 
Gelenkaffektionen, Neuralgien und Neuritiden sowie Erkrankungen der Blutgefi.i.Be, 
speziell Thrombosen. Zweifel an der Diagnose muB u. a. die circumscripte Fixation 
des Schmerzes an einer bestimmten Stelle erwecken. Praktisch auBerordentlich 
wichtig ist die Erfahrung, daB hi.i.ufig zunachst ein Rheumatismus la.ngere Zeit vor
geti.i.uscht wird, wo tatsachlich ernstere Krankheitsprozesse in der Tiefe bestehen. 
Das gilt vor allem z. B. von lumbagoartigen Beschwerden, die durch Reizung der 
hinteren Riickenmarkswurzeln bei spinalen Leiden hervorgerufen werden. Mancher 
BOg. Brustmuskelrheumatismus ist eine Pleurodynie, die auf pleuritischer Erkran
kung beruht. Aneurysmen i.i.uBern sich bisweilen zunachst durch "rheumatische" Be
schwerden in Schulter und Arm. Auch der Herpes zoster (s. S. 557) bewirkt 
Schmerzen, die vor der Eruption der Hautefflorescenzen einem akuten Rheumatis
mus ahnlich Behan konnen. Chronische sog. rheumatische Schmerzen in einer 
Extremiti.i.t konnen auf einer schleichenden Osteomyelitis beruhen (Temperatur
messung, Rontgenbild, Blutuntersuchung I). Es ist somit die Zahl der differential
diagnostischen Moglichkeiten nicht unerheblich. 

Therapie des Muskelrheumatismus: Lokale Warme in Form von 
Bettwarme, Watteeinpackungen, Thermophor, HeiBluftkasten, Schwitz
prozeduren (Dampfbad, Gliihlichtbad), Schutz vor Abkiihlung und 
Erkaitung, namentlich vor Zugluft. Lokale Applikation von haut
reizenden Medikamenten wie Campherspiritus, Liniment. saponato
camphorat. (Opodeldoc), Senfpflaster, Rheumasan, Mesotan (aa mit 
OlivenOl, cave Dermatitis). Innerlich Salicylpraparate wie Natr. salicy!., 
Aspirin, Salipyrin, Aspiphenin, ferner Atophan und Novatophan (vgl. 
S. 510), Melubrin (mehrmals taglich 1,0), Novalgin (Methylmelubrin) 
3-5mal taglich 0,1-0,2 bzw. 1-4 ccm einer 25%igen LOsung intra
muskular oder intravenos, Veramon (Veronal-Pyramidon) 3-4mal 
taglich 0,2 in Tabletten. Zu Morphium entschlie3e man sich nur in be
sonderen Fallen (z. B. bei Lumbago). Beirn chronischen Rheumatismus 
bewahren sich vor allem sachgema3 angewendete Massage sowie be
stimmte Badekuren, speziell Moorbader (Polzin, Schmiedeberg b. Halle), 
Sandbader (Kostritz), ferner Gastein sowie Trinkkuren in Baden-Baden, 
Oeynhausen, Wiesbaden (NaCI), ferner Schwefelbader wie Aachen, Nenn
dorf, Wiessee, Schinznach. Diatetisch empfiehlt sich fiir chronische 
Rheumatiker, soweit es sich um plethorische Individuen oder Alkoholiker 
handelt, maBige Lebensweise. Endlich versuche man durch vorsichtig 
dosierte Hydrotherapie die KaIteempfindlichkeit der Patienten zu 
bekampfen. 

Polymyositis. 
Unter Myositis versteht man eine, mit anatomischen Veri.i.nderungen ver

laufende herdartige Entziindung der Muskeln, die in ooematoser Schwellung, 
kleinzelliger Infiltration Bowie Degeneration der Muskelfasern besteht. 

v. Domarus, Grun<tril3. 11. Auf!. 34 
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Die seltene Polymyositis verlii.uft unter dem Bilde einer schweren fieberhaften 
Infektionskrankheit, die hauptsachlich jugendliche Individuen befii.llt. Die Krank· 
heit ii.uBert sich vor ailem durch heftige Schmerzen und Druckempfindlichkeit 
der Muskeln der Extremitaten und des Rumpfes, wahrend charakteristischerweise 
die Gelenke frei bleiben. Bei der sog. Dermatomyositis besteht gleichzeitig ein 
ungleichmaBig iiber den Korper verteiltes Odem der Raut, das sich aber von dem 
gewohnlichen Odem durch seine derbe Beschaffenheit unterscheidet (Finger. 
druck bleibt nicht bestehen); in manchen Failen ist die Raut empfindlich und 
gerotet. Die Kranken werden bald hilflos und bettlagerig und leiden erheblich 
unter den heftigen Schmerzen. Die Dauer der Krankheit erstreckt sich oft auf 
viele Wochen, bei der chronischen Form sogar auf Monate und endet nicht selten 
todlich infolge komplizierender Bronchopneumonien, namentlich bei den Failen, 
in denen auch die Atem· und Schlingmuskeln von dem KrankheitsprozeB befallen 
werden. Die Atiologie ist unbekannt. Differentialdiagnostisch kommt haupt. 
sachlich die Trichinose in Frage (vgl. S. 130). 

Die chronischen Gelenkkrankheiten. 
Die chronischen Gelenkkrankheiten lassen sich in zwei groBe 

Gruppen teilen, in die entziindlichen und die degenerativen 
Affektionen. Zu der ersteren gehart die chronische Polyarthritis, 
zu der letzteren die Osteoarthropathia deformans. 

Polyarthritis chronica. 
Der chronische Gelenkrheumatismus ist eine fortschreitende, schlei

chend verlaufende Krankheit, die multiple Gelenke befallt und auf die 
Dauer zu schweren Funktionsstorungen derselben fiihrt. Sie ist haufig 
und kommt nicht nur in haherem Alter, sondern oft schon in mittleren 
Jahren, bisweilen bei jungen Leuten, vereinzelt sogar bei Kindern 
vor. Auch die gonorrhoische Arthritis kann in Form einer chronischen 
Polyarthritis auftreten. Bei Frauen wird vor aHem die Zeit des 
Klimakteriums von der Krankheit bevorzugt. 

Atiologie: In manchen Failen geht eine akute Polyarthritis voraus. 
Es ist dies die sog. sekundare chronische Polyarthritis im Gegen
satz zur primaren Form, die von vornherein schleichend beginnt. Nicht 
selten ist hier ein latenter chronischer InfektionsprozeB im Karper vor
handen (chronische Angina, Nasennebenhahlenprozesse, chronische Infek
tionen der Gallenwege, der Samenblase und Prostata und der weiblichen 
Genitalien, Zahnwurzeleiterungen, Alveolarpyorrhoe usw.), dessen ursach
liche Bedeutung aus dem Zuriickgehen der Gelenkbeschwerden nach 
seiner Entfernung erhellt. Das weibliche Geschlecht erkrankt haufiger. 

Der das Leiden als Konstitutionskrankheit kennzeichnende Begriff des sog. 
Arthri tis m us diirfte nur fiir einzelne FaIle Giiltigkeit haben, weil die dazu 
gehOrigen Attribute wie Asthma, exsudative Diathese, Migrane, Ekzeme usw. in 
der Anamnese keineswegs ausnahmslos zu konstatieren sind. Von der chronischen 
Gicht, der sie bisweilen ahnelt, ist die Krankheit grundsii.tzlich verschieden. Die 
Bezeichnung Arthritis pauperum (im Gegensatz zur Gicht) ist, soweit man damit 
die ursachliche Bedeutung ungiinstiger hygienischer Momente ausdriicken wollte, 
unzutreffend, da die Krankheit in allen Bevolkerungsschichten vorkommt. 

Wahrscheinlich kommt u. a. Storungen des Stoffwechsels sowie endo· 
krinen Faktoren eine gewisse Bedeutung zu. Neigung zur Vererbung 
der Krankheit Hi.Bt sich in manchen Fallen mit Sicherheit feststellen. 

Anatomisch handelt es sich auch bei der chronischen wie bei der akuten Poly
arthritis einmal vor aHem um einen EntziindungsprozeB im periartikularen Gewebe 
(s. S.90), der spater stets zu Schrumpfung der Kapsel fiihrt; sodann besteht oft 
Exsudatbildung im Gclenk. Der Knorpel, der hier erst nachtraglich erkrankt, 
fasert sich auf und wird atrophisch; der Knochen wird usuriert. Infolge der starken 
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Schrumpfung der Gelenkkapsel und des ins Gelenk gewucherten Bindegewebes 
kommt es haufig einerseits zur Veriidung der Gelenkhiihle mit Versteifung, Ankylose 
oder Synostose der Gelenke, andererseits oft zu pathologischen Subluxations
stellungen der Gelenkenden 1. Der Knochen zeigt in der Nachbarschaft der 
befallenen Gelenke stets starke Atrophie. Dagegen fehlen die bei der Arthritis 
deformans regelmaBig vorhandenen und fiir diese charakteristischen starken 
Wucherungsprozesse am Knochen (s. unten); hiichstens sind sie angedeutet. Die 
bei Gicht vorhandenen hellen Entkalkungsherde im Knochen fehlen stets. 

Diejenige Form der chronischen Polyarthritis, bei der die periarthritischen 
Veranderungen dominieren, wurde auch als Periarthritis chronica destruens 
bezeichnet. Sie wird, soweit sie bei Frauen namentlich zur Zeit der Menopause, 
gelegentlich auch nach kiinstlicher Sterilisierung beobachtet wird, auf innersekre
torische Stiirungen (Ausfall der Ovarialfunktion) bezogen, fiir welche auch die 
bisweilen vorhandenen Pigmentanomalien, trophische Stiirungen der Raut, wie 
z. B. Sklerodermie (S. 649) u. a. sprechen (vgl. auch die Arthritis ovaripriva S. 533). 

Das KrankheitsbiId ist dadurch charakterisiert, daB vor allem bei 
der primaren Form zunachst vorzugsweise die kleinen Fingergelenke, 
zum Teil auch die Handgelenke in mehr oder minder symmetrischer Form 
erkranken; dann steigt die Krankheit allmahlich von der Peripherie zu 
den mehr proximalen Gelenken auf. Bei der sekundaren Form ist die 
Reihenfolge umgekehrt. Man kann eine anfangs exsudative und eine 
von vornherein trockene Form (Arthritis sicca) unterscheiden. Fieber 
ist nicht immer vorhanden, haufiger sind zeitweise nachweisbare geringe 
sub febrile Steigerungen (Rectalmessung I). Das Herz beteiligt sich bei 
der primaren Form im Gegensatz zur akuten Polyarthritis nicht; bei den 
sekundaren Formen ist bisweilen ein Vitium cordis zurlickgeblieben. 
Auch die librigen inneren Organe zeigen keine Abweichung von der Norm. 

Die Hauptbeschwerden der Patienten beziehen sich demnach auf die 
Gelenke, die in schwankendem MaB meist nicht betrachtliche Schmerzen 
verursachen und vor aHem zunehmende Versteifung und Storung der 
Funktion zeigen. Oft besteht ausgesprochene Abhangigkeit yom 
Wetter; namentlich bringt naBkalte Witterung meist eine Verschlech
terung des Zustandes mit sich. Die Deformierung der Gelenke kann 
schlieBlich recht hochgradig werden. Die Finger zeigen an den Ge
lenken spindelformige Anschwellungen, die mitunter eine gummiartig
sulzige Konsistenz zeigen. Bezeichnend ist u. a. die im Laufe der 
Zeit sich zeigende Neigung zu starker ulnarer Abduktion der Finger
phalangen in den Grundgelenken; auch kommen abnorme Hyper
extensionsstellungen in den distalen Gelenken, Bajonettstellungen der 
Finger usw. vor. Haufig finden sich ziemlich hochgradige Muskel
atrophien, namentlich auch an den Mm. interossei. Oft sind namentlich 
an den Knie- und Fingergelenken die Sehnenenden bzw. die Sehnen
scheiden, besonders der Beuger, auf Druck schmerzhaft. Die Haut liber 
den erkrankten Gelenken ist oft auffallend glatt und glanzend wie lackiert, 
bisweilen pigmentiert. Heberdensche Knoten (vgl. S. 5lO) werden auch 
bei dieser Gelenkkrankheit oft beobachtet. Auch sonst kann das ganze 
Bild groBe .Ahnlichkeit mit den Gelenkveranderungen der chronischen 
Gicht haben. In selteneren Fallen greift der ProzeB auch auf die Wirbel
saule liber (vgl. S. 535), so daB schlieBlich ein Zustand klaglichster Hilf
losigkeit entsteht. 

GroBe diagnostische Bedeutung hat die Riintgenphotographie. Bei den 
exsudativen Formen ist der Gelenkspalt zunachst erweitert. Bei der Arthritis 

1 Die hieraus sich ergebenden Formveranderungen der Gelenke fiihrten zu 
der inkorrekten Bezeichnung "deformierende Polyarthritis" und damit zur Ver
wechslung mit der Arthropathia deformans (s. unten). 

34* 
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sicca ist die als Folge der Kapselschrumpfung zu beobachtende Verschmii.lerung 
der Gelenkspalten charakteristisch; diese konnen sogar vollig aufgehoben sein. 
Nicht selten finden sich Synostosen (Ankylosen). Ferner findet man Verbreiterung 
der Gelenkenden der Knochen, die aber in der Regel keine sta.rkere Osteophyten
bildung, hOchstens kleine Zackenbildungen am Knochen erkennen lassen, sowie in 
schwereren Fillien die genannten Subluxationen. Stets besteht zugleich eine 
deutIiche Atrophie der Knochensubstanz, d. h. Verschmii.lerung der CorticaIis und 
der Spongiosabiilkchen mit Verbreiterung der Markra.ume. - Eine groBe differential
diagnostische Bedeutung hat auch die Blutsenkungsreaktion, die bei den 
entziindlichen chronischen Gelenkleiden stark beschleunigt ist, nicht dagegen 
bei den rein degenerativen Formen. 

Therapie s. S. 533. 

Die Osteoarthropathia deformans (Arthritis deformans) 
ist ein chronisches Leiden, das im Gegensatz zur chronischen Poly. 
arthritis primar von einer degenerativen, nichtentziindlichen Erkrankung 1 

des Knorpels und Knochens seinen Ursprung nimmt und vor allem 
einzelne groBe Gelenke, insbesondere das Hiift· und Kniegelenk, seltener 
das Schultergelenk ergreift. 

Die Gelenke zeigen einerseits atrophische Veranderungen, die ihren Ursprung 
im Knorpel nehmen, andererseits aber auch Wucherungsprozesse am Knorpel und 
Knochen, und zwar werden die funktionell am meisten in Anspruch genommenen 
Teile des Gelenks am sta.rksten betroffen. So kommt es sowohl zu Zerstorungen 
an den Gelenkfla.chen des Knorpels und Knochens, wie andererseits, namentlich 
am Rande der Gelenkflachen infolge des Funktionsreizes zu Knorpelwucherungen 
sowie zu Exostosen, die eine Verbreiterung der Gelenkflachen herbeifiihren. Mit
unter wird der Gelenkkopf regelrecht abgeschliffen, wahrend andererseits die Pfanne 
durch iiberha.ngende gewucherte Massen sich verbreitert oder verschoben erscheint 
(sie "wandert"). SchlieBlich wird auch VergroBerung der Gelenkzotten beobachtet, 
die teilweise verknochern und dann AulaB zur Bildung freier Gelenkkorper geben 
konnen. So entstehen schlieBlich schwere Verunstaltungen des Gelenks. Die 
Gelenkhohle bleibt jedoch meist erhalten (was fiir die entziindlichen Gelenkaffek· 
tionen oft nicht zutrifft). 

Die Ursachen des Leidens sind nicht geniigend geklart. In zahl· 
reichen Fa.llen spielen mechanisch-statische Momente, z. B. fehlerhafte 
oder iiberma.Bige Belastung des Gelenks, wenn nicht eine ursachliche, so 
doch eine auslOsende Rolle. Bemerkenswert ist u. a. das relativ haufige 
V orhandensein von Veranderungen an den Kniegelenken bei starker aus· 
gepragtem Pes planus. Sicher spielen auch Traumen eine ursachliche 
Rolle. Bei der im Greisenalter vorkommenden Arthropathie des Hiift· 
gelenkes (Malum coxae senile) werden Ernahrungsstorungen infolge von 
Arteriosklerose angenommen. Jedoch kommt die gleiche Coxitis auch in 
der Jugend vor (sog. Perthessche Krankheit). DaB auch chemische 
Noxen degenerative Gelenkerkrankungen bewirken konnen, zeigt deren 
Vorkommen bei der Alkaptonurie (vgl. S. 518). Endlich gibt es 
beim Weibe eine endokrine Arthropathie (s. unten). 

Klinisch kennzeichnet sich die Osteoarthropathia deformans durch 
maBige Schmerzen, vor allem zuerst bei extremen, spater auch bei gering. 
fiigigeren Bewegungen. Immerhin ist auffallend, daB bei der Erkran· 
kung der groBen Gelenke die Beweglichkeit in manchen Fallen lange Zeit 
relativ gut erhalten bleibt; in anderen Fallen kommt allerdings schon 
friihzeitig eine progrediente Funktionsstorung zur Geltung. SchlieBlich 
kann die Bewegungsfahigkeit des Gelenks vollkommen aufgehoben 
sein. Schon im Beginn des Leidens laBt sich an derartigen Gelenken 

1 Die Bezeichnung Arthritis (.itis = Entziindung) ist daher pathologisch.ana. 
tomisch inkorrekt; richtiger ist die Bezeichnung Arthropathie. 
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mit der aufgelegten Hand bei passiven Bewegungen feines, an das Knir
schen von Sand erinnerndes Krepitieren oder grobes Krachen feststellen. 
Ankylosierung, wie sie bei den entziindlichen Gelenkaffektionen haufig 
ist, gehort nicht zum Bilde. Nicht selten entwickelt sich, namentlich im 
Kniegelenk, ein seroses Exsudat, das eine Schwellung des Gelenks bewirkt, 
die aber im Laufe der Zeit haufig Schwankungen in ihrem Umfang zeigt. 
Die am meisten befallenen Gelenke sind das K n i e gel e n k, das H ii ft
gel e n k und das S c h u I t erg e len k, wahrend die kleinen Gelenke wesent
lich seltener, unter ihnen hauptsachlich die FuBgelenke, speziell die FuB
wurzelgelenke erkranken. Symmetrisches Befallenwerden der Gelenke 
gehOrt nicht zum Bilde dieser Arthropathie, zumal die Krankheit oft 
monoartikular auftritt. Die Kniegelenksarthropathie tritt allerdings 
nicht selten beiderseitig auf. Hier ist iibrigens Druckempfindlichkeit des 
medialen Gelenkspaltes nicht selten ein Friihsymptom. 1m Laufe der Zeit 
stellt sich haufig wie bei der chronischen Polyarthritis eine Atrophie der 
benachbarten Muskulatur als Folge der Inaktivitat derselben ein, so 
daB die etwa vorhandene Schwellung des Gelenks dadurch starker in 
die Augen fallt. Eine haufige Begleiterscheinung ist ferner, insbesondere 
bei der Arthropathie der Kniee eine fortschreitende Beugecontractur, die 
schlieBlich die Gelenkenden in Winkelstellung fixiert, ohne daB eine 
Ankylose besteht. Derartige Kranke sindteils dauernd ans Bett ge
fesselt, teils bewegen sie sich auf Kriicken. 

Das Ron t g e n b il d ergibt an den Gelenkenden unregelmaBige, zum Teil zackige 
Excrescenzen und Randwiilste, Abschleifung der Gelenkflachen, Corpora libera usw. 
Die Gelenkhiihle bleibt erhalten, der Gelenkspalt ist infolge der Knorpelatrophie 
verschmalert; atrophische Veranderungen am Knochen pflegen dagegen zu fehlen. 

Auch die bei der Hamophilie (vgl. S. 290) sowie bei Tabes und 
Syringomyelie (S. 589 bzw. S.582) auftretenden, zum Teil schweren 
Gelenkaffektionen tragen den Charakter der Osteoarthropathia defor
mans. SchlieBlich wird beim Weibe im Klimakterium sowie auch nach 
kiinstlicher Sterilisierung mitunter eine sog. Arthropathia ovari
p r i v a beobachtet, die in den Knie- und Schultergelenken bilateral 
symmetrisch lokalisiert nicht mit Bewegungseinschrankung, wohl aber 
oft mit starken subjektiven Beschwerden einhergeht. 

Jedoch sei man mit dieser Diagnose zuriickhaltend und stelle sie nicht ohne 
Vorhandensein anderer sicherer endokriner Symptome (s. S.531); die Arthro
pathien der Kniegelenke Z. B. beruhen oft lediglich auf der endokrin bedingten 
Zunahme des Kiirpergewichtes, die eine abnorme Belastung der Beine bewirkt. 

Der Verlauf des Leidens ist in der Regel auBerst langwierig; seine 
Dauer erstreckt sich meist iiber Jahre und Jahrzehnte. Allgemein
befinden, Krafte- und Ernahrungszustand konnen lange Zeit befriedigend 
bleiben, soweit die Patienten sich standiger Wartung und Pflege er
freuen. Auch bei dieser Krankheit besteht deutliche Abhangigkeit von 
der Witterung. Heilungen kommen bei einigermaBen fortgeschrittenen 
Fallen niemals, bei initialen Fallen recht selten vor. 

Die Therapie der chronischen Gelenkkrankheiten besteht einmal 
in sorgfaltiger allgemeiner Pflege (Ernahrung, Hautpflege, zweck
ma13ige Lagerung der erkrankten Gelenke). Die sonst bei rheumatischen 
Krankheiten wirksamen Medikamente (vgl. S. 91 und 529) wie 
Salicylpraparate, Atophan usw. versagen haufig vollkommen oder bringen 
nur voriibergehend Linderung der Beschwerden, ohne das Fortschreiten 
des Leidens aufzuhalten. In einzelnen Fallen bewahren sich milde Arsen
sowie Jodkuren. Das vielfach empfohlene Fibrolysin (2,3 in Ampullen) 
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Merck; jeden 2.-3. Tag eine Injektion, Kur von 20-30 Injektionen 
hat nur selten Erfolg. Vereinzelt hat die intramuskulare Verabreichung 
von S c h w e f e I etwa 3-5 mg pro dosi, z. B. von Sufrogel (Beginn 
mit 0,2 intraglutaal, steigern in Abstanden von 3-4 Tagen um je 
0,2 bis zu 1 ccm, im ganzen etwa 10-15 Injektionen), in anderen Fallen 
die Proteinkorpertherapie in Form des Caseosans bzw. Yatren
Caseins giinstige Wirkung durch Verminderung der Schmerzen und 
Besserung der Beweglichkeit der Gelenke. 

Diese sog. Reizthera pie, die sich kleiner und wiederholt applizierter Dosen 
artfremder EiweiBkorper (vgl. S.73), aber auch nichteiweiBartiger Reizkorper 
wie des Schwefels, Terpentins u. a. bedient, strebt die Ausheilung auf dem Wege 
einer Herdreaktion im erkrankten Gewebe an. Die dabei erzielten biologischen 
Wirkunge~ sind sehr vielgestaltig. Hierzu gehOren Steigerung der EiweiBzer
setzllng, Anderung der kolloidalen Struktur der BluteiweiBkorper, Steigerung 
der Senkungsgeschwindigkeit der Erythrocyten, Veranderungen im Mineralstoff
wechsel, in der Erregbarkeit des vegetativen Nervensystems u. a. m. Ein charak
teristisches und praktisch besonders bedeutsames Moment ist dabei der dipha
sisehe Typus der Veranderungen, indem auf eine Steigerung der genannten Vor
gange - kliniseh Z. B. das Aufflammen einer Entziindung - sekundar eine 
Abschwaehung erfolgt. Die Dosierung bei der Reiztherapie ist so vorsichtig zu 
wahlen, daB eine neben der Herdreaktion (z. B. starkere Sehmerzhaftigkeit des 
Krankheitsherdes) auftretende Allgemeinreaktion wie Abgeschlagenheit, Fieber, 
Frosteln moglichst milde verlauft oder vollstandig vermieden wird, andernfalls es 
zu Sehadigungen kommen kann. Vorsichtig tastendes, streng individuelles Vor
gehen ohne Sehematisieren ist Hauptbedingung. An Stelle der bei Einfiihrung 
dieser Therapie zunachst angewendeten Milch zieht man neuerdings Caseinpraparate 
vor (fertig in sterilen Ampullen); sie werden in Abstanden von 3-5 Tagen intra
muskular injiziert: Caseosan 0,2 cem allmahlich steigend bis evtl. 2 eem, Aolan 
0,5-3 ccm, Yatren-Casein zunachst "schwach" 0,2-3 cem, spater evtl. "stark" 
bis 2 ccm. Sorgfaltige Temperatur- und Pulskontrolle sind unbedingt notwendig. 
Kon traindika tionen der Proteinkorpertherapie: dekompensierte Herzfehler, 
Nierenleiden, hoher Blutdruck. 

Bei gonorrhoiseher Arthritis ist mitunter Gonococcenvaceine, speziell das 
Arthigon (0,5 steigend bis auf 2 cem intramuskular 5-6 Injektionen) von Erfolg, 
ferner aueh die Anwendung der Bierschen Stauung; bei starkerem Gelenk
erguB ist friihzeitige, wiederholte Punktion notwendig, spater energische Bader
und Massagebehandlung zur Verhiitung von Ankylosierungen. 

Bei Verdacht auf hormonale Storungen versuche man es mit Schild
driisen- und Ovarialpraparaten (vgl. S. 460 und 475). 

Sehr wichtig und heilsam ist die friihzeitig begonnene Mas sag e , 
namentlich zur Verhiitung der Muskelatrophien; auch kann eine 
behutsam durchgefiihrte Mechanotherapie (passive Bewegungen) die 
fortschreitende Versteifung giinstig beeinflussen. Sehr gute Wirkungen 
entfalten oft die Anwendung von HeiBluft, von Sandbadern, lokalen 
Gliihlichtbadern, Moor- und Fangopackungen und vor allem die 
Diathermie, in manchen Fallen die Biersche Stauung. Bei Neigung 
zu Contracturen (speziell der Kniegelenke) ist friihzeitige vorsichtige 
Extension indiziert, am besten unmittelbar nach vorheriger Warme
applikation. Ein seit alters hochgeschatzter Heil£aktor ist schlieBlich die 
Balneotherapie: Wiesbaden, Oeynhausen, Baden-Baden, Warmbrunn, 
Gastein, Teplitz(Tschech.), Wild bad, Ragaz, Monsummano; Schwefelbader: 
Aachen, Landeck, Wiessee, Baden (Schweiz), Schinznach, Pistyan, 
Trenczin-Teplitz (Ungarn); Moorbader: Schmiedeberg bei Halle, Polzin, 
Franzensbad, Elster, Cudowa, Flinsberg, Aibling, Battaglia. 

Anhangsweise sei. hier noeh kurz des sog. Hydrops articulorum inter mittens 
gedacht, welcher in periodisch auftretenden hydropisehen Schwellungen eines oder 
mehrerer Gelenke besteht, nur wenige Tage zu dauern pflegt und durch vollig 
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symptomfreie Intervalle ausgezeichnet ist. Das nur beim weiblichen Geschlecht 
vorkommende Leiden wird auf hormonale Storungen bezogen und wurde auch 
zum Quinckeschen Odem (S. 650) in Beziehung gebracht. 

Spondylitis deformans und Spondylarthritis ankylopoetica 
(chronische Wirbelsaulenversteifung oder Striimpell-Pierre 

Marie-Bechterewsche Krankheit). 
Die chronische unspezifische Versteifung der Wirbelsaule steht zu 

den vorstehend beschriebenen Gelenkkrankheiten in naher Beziehung. 
Die urspriingliche Trennung in einen Be ch terew schen und einen S tru m
pell-Pierre Marieschen Typus hat sich nicht auirechterhalten lassen. 
Wesentlich dagegen ist die atiologische und klinische Teilung in zwei 
grundsatzlich verschiedene Formen, die sich anatomisch und im Rontgen
bild unterscheiden lassen: 

Die hauiige Spondylitis (besser Spondylosis) deformans kommt ofter 
bei Mannern, namentlich bei alteren und insbesondere schwer arbeitenden 
Individuen vor und entspricht der Osteoarthropathia deformans. 

Das Leiden beginnt in den Zwischenwirbelscheiben, die ihre Elastizitat 
verlieren, niedriger werden und schlieBlich zum Tell viillig verschwinden. Asym
metrie des Prozesses hat mitunter Schragstellung der Wirbelkiirper zur Folge und 
damit eine Verwerfung der Dornfortsatzlinie; die Wirbelkiirper selbst werden de
formiert, nehmen an Hiihe ab und zeigen charakteristische exostotische Rand· 
wucherungen in Spangen-, Sporn- und Schnabelform, welche zum Teil briickenartig 
zu den benachbarten Wirbeln hiniiberreichen (sog. ZuckerguBwirbelsaule); es kommt 
dadurch besonders im Lendenteil und hier namentlich auf der rechten Seite (als 
Folge der funktionellen Inanspruchnahme) zu sehr charakteristischen und zum Teil 
recht massiven Veranderungen speziell auch im Riintgenbilde. Gelegentlich ver
kniichern einzelne Wirbel untereinander. Am haufigsten wird der Brust- und vor 
allem der Lendenteil befallen, mitunter aber auch die Halswirbelsaule. Die kleinen 
Wirbelgelenke bleiben frei. Die sich einstellende Versteifung betrifft auch bei 
fortgeschrittenen Fallen nur einzelne Teile der Wirbelsaule, wie iiberhaupt die 
Verteilung eine ungleichmaBige ist. Rudimentare Formen des Leidens werden sehr 
haufig bei Riintgenaufnahmen als zufalliger Nebenbefund (besonders oft bei Sko
liosen) ohne Vorhandensein subjektiver Stiirungen beobachtet, welche iibrigens 
auch bei starkeren Veranderungen feWen kiinnen. Dies kann gelegentlich auch fiir 
die Frage der Begutachtung von Bedeutung sein. 

Die Symptome sind Abnahme der Beweglichkeit der Wirbelsaule, 
sowie Schmerzen, die bei der Spondylosis lumbalis besonders beim Bucken, 
Aufrichten und Reben und beim Beklopfen der Dornfortsatze auftreten 
und im Rucken, im GesaB und an der Rinter£lache der Oberschenkel 
lokalisiert werden (Verwechslung mit Ischias!) ; doch erklaren sie sich zum 
Teil auch aus begleitenden Myalgien. Stauchschmerz fehlt. Charakte· 
ristisch ist bei Bucken und Seitwartsbewegungen das Ausbleiben des 
normalen Ausgleiches der Lordose. Die Blutsenkungsreaktion ist nicht 
beschleunigt. Eine sichere Diagnose liefert nur das Rontgenbild. 

Die sehr viel seltenere Spondylarthritis ankylopoetica (Bechterew) 
entspricht der chronischen Polyarthritis, ist also ein entzundlicher 
ProzeB. Sie befallt oft auch jugendliche Individuen, und zwar fast nur 
Manner. 

Sie beginnt in den kleinen Wirbelgelenken, wogegen hier die Band
scheiben und die Form der Wirbel erhalten bleiben. Ursache der Versteifung ist 
neben der Entziindung der Zwischenwirbelgelenke vor allem die Verkniicherung des 
Bandapparates der Wirbelsaule, d. h. der Ligamenta longitud. ant., supraspinat., 
flava ( .. Spondyloperiarthritis rheumatica"), wobei zusammenhangende, von Wirbel 
zu Wirbel ziehende kniicherne Briicken entstehen, die die Wirbelsaule allmahlich 
in toto in ein starres Geblldc von dem Aussehen eines Bambusstabes oder einer 
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vlamischen Saule im Rontgenbild verwandeln; auch ankylosieren die Rippenwirbel
gelenke_ Zugleich kommt es zu hochgradiger Entkalkung mit dem charakteristischen 
Rontgenbilde der sog. glasernen Wirbel, wahrend letzteres die Veranderungen an 
den kleinen Gelenken mcht immer deutlich zeigt; die unregelmaBigen und massiven 
Wirbelveranderungen der Spondylosis deformans fehlen stets, wie hier iiberhaupt 
oft das MiBverhiiltnis zwischen Rontgenbefund und hochgradiger Vel'Steifung fiir 
das Leiden geradezu charakteristisch ist. Oft beginnt es in der Halswirbelsaule und 
schreitet nach unten vorwarts, aber auch das Umgekehrte kommt vor. Haufig ist 
friihzeitig auch das Ileosakralgelenk einbezogen und zeigt dann im Rontgenbild 
fleckige Vel'Schattung. Mitunter sind ferner die Schulter- und Hiiftgelenke ebenfalls 
beteiligt (sog. Spondylose rhizomelique von P. Marie); auch die Sterno
clavicular- und gelegentlich auch die Kiefergelenke kOnnen miterkranken; in zahl
reichen Fallen jedoch ist ausschlieBlich die Wirbelsaule befallen. 

Atiologisch kommen rheumatische Infektionen bzw. versteckte 
Infektionsherde in Frage (vgl. S. 530); zum Teil diirfte eine hereditare 
Disposition eine Rolle spielen. 

Das Krankheitsbild ist so charakteristisch, daB die Diagnose meist 
schon ohne R6ntgenbild m6glich ist. Die Versteifung der Wirbelsaule 
zeigt sich in dem Fehlen der normalen Lendenlordose, in Starre bei 
seitlicher Rumpfbeugung sowie in Steifhalten des Kopfes, dessen Bewe
gungen durch Augendrehungen ersetzt werden. Der Oberk6rper ist oft 
vorwarts geneigt; vereinzelt kommen schwerste Kyphosen vor. Bei 
jugendlichen Individuen fallt der Ersatz der fast fehlenden Costal- durch 
die Bauchatmung auf. Zuweilen werden einzelne Nervenwurzeln in Mit
leidenschaft gezogen, so daB sich Parasthesien, Neuralgien usw. einstellen. 
Oft bestehen, wenigstens zeitweise, subfebrile Temperaturen. Diagnostisch 
wichtig ist die fast immer vorhandene Beschleunigung der Blutsenkung. 
Wegen der Tendenz zum Fortschreiten des Leidens ist die Prognose 
meist infaust. 

Die Therapie der .. Spondylosis deformans bezweckt die Beseitigung etwa ur
sachlicher Momente (Anderung der Arbeitsbedingungen), ferner Stiitzung der 
Lendenwirbelsaule mittels Lendengiirtels mit Pelotte, sowie die Behandlung der 
begleit.enden Myalgien und Neuralgien durch Warme (Diathermie, Solluxlampe, 
Dampfstrahldusche, Antineuralgica, u. a. Atophanyl intravenos), warme und 
Schwefelbader, Fangopackungen sowie Massage der Riickenmuskeln. Die Therapie 
der ankylosierenden Spondylitis besteht in den S. 534 beschriebenen MaBnahmen 
und ist im iibrigen die gleiche wie bei der deformierenden Spondylose. 

Spondylitis tuberculosa S. unter Riickenmarkskrankheiten 
(S. 578). 

Krankheiten der Knochen. 
Osteomalacie. 

Osteomalacie ist eine seltene Krankheit des Skeletts, die im wesentliohen 
auf Kalkschwund (Halisteresis) und Atrophie der Knochen beruht, die infolge
dessen eine abnorm weiche Beschaffenheit annehmen. Die Krankheit befiiollt vor 
allem geschlechtsreife Frauen, namentlioh im Zusammenhang mit der Graviditat 
und dem Woohenbett (puerperale Osteomalacie). Nur ganz vereinzelt kommt 
das Leiden auch bei Miionnern vor. Auffallend ist die versohiedene geographischa 
Verbreitung der Krankheit; in einzelnen Gegenden (z. B. in der Rheinprovinz) 
lieB sich ein geradezu endemisches Auftreten der Osteomalacie konstatieren. 

Pathologische Anatomie: Die Corticalis der Knochen ist vel'Schmii.lert und 
kann in schweren Fallen schlieBlich bis auf eine diinne Hiille reduziert sein. Neben 
der Atrophie des Knochens und der Halisterese kommt es zu Neubildung von 
kalkarmem oder kalklosem Knoohen, der die Knochenbiiolkohen in der Form sog. 
osteoider Siioume umrahmt oder den normalen Knoohen vollkommen ersetzt. Die 
Markhohle der langen Rohrenknochen erweitert sich, desgleiohen der Maschenraum 
der Spongiosa. Das Knochenmark besteht in der Regel anstatt aus gelbem Fettmark 
aus rotem Zellmark; bisweilen ist es von Blutungen durchsetzt. Osteomalacische 
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Knochen lassen sich mit dem Messer schneiden. Haufig kommt es zu Infraktionen 
oder Frakturen. 

Das Krankheitsbild der Osteomalacie beruht im wesentlichen auf der krank· 
haften Biegsamkeit der Knochen sowie den daraus entstehenden Formanderungen 
des Skelettes und ihren Folgezustanden. Die starksten Veranderungen pflegt, 
namentlich bei der puerperalen Form, das Becken zu zeigen. Der Druck der 
Wirbelsaule bewirkt infolge des Gewichts des Rumpfes ein starkes Vorspringen 
des Promontoriums; ferner wird das Becken infolge der Kompression durch die 
Oberschenkelkopfe seitlich zusammengedriickt. Der Beckeneingang nimmt Karten
herzform an; die Symphyse springt infolge der Abknickung der Schambeinaste 
schnabelartig vor. Nachst dem Becken zeigt die Wirbelsaule hochgradige Form
anderungen. Die Wirbelkorper werden kiirzer, und es entwickeln sich in der Regel 
Kyphosen und Kyphoskoliosen. Die RippenbOgen nahern sich den Darmbein
kammen. Ferner wird der Winkel zwischen Schenkelhals und -schaft kleiner. 
Schlie13lich wird auch der Brustkorb von der Erweichung ergriffen, die Rippen 
sinken seitlich ein, das Brustbein springt kielartig vor. Die Extremitatenknochen 
lassen sich in hochgradigen Fallen biegen. 

Der Beg inn der Erkrankung ist ein allmahlicher. Die ersten Krankheitserschei
nungen bestehen in Schmerzen in den Knochen des Beckens, im Kreuz und in den 
Extremitaten; meist sind die Knochen auch druckempfindlich. Au13erdem macht 
sich bald eine zunehmende Muskelschwache bemerkbar. Letztere sowie die Skelett
veranderungen erklaren die im weiteren Verlauf alsbald eintretenden Storungen 
beirn Gehen. Der Gang wird unsicher, teils eigentiimlich watschelnd, teils hiipfend. 
Treppensteigen fallt den Kranken friihzeitig schwer und wird bald umnoglich 
(Schwache des M. ileopsoas). Das Zusammensinken des Rumpfskeletts, speziell 
der Wirbelsaule bewirkt, da13 die Patienten kleiner werden. Den Frauen werden die 
Rocke zu lang; Kriicken miissen gekiirzt werden. Die Weichteile. des Rumpfes 
zeigen infolge Verkiirzung desselben oft charakteristische quer verlaufende Wiilste. 
Ein friihzeitiges Symptom ist ferner Spasmus der Oberschenkeladductoren, so da13 
die Beine nicht gespreizt werden Mnnen. Die Patellarreflexe pflegen lebhaft zu 
sein, seltener fehlen sie. Eigentliche Lahmungen werden vermi13t; sie werden 
in spateren Stadien mitunter durch die hochgradige Muskelschwache vor
getauscht. Die Schadelknochen nehmen an dem Erweichungsproze13 nicht teil. 

Die gynakologische Untersuchung ergibt die oben beschriebene hochgradige 
Deformierung des Beckens mit Verengerung, speziell des queren Durchmessers 
(die Conjugata vera ist nicht verkiirzt), so da13 eine normale Geburt unmoglich 
wird. Veranderungen seitens der inneren Organe fehlen in der Regel. Dagegen 
stellen sich in manchen Fallen in spateren Stadien Abnahme der geistigen 
Regsamkeit, Gedachtnisschwund, andererseits auch erhohte Reizbarkeit ein. Die 
Dauer der Krankheit pflegt sich auf eine Reihe von Jahren auszudehnen. Bei 
manchen Fallen kommt es voriibergehend oder fUr langere Zeit zu Stillstand en. 
Umgekehrt bewirken erneute Graviditaten, bisweilen auch schon jede Menstruation 
weitere Verschlimmerungen. Die Menstruation pflegt bei Osteomalacie nicht 
gestort zu sein. Frauen mit Osteomalacie konzipieren iibrigens besonders leicht. 
Schlie13lich entwickelt sich ein Zustand hochgradiger Hilflosigkeit sowie Kachexie, 
in welcher die Kranken im Anschlu13 an Pneumonien oder Sepsis (Decubitus) zu
grunde gehen. 

Die Diagnose ergibt sich bei ausgebildeten Fallen ohne weiteres aus dem 
geschilderten Bilde. Bei Verdacht auf Osteomalacie ist stets auf Schmerzen bei 
seitlicher Kompression des Beckens und bei Druck auf das Kreuzbein sowie auf 
Adductorenspasmen zu fahnden. Bedeutsam ist die Anamnese speziell bei Weibern 
(Verschlimmerungen nach Schwangerschaften). Bei der seltenen mannlichen Osteo
malacie konnen die Beckenveranderungen fehlen; hier gehen die Beschwerden 
von der Wirbelsaule und dem Brustkorb aus. Das Rontgenbild ergibt bei Osteo
malacie eine verwaschene Knochenzeichnung mit Schwinden der Spongiosastruktur 
und Aufhellung des ganzen Knochens, oft daneben einzelne oder multiple Infrak
tionen oder Frakturen. 

Atiologisch hat man die puerperale Osteomalacie mit endokrinen Storungen, 
insbesondere mit einer Hyperfunktion der Ovarien in Verbindung gebracht. DaB 
aber auch andere Faktoren die gleichen Knochenveranderungen hervorzubringen 
vermogen, geht aus dem Vorkommen der Erkrankung im Alter sowie auch bei 
Mannern hervor. Man hat hier an eine pluriglandulare Insuffizienz (vgJ. S. 476) 
gedacht. 
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Beziiglich der Hungerosteopathie vgl. S. 520. 
Therapie: Medikamentos ist vor allem Phosphor wirksam, namentlich als Phos

phorlebertran (z. B. tii.glich 1 Teeloffel von 0,01, evtl. bis 0,06 Phosphor auf 100,001. 
jecor. aselli; evtl. vorsichtig steigern bis auf 0,1 P.); ferner Adrenalin mehrmals 
wochentlich 1/,_1/2 ccm Suprarenin-Stammlosung subcutan. Als besonders wirksam 
bei der puerperalen Form hat sich die Kastration bewii.hrt (zunachst versuche man es 
mit Rontgenbestrahlung der Ovarien). Ovarialprii.parate versagen. Sorgfii.ltige Scho
nung vor Dberanstrengung sowie vor Traumen. UnerlaBlich ist Verhiitung weiterer 
Schwangerschaften oder friihzeitige Unterbrechung derselben. Daneben ist Besse
rung der hygienischen Verhii.ltnisse (Vermeiden feuchter Wohnungen) anzustreben. 

Zwergwuchs. 
Zwergwuchs kann auf verschiedenen Ursachen beruhen. Zunachst ist zwischen 

physiologischem und pathologischemZwergwuchs zu unterscheiden. Ersterer, 
der stets durch proportionierten und ebenmii.Bigen Korperbau ausgezeichnet ist, 
kommt bei manchen Volksstammen (z. B. in Afrika) ala Rasseneigentiimlichkeit vor. 

Pathologischer Zwergwuchs kann von Geburt an vorhanden sein, wii.hrend 
er in anderen Fallen sich erst spater entwickelt. Letzterer kann wiederum ent
weder auf vorzeitiger Verknocherung der Epiphysenfugen oder umgekehrt auf 
abnorm langem Offenbleiben derselben beruhen. In letzterem Fall kann der Korper 
noch in spateren J ahren, wo das Wachstum normal abgeschlossen ist, weiter wachsen. 
Der rachitische Zwergwuchs ist vor allem durch die fUr Rachitis charakteri
stischen Verbiegungen der Extremitaten, namentlich der Unterschenkel gekenn
zeichnet (vgl. S.525). Auch endokrine Storungen konnen Zwergwuchs bewirken. 
Dazu gehOren z. B. manche Formen des Kretinismus (vgl. S. 458). Haufiger ist 
der auf Hypophyseninsuffizienz beruhende sog. hypophysare Zwergwuchs. Diese 
Art von Zwergen wird normal geboren, doch kommt es friihzeitig zum Stillstand 
des Wachstums mit ungefahr proportionierten Korperformen; die Epiphysenfugen 
bleiben offen. Intellektuell und seelisch bleiben die hypophysaren Zwerge haufig 
zuriick und zeigen oft ein scheues, unselbstandiges Wesen. 

Eine andere Art von Zwergwuchs ist die auf Chondrodystrophie beruhende 
Form. Hierbei handelt es sich um eine bereits im intrauterinen Leben vorhandene 
Anomalie der Epiphysenknorpel, die zu einer Storung des Lii.ngenwachstums der 
Extremitaten fiihrt, wahrend Kopf und Rumpf ein normales Verhalten zeigen. 
Die Chondrodystrophie ist bereits bei del' Geburt in charakteristischer Weise aus
gepragt zum Unterschied vom rachi tischen Zwergwuchs, der sich erst gegen Ende 
des Sauglip'gsalters bemerkbar macht. Alle Chondrodystrophiker sehen in ihrem 
grotesken AuBeren einander ii.hnlich. Ihr Habitus ist durch einen unverhaltnis· 
maBig groBen Kopf mit eingesunkener Nasenwul'zel (infolge Verkiirzung del' 
Schiidelbasis) und die viel zu kurzen Extremitii.ten (Mikro melie) sowie haufig 
durch auffallend weite, faltige Haut gekennzeichnet. Die Muskulatur pflegt 
bezeichnenderweise sehr krii.ftig entwickelt zu sein, die Hande sind auffallend kurz 
und breit, von quadratischer Form, die drei mittleren Finger sind meist gleich lang. 
Die Intelligenz ist nicht beeintrachtigt, oft sogar sehr gut entwickelt. Wegen ihres 
absonderlichen Aussehens betatigen sich diese Zwerge nicht selten als Clowns 
(friiher als Hofzwel'ge). Der chondrodystrophische Zwergwuchs ist teils dominant, 
teils recessiv erblich. 

Krankheiten des N ervensystems. 
Einleitung: Das Nervensystem besteht aus den Ganglienzellen, den Nervenfasern 

und der als Stiitzsubstanz dienenden GIia. Von jeder Ganglienzelle gehen eine 
Reihe von Nervenfasern aus. Eine derselben, die sich durch besondere Lange 
auszeichnet und in der Regel eine Markscheide tragt, ist der sog. Neurit odeI' Achsen
cylinderfortsatz. Er gibt auf seinem Verlauf zahlreiche kleine Seitenzweige, die 
Kollateralen abo Die iibrigen von der Ganglienzelle ausgehenden Nervenfasern, 
die sog. Dendriten sind kurz und splittern sich alsbald reiserartig auf. Die Ganglien
zelle bildet mit dem Neuriten und den Dendriten eine Einheit, das sog. Neuron, 
dessen funktionelles und trophisches Zentrum die Ganglienzelle ist. Eine Ver
bindung der verschiedenen Neurone untereinander erfolgt durch die Dendriten 
und die Kollateralen. Durch Hintereinanderschaltung mehrerer Neurone entstehen 
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die Iangen Leitungsbabnen, die das Gehirn, das Riickenmark und die peri. 
pherischen Nerven durchziehen und die Verbindung der Hirnrinde mit der Peri· 
pherie bewirken. Die hauptsachlichen motorischen Babnen setzen sich aus zwei 
Neuronen zusammen, dem zentralen Neuron, das von der Hirnrinde zum Riicken. 
mark zieht, und dem peripherischen Neuron, das im Vorderhorn des Riickenmarks 
beginnt und in den peripherischen Nerven zu den Muskeln zieht. Die sensi bIen 
Babnen bestehen aus einem peripherischen Neuron, dessen Ganglienzelle sich im 
Intervertebralganglion befindet, und einem oder mehreren Neuronen, die sioh 
durch das Riiokenmark zum GroBhirn begeben. 

Krankheiten der peripherischen Nerven. 
Die groBe Mehrzahl der peripherischen Nerven enthalt sowohl sen· 

sible wie motorische Fasern. Daraus erklart sich, daB es bei Schadigung 
eines peripherischen Nerven von seiten beider Qualitaten zu Reiz· 
oder Ausfallserscheinungen kommen kann. Storungen der moto· 
rischen Funktion konnen sowohl in Form von Lahmung der zugehorigen 
Muskeln als auch als Krampfe derselben, Storungen der sensiblen Funk· 
tion als Sensibilitatsdefekt oder als Schmerz zum Ausdruck kommen. 
Schwere Schadigungen eines peripherischen gemischten Nerven, z. B. 
eine traumatische Kontinuitatstrennung oder eine Neuritis bewirkt 
gleichzeitig motorische und sensible Storungen, wahrend bei gering. 
gradiger Schadigung die in demselben Nerven enthaltenen verschiedenen 
Faserarten eine gewisse Unabhangigkeit voneinander zeigen, die sich 
in einem elektiven Verhalten den verschiedenen Schadigungen gegeniiber 
verrat, so daB in dem einen Fall ausschlieBlich oder vorwiegend sensible, 
im anderen nur die motorischen Fasern und nur in ganz schweren Fallen 
beide zugleich erkranken (vgl. auch S. 561, Abs. 3). Zu beachten ist 
schlieBlich, daB der Charakter der peripherischen Nervenerkrankung 
sich gegeniiber den zentralen, insbesondere den spinalen Affektionen 
durch die Art der Ausbreitung und Verteilung der nervosen Storungen 
kundtut. Fiir die Sensibilitat illustrieren die Abb. 51 (S. 546) und 56 
(S. 570) den fundamentalen Unterschied zwischen der Verteilung der 
peripherischen sensiblen Nerven und der segmentalen oder radio 
kularen, d. h. spinalen Sensibilitat. Diese Tatsache erklart sich aus dem 
Umstand, daB die aus dem Riickenmark austretenden Nerven sich mit· 
einander zu den sog. Nervenplexus verflechten, so daB ein peripherischer 
Nerv aus verschiedenen Riickenmarkswurzeln bzw. ·Segmenten starn· 
mende Fasern enthii.lt. Anders verhalten sich die Hirnnerven, weil diese 
im Gegensatz zu den Riickenmarksnerven bereits bei ihrem Austritt 
aus dem Hirnstamm einheitliche Gebilde darstellen und als solche 
(d. h. ohne Plexusbildungen) zu ihren entsprechenden Erfolgsorganen 
ziehen. 

Die peripherischen Lithmungen. 
Unter einer peripherischen motorischen Lahmung versteht man die 

Aufhebung der willkiirlichen Bewegungsfahigkeit eines Muskels oder 
einer Muskelgruppe, wenn die ursachliche Schadigung in dem dazu ge· 
horigen peripherischen Nerv lokalisiert ist. Bei den Riickenmarksnerven 
besteht beziiglich der Motilitat ebenso wie bei den sensiblen Nerven ein 
wesentlicher Unterschied in der Verteilung der Lahmungen gegeniiber 
den spinalen bzw. radikularen Erkrankungen, in welch letzterem Fall 
die Lahmung sich nach dem segmentalen Typlls ausbreitet (s. oben). 
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Eines der wiohtigsten Symptome der peripherisohen Lahmung, welohes 
diese indessen mit den auf Lasion der Nervenkerne beruhenden sog. 
nuklearen Lahmungen gemein hat, ist die Entwioklung von Degene
rationsersoheinungen im Muskel, insbesondere von Muskelatrophien. 
Dies erklart sioh aus der Tatsaohe, daB sioh die trophisohen Zentren der 
N erven in den Vorderhornzellen des Riiokenmarks befinden und daher eine 
Unterbreohung der Verbindung mit diesen zu sohweren Ernahrungs
storungen fiihren muB. 

In erster Linie gehOrt hierzu die Atrophie des gelahmten Muskels, 
der an Volumen abnimmt und sohlieBlioh fast vollig sohwinden kann. 
Histologisch findet man Versohmalerung der Muskelfasern, Vermehrung 
der Muskelkerne und des interstitiellen Bindegewebes. Die peripherisohen 
Lahmungen sind ferner stets sog. sohlaffe Lahmungen, d. h. der 
Tonus oder Spannungszustand, den ein normaler Muskel passiven Be
wegungen gegeniiber zeigt, ist herabgesetzt. Diese Hypotonie kommt 
besonders deutlioh bei Lahmung von Extremitatenmuskeln zum Aus
druok; hier maoht sioh die Ersohlaffung der Muskeln, namentlioh wenn 
letztere in groBerer Zahl gelahmt sind, bei passiver Bewegung in sohlot
ternden Bewegungen im Gelenk bemerkbar. 

Eine diagnostisoh besonders wiohtige Folge der trophisohen Storung 
zeigt sioh schlieBlioh im veranderten Verhalten der Erregbarkeit der 
motorisohen Nerven und Muskeln gegeniiber dem elektrisohen fara
disohen und galvanisohen Strom. Man untersoheidet hierbei eine 
direkte, d. h. den Muskel selbst treffende, und eine indirekte, vom zu
gehorigen Nerven ausgehende elektrisohe Reizung. 

Unter normalen Verhii.ltnissen reagieren sii.mtliche Muskeln und Nerven prompt 
auf den faradischen und galvanischen Strom, vorausgesetzt, daB seine Intensitii.t 
eine gewisse empirisch festgelegte untere Grenze iiberschreioot. 

Elektrische Erregbarkeit Bach Stlntzing (Reizelektrode von 3 qcm). 

Nerven 

Facialis. . . 
Accessorius . 
Musculocutaneus 
Medianus . 
Ulnaris •. 
Radialis .• 
Femoralis . 
Peroneus • 

Galvanisch in 
Milliampere 
Grenzwerte 
1,0 -2,5 
0,1 -0,44 
0,04-0,28 
0,3 -1,5 
0,2 -2,6 
0,9 -2,7 
0,4 -1,7 
0,2 -2,0 

Faradisch in 
mm ROllenabstand 

Grenzwerte 
132-110 
145-130 
145-125 
135-110 
140-107 
120- 90 
120-103 
127-103 

1m einzelnen tritt bei galvanischer Reizung normal die KathodenschlieBungs
zuckung (KaSZ) soots schon bei einer schwii.cheren Stromstii.rke alB die Anoden
BchlieBungszuckung auf (AnSZ) (die Kathode ist diejenige Elektrode, die beim Ein
tauchen beider Elektroden in Wasser das Aufsteigen von Gasbla.schen erkennen 
lii.Bt sowie rotes Lackmuspapier blii.ut). Auch zeigt der normale Muskel bei 
direkter Reizung eine schnell verlaufende, sog. blitzartige Zuckung. Fiir die 
degenerative Nervenlii.hmung ist die qualitative Anderung der elektrischen Erreg
barkeit in Form der sog. Entartungsreaktion (EaR) charakteristisch. Die 
EaR ist durch vier verschiedene Merkmale gekennzeichnet: das AufhOren der 
indirekten Erregbarkeit vom Nerven aus, weiter das Schwinden der direkten 
Erregbarkeit des MuskelB durch den faradischen Strom, die Anderung des sog. 
Zuckungsgesetzes, indem die AnSZ schon betgeringerer Intensitii.t des galvanischen 
~troms erfolgt alB die KaSZ, endlich eine Anderung der Art der Muskelzuckung, 
mdem an Stelle der blitzartigen eine tra.ge, sog. wurmformige Zuckung erfolgt. 
Bei ganz schweren Fallen kann schlieBlich auch die galvanische Muskelerregbar
keit vollig erlOschen. Die beschriebene sog. Umkehrung der Zuckungsformel ist 
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nicht ganz so zuverlassig wie die iibrigen Zeichen der EaR. Die EaR tritt nicht 
sofort nach Erkrankung des Nerven oder der Abtrennung von seinem trophischen 
Zentrum auf, sondern entwickelt sich immer erst im Laufe einer Reihe von Tagen 
oder Wochen. Ferner lassen iiberhaupt zahlreiche peripherische Uhmungen, 
soweit sie leicht und von kurzer Dauer sind, die EaR vermissen. 

Eine haufige Begleiterscheinung einer degenerativen Muskelatrophie 
ist ferner das Auftreten der sog. fibrillaren Zuckungen, d. h. von 
raschen, in einzelnen Muskelbundeln ablaufenden Kontraktionen ohne 
eigentlichen Bewegungseffekt. Doch darf man diese nicht mit den bei 
nervosen Menschen vorkommenden und belanglosen ahnlichen Zuk
kungen verwechseln, wie man sie namentlich an den Augenlidern, 
gelegentlich u. a. auch an anderen Muskeln unter Einwirkung von Kaite 
beobachtet. 

Lihmnngen der Gehimnerven. 
Bezuglich der Topographie der Hirnnervenkerne vgl. Abb. 49. 
1m Gegensatz zu den Lahmungen der Ruckenmarksnerven ist bei 

den Hirnnerven aus den fruher erwahnten Grunden der Unterschied 
zwischen peripherischer und zentraler bzw. supranuklearer Lahmung 
haufig nicht von vornherein so evident, daB die Unterscheidung auf 
den ersten Blick moglich ist. Aus diesem Grunde sollen bezuglich der 
Hirnnerven beide Arten von Lahmungen an dieser Stelle gleicbzeitig 
besprochen werden. 

Der N. olfactorius (N. I.) ist der Geruchsnerv. Er spielt in der Klinik 
der Nervenkrankheiten nur eine untergeordnete Rolle. 

Bei Gehirntraumen kommt es bisweilen zum AbreiBen der Geruchsnerven an 
der Siebbeinplatte bzw. zur Schadigung der Tractus olfactorii. Subjektiv wird 
der Ausfall zum Teil als Defekt in der Geschmackswahrnehmung empfunden. 

Man priift auf Anosmie (Aufhebung des Geruchssinnes) durch Vorhalten von 
stark riechenden Substanzen wie Baldrian, Rosenol, Moschus, Teer, dagegen nicht 
Z. B. mit Ammoniak oder Essigsaure, die zugleich die Trigeminusaste der Nasen
schleimhaut reizen. 

Dem N. opticus (N. II.) kommt in der Neurologie eine sehr groBe 
praktische Bedeutung zu. Naheres uber die Sehbahn vgl. S. 601. Die 
Untersuchung erfolgt mit dem Augenspiegel sowie durch Bestimmung 
des Gesichtsfeldes mittels· Perimeters. Bei Atrophie des Opticus mit 
Erblindung kann die Reaktion der Pupille erhalten sein; ebenso ist sie 
es bei Rinden- und Seelenblindheit (Naheres S. S. 601). 

Die Augenmuskelnerven sind die Nn. oculomotorius, abducens und 
trochlearis. 

Der N. oculomotorius (N. III.) innerviert von den auBeren Augen
muskeln den Levator palpebrae super., den Rectus superior und 
inferior, die den Bulbus nach oben bzw. unten drehen,ferner den Rectus 
internus, der ihn nach innen, und den Obliquus inferior, der ihn nach 
oben und auBen dreht. Er versorgt demnach samtliche Augenmuskeln, 
ausgenommen den M. rectus externus und den Obliquus superior. 
Weiter innerviert er durch Vermittlung des Ganglion ciliare den M. ciliaris, 
dessen Kontraktion starkere Wolbung der Linse und dadurch Akkommo
dation fur die Nahe bewirkt, ferner den M. sphincter pupillae. 

Bei vollstandiger Oculomotoriuslahmung besteht folgendes Bild: Ptosis 
des oberen Lides; der Bulbus ist standig nach auBen und unten gedreht; Erweiterung 
(Mydriasis) und Reaktionslosigkeit der Pupille (sog. absolute Pupillenstarre) sowie 
Unfahigkeit zur Akkommodation fiir die Nahe. Die Kranken leiden infolge des 
Strabismus an Doppelbildern, die gekreuzt und nebeneinander stehen. Als eines 
der ersten Lahmungssymptome p£legt die Ptose einzutreten. Bei Lasion der 
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Nerv'enkerne des N. oculomotorius fehlt im Gegensatz zur peripherischen Lahmung 
die Mydriasis und die Akkommodationslahmung. 

Der N. trochlearis (N. IV.) innerviert ausschlie13lich den M. obliquus 
superior (d. h. den Antagonisten des Obliquus inferior), der den Bulbus 
nach unten und au13en dreht. Lahmung bewirkt beim Blick nach unten 
gleichnamige, d. h. nicht gekreuzte, schiefstehende Doppelbilder. Infolge 
der letzteren ist z. B. das Herabgehen einer Treppe erschwert. 

Abb. 49. Die Lage der Hirnnervenkerne im Hirnstamm mit Benutzung eines 
Toldtschen Schemas von der Seite und von oben (nach Fortnahme des Kleinhirns) 

gesehen. (Nach Lewandowsky.) 
Schwarz die motorischen Keme, schrafflert die sensiblen. II = OpticIlS (vorderer Vierhiigel). 
III = Oculomotorius. IV = Trochlearis. V = Trigeminus, bestehend aus zwei motorischen 
Wurzeln, von denen die eine im Mitt~!him, die andere im Pons entspringt, und der sensiblen, die 
bis in das Riickenmark hinunterreicht. VI = Abducens. VII = FaciaIis. VIII = Acusticus. 
IX + X = Vagog!ossopharyngeus. X a = Nuc. ambiguus vagi (Ursprung der motorischen Kehi· 

kopfnerven). XI = Accessorius mit Zuzug aus dem Riickenmark. XII = Hypoglossua. 

Der N. abducens (N. VI.) innerviert denM. rectusexternus. Bei seiner 
Lahm ung besteht die Unmoglichkeit, das Auge tiber die Mittellinie 
hinaus nach au13en zu bewegen. Die Doppelbilder sind ungekreuzt beim 
Blick nach der kranken Seite, wahrend beim Blick nach der gesunden 
Seite Doppelbilder fehlen. Bei langerem Bestehen der Lahmung zeigt 
der Bulbus infolge von Kontraktion des Rectus internus eine Drehung 
des Auges nach innen (Strabismus convergens). 
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In der speziellen Atiologie der Augenmuskellahmungen treten 
rheumatische und toxische Ursachen in den Hintergrund. Dagegen 
spielen Traumen, namentlich in Form von Schadelbriichen sowie die 
Kompression der Nerven durch Tumoren und besonders entziindliche 
Prozesse an der Hirnbasis, vor allem die Lues, ferner die Meningitis 
tuberculosa. praktisch eine groBe Rolle, seltener Aneurysmen der Art. 
basilaris, gelegentlich hochgradige Arteriosklero~e. Mitunter kommen 
Lahmungen auch bei Tabes sowie bei multipler Sklerose vor. 

Isolierte Akkommodationsla.hmung wird insbesondere naoh Diphtherie sowie 
bisweilen bei Diabetes beobachtet. Rheumatische Lahmungen betreffen besonders 
den Abducens, der ubrigens gelegentlich auch nach Lumbalanasthesie vorubergehend 
paretisch wird. Intermittierende Oculomotoriuslii.hmung kommt bei Migra.ne vor. 

Unter Ophthalmoplegia externa versteht man eine Lahmung samtlicher 
Augenmuskeln mit Ausnahme des Sphincter pupillae und des M. ciliaris; umge
kehrt liegt eine Ophthalmoplegia interna bei ausschIieBlicher Lahmung der 
Binnenmuskeln des Bulbus vor. Letztere Form findet sich nicht bei nuklearen 
Lahmungen. 

Entgegen der frtiheren Ansicht beweist der Ausfall einzelner, vom OculomotoriuB 
innervierter Muskeln nicht sicher eine Kernlii.sion; basale Affektionen des Nerven
stammes kennen die gleiche Wirkung haben. 

Bei supranuklearen Lahmungen kommen niemals einseitige, sondern stete 
doppelseitige, und zwar conjugierte Augenmuskellahmungen vor, insbesondere in 
der Form der Deviation conjuguee (vgl. S. 602). 

Sog. associierte seitliche B Ii c kl a h m u n g , d. h. die Unmoglichkeit, mit heiden 
Augen nach der einen Seite zu blicken, findet sich namentlich bei Brucken
affektionen. 

Der N. trigeminus (N. V.) enthalt einen sensiblen und einen kleineren 
motorischen Anteil. Der sensible Teil versorgt mit seinen drei Asten 
(Ramus ophthalmicus, maxillaris und mandibularis) die Gesichts
haut bis zum Ohr und den vorderen Teil des behaarten Kopfes (vgl. 
Abb. 5180), Cornea, Conjunctiva, die Schleimhaut der Nase, der Stirn
und Kieferhohle, die Mundschleimhaut, die Zahne sowie die Dura mater 
der vorderen und mittleren Schadelgrube. AuBerdem gehoren die aus den 
vorderen 2/3 der Zunge stammenden Geschmacksfasern zum Trigeminus; 
sie verlaufen in dessen drittem Ast (N.lingualis), um spater in die Chorda 
tympani iiberzugehen; mit dieser begleiten sie den N. facialis bis zum 
Ganglion geniculi, von dem sie sich wieder zum Trigeminus abzweigen. 

Bei Trigeminuslahmung bestehen, abgesehen von den entsprechenden 
Sensibilitatsstorungen und Parasthesien, bisweilen auch trophiSche Sto
rungen wie Herpes zoster (s. S. 557) sowie gefahrliche Entziindungen 
des Auges mitunter mit Geschwiirsbildung (sog. Ophthalmia neuro
paralytica) als Folge der Anasthesie. 

Die im 3. Ast des Trigeminus enthaltenen motorischen Fasern versorgen die 
Kaumuskeln, die Mm. masseter, temporalis, mylohyoideus, den vorderen Bauch des 
M. digastricus, die Mm. pterygoidei sowie Tensor tympani und Tensor veli palatini. 
Bei einseitiger Lahmung kann der Unterkiefer nur nach der geIahmten Seite ver
schoben werden, auch fehIt auf dieser die normalerweise mit dem Finger ftihIbare 
Kontraktion von Masseter und Temporalis sowie der Eindruck der Zahne beim 
Versuch, mit der gelahmten Seite auf einen festen Gegenstand, z. B. Holz zu beiBen. 

Der N. facialis (N. VII.) ist der motorische Gesichtsnerv. 
Der Kern des Facialis liegt in der Oblongata in der Tiefe der Rautengrube, 

wo seine Fasern in Form einer Schlinge um den Abducenskern verlaufen. Der 
Nerv verla.Bt die Oblongata an der Gehirnbasis am sog. Kleinhirnbruckenwinkel 
dicht neben dem Acusticus. In seinem weiteren Verlauf bildet er eine knieformige 
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und ihre elektrischen Reizpunkte. (Nach Kramer.) 

v. Domarus, Grundrill. 11. Auf). 35 
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Biegung, das Geniculum. Er verlauft durch einen engen, der Paukenhohle dicht 
benachbarten Kanal im Felsenbein, den Canalis facialis, und spaltet sich beim 
Verlassen"deBBelben in zahlreiche Zweige (Pes anserinus). Den Stamm des Facialis 
begleiten auBerdem noch andere Nervenfasern, die funktionell yom Facialis zu 
trennen sind, und zwar 1. Tranensek:retionsfasern, die sich yom Facialisstamm 
schon am Geniculum trennen, 2. Speichelsekretionsfasern und 3. Geschmacksfasern, 
die in der Chorda tympani verlaufen (s. oben). Diese durchzieht die Paukenhohle, 
schlieBt sich im Canalis facialis dem Facialisstamm an, um am Geniculum in das 
Ganglion geniculi iiberzutreten. AIle drei Arlen von Nervenfasern gehoren zum 
N. trigeminus. Der Facialis ist der mimische Gesichtsnerv. Er versorgt motorisch 
samtliche Gesichtsmuskeln mit Ausnahme des M. levator palpebrae (N. oculo
motorius), ferner den M. stylohyoideus, den hinteren Bauch des M. biventer, das 
Platysma. sowie den M. stapedius. 

Die Facialislahmung ist eine der haufigsten peripherischen Lah
mungen. Ursachen der Facialislahmung sind Erkaltung, vor allem 
Zugluft, ferner Erkrankung des Os petrosum, insbesondere Caries sowie 
mitunter Mittelohrerkrankungen, ferner traumatische Schadigungen 
(u. a. auch Zangengeburt) sowie Erkrankungen der Parotis, schlieBlich 
haufig Krankheitsprozesse an der Hirnbasis, speziell Lues sowie Tumoren. 
Nebender peripheren Lahmung des Facialis kommt auch eine nukleare 
Lahmung bei Erkrankung der Oblongata sowie eine supranukleare 
Lahmung bei Sitz der Erkrankung oberhalb der Kernregion vor. 

Die peripherische Facialislahmung ist immer einseitig (Mono
plegia facialis), wobei stets sowohl die oberen wie die unteren .!ste des 
Nerven betroffen sind; es entsteht dadurch ein sehr charakteristisches 
Bild, das sich durch das Ubergewicht der Gesichtsmuskeln der gesunden 
Seite erkliirt. Der Mund ist nach der gesunden Seite verzogen, der 
Mundwinkel der gelahmten Seite hangt herab, die Nasolabialfalte ist 
verstrichen; die Gesichtshaut erscheint auf der Seite der Lahmung 
auffallend glatt und runzellos. Das untere Augenlid hangt herab, die 
Lidspalte ist infolgedessen auffallend weit; ferner kann das Auge nicht 
geschlossen werden (sog. Lagophthalmus), eine Folge der Lahmung des 
M.orbicularis oculi. Das Auge trant und ist auf die Dauer Entziindungs
reizen und Infektionen ausgesetzt. Beim Versuch, dasAuge zu schlieBen, 
erfolgt als normale Mitbewegung die sonst infolge des Lidschlusses 
nicht wahrnehmbare Rotation des Bulbus nach oben, so daB die weiJ3e 
Sclera bulbi sichtbar wird (sog. Bellsches Phanomen). Auch das Stirn
runzeln ist auf der gelahmten Seite nicht moglich. Bei nicht sehr aus
gepragter Lahmung kann man dieselbe dadurch deutlicher machen, 
daB man den Patienten auffordert, die Zahne zu zeigen, zu lachen, 
den Mund zu spitzen, zu pfeifen usw. Bisweilen ist die Parese nur bei 
willkiirlicher Innervation, dagegen z. B. nicht beim Lachen sichtbar. 
Mitunter wird iiber Gehorstorungen geklagt, teils iiber abnorm gesteigertes 
Horvermogen (Hyperakusis), teils iiber SchwerhOrigkeit. 

Die Beimischung der anderen Nervenfasern zum Facialisstamm und ihre frUb
zeitige Abzweigung ermoglicht bei peripherischen Lasionen deren genauere Lokali
sation. Leitungsunterbrechung peripher von dem Abgang der Chorda macht 
ausschlieBlich GesichtsmuskelIi.i.hmung, eine solche zwischen Chordaabzweigung 
und Ganglion geniculi neben der Lahmung auch Geschmacksstorung der vorderen 
Zweidrittel der Zunge Bowie evtl. Storung der Speichelabsonderung. Sitz der 
Lii.sion am Ganglion geniculi bewirkt GesichtBmuskelli.i.hmung, Geschmacks
sWrung, Herabsetzung der Speichel- und Tranensekretion und GehorsWrungen. 
Das gleiche Bild, nur ohne Geschmacksstorung, besteht bei einer Lil.sion ober· 
halb des Ganglion geniculi. 
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Die peripherische Facialislahmung tritt in drei verschiedenen 
Graden auf: Die leich te Form (in der Regel als rheumatische Lahmung) 
ist die harmloseste; hier fehlen auBer der Parese der mimischen Muskeln 
alie anderen Storungen; ebenso fehlt die EaR. Die Dauer bis zur Heilung 
betragt 3-4 Wochen. Die sog. Mittelform dauert langer, etwa 
6 -8 W ochen und zeichnet sich durch das Auftreten einer partiellen EaR aus 
(AnSZ > KaSZ, trage Zuckung), die nach etwa 14 Tagen bis 3 Wochen 
deutlich wird. Bei der sch weren Form kommtes neb en der vollstandigen 
EaR zu schwerer Atrophie der Muskeln, zum Teil mit abnormer Reiz
barkeit derselben (Tic, Contracturen usw.). Diese Form dauert, soweit 
iiberhaupt eine Restitutio ad integrum erfolgt, mehrere Monate. 

Lahmungen durch Lasionen im Bereich der Kernregion des Facialis 
sind mitunter doppelseitig. Die Facialislahmung zentralen Ursprungs 
(supranukleare Lahmung), z. B. bei einem Schlaganfall zeigt, soweit 
sie einseitig ist, als wichtiges Unterscheidungsmerkmal gegeniiber der 
peripherischen Lahmung, abgesehen vom Fehlen der EaR, vor allem 
das Freibleiben des oberen Facialisastes (Stirn und LidschlieBer), da dieser 
bilateral, d. h. von beiden Hirnhemispharen synergisch innerviert wird. 

Der N. acusticus (N. VIII.) besteht aus zwei funktionell verschie
denen Anteilen, denen auch verschiedene Kerne entsprechen, und zwar 
aus dem eigentlichen Hornerven, dem N. cochlearis, und dem die Bogen
gange (Labyrinth) versorgenden N. vesti~~aris, der zum Vestibularis
und zum Deitersschen Kern gehort. Uber die Horbahn sowie die 
Priifung des Vestibularis s. S. 601 und 648. 

Der N. glossopharyngeus (N. IX.) versorgt das hinterste Zungendrittel 
mit Geschmacksfasern sowie sensiblen ]'asern, die er auch an das Mittel
ohr, die Tuba Eustachii sowie die Schleimhaut des Nasenrachens abgibt. 

Der N. vagus (N. X.) enthalt sensible, motorische sowie autonome 
Nervenfasern (beziiglich der letzteren vgl. S. 565). Die sensiblen Fasern 
versorgen die Hirnhaut der hinteren Schadelgrube (Ramus meningeus), 
den hinteren Teil des auBeren Gehorganges, den Schlund, Kehlkopf, 
Speiserohre, Magen, Luftrohre, Bronchien, Pleura sowie verschiedene 
Baucheingeweide. Motorische Fasern innervieren den M. levator veli 
palatini, die Pharynx- (Schlundschniirer) sowie die Oesophagusmuskulatur 
und die Kehlkopfmuskeln (N. laryngeus superior und inferior seu 
Recurrens). Lahmung in der Kernregion, z. B. bei Bulbarparalyse oder 
Lii.sion des Nerven in der Gegend der Schadelbasis bewirkt Gaumensegel
und Schlucklahmung, die Sprache wird naselnd. Die Kehlkopflahmungen 
wurden S. 210 besprochen. Tiefersitzende Lasionen bewirken dagegen 
nur das Bild der Recurrenslahmung. Reizung des Vagus hat Ver
langsamung, seine Lahmung Beschleunigung des Pulses und auBerdem 
Verlangsamung der Atmung zur Folge. Bei Lasion nur eines Vagus
stammes bleiben die Herzerscheinungen aus. Endlich steht der Vagus 
mit dem Brechzentrum in Verbindung. 

Der N. accessorius (N. XI.) innerviert vollstandig den M. sterno
cleidomastoideus sowie teilweise den M. trapezius, der auBerdem von 
Cervicalnerven innerviert wird. Einseitige Lahmung des Nerven bewirkt 
komplette Sternocleidolahmung und partielle Trapeziuslahmung. Der 
Sternocleido bewirkt Annaherung des Warzenfortsatzes an das Brust
bein unter gleichzeitiger Drehung des Kinns nach der anderen Seite. 
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Bei beiderseitiger Lahmung neigt der Kopf zum Nachhinteniiberfallen. 
Der Trapezius bewirkt Heben des Schulterblattes z. B. beim Achsel
zucken, und vor allem des Acromions. Bei seiner Lahmung findet sich 
Tiefstand der Schulter; das Schulterblatt zeigt sog. Schaukelstellung, 
d. h. sein unterer Winkel ist nach innen und oben, sein oberer auBerer 
Winkel nach unten verschoben; das Heben der Schulter ist erschwert. 

Der N. hypoglossus (N. XII.) ist der motorische Nerv der Zunge. 
Einseitige Lahmung kommt als peripherische Lahmung nur selten, 
meist traumatisch vor; wesentlich haufiger ist die nukleare und vor 
allem die supranukleare Lahmung. Einseitige Hypoglossuslahmung 
bewirkt Abweichen der herausgestreckten Zunge nach der gelahmten 
Seite infolge der Zugwirkung des M. genioglossus. Halbseitige Atrophie 
der Zunge mit EaR und fibrillare Zuckungen beobachtet man sowohl 
bei den peripherischen wie bei den nuklearen Lahmungen. 

Peripherische Lihmungen der Riickenmarksnerven. 

Hier sollen nur die wichtigsten Lahmungstypen besprochen werden. 
Der 1.-4. Cervicalnerv bildet den Plexus cervicalis. Die aus 

diesem stammenden Fasern versorgen motorisch die tiefen Halsmuskeln 
und die Mm. scaleni; der 4. und 5., oft auch der 3. Cervicalnerv liefern 
den N. phrenicus fiir das Zwerchfell (vgl. auch S. 216). Die Versorgungs
gebiete der sensiblen Aste (N. occipitalis major und minor, N. auricularis 
magnus, Nn. subcutanei colli sowie supraclavicular.) sind die Haut der 
Hinterhauptgegend, des Nackens, des Halses und der Schultern bis zur 
Clavicula. Sie sind aus der Abb. 51 ersichtlich. 

Lahmung des N. thoracicus longus (Cervie. 5-7): Der Nerv 
innerviert ausschlieBlich den M. serratus anticus, welcher die Scapula an 
den Rumpf firiert und sie dreht sowie das Acromion feststellt. Der 
M. serratus ermoglicht die Hebung des Arms iiber die Horizontale (bis 
zur Horizontale kann er yom M. deltoideus gehoben werden). Serratus
lahmung verrat sich durch fliigelformiges Abstehen des Schulterblattes, 
besonders seines unteren Winkels, was besondersdeutlich beim Nach
vornestrecken des Arms wird. Ein Erheben des Arms iiber die Hori
zontale ist unmoglich. Die Lahmung erfolgt in der Regel auf traumati
schem Wege. 

Lahmung des N. suprascapularis (C. 5-6): Der Nerv innerviert 
die Mm. supra- und infraspinatus, die die Rollbewegung des Arms nach 
a.uBen besorgen; die Muskeln werden durch den Teres minor (N. axillaris) 
unterstiitzt. Bei ihrer Lahmung besteht Behinderung der Armbewegung 
namentlich beim Schreiben, Nahen, Saen; ihre Atrophie bewirkt deut
liches Hervortreten der knochernen Konturen des Schulterblattes. 

Lahmung des N. subscapularis (C. 5-8): Der Nerv innerviert den 
M. subscapularis (Einwartsrollung des Oberarms) sowie die Mm. teres 
major und latissimus dorsi (Adduktion und Nachhintenziehung des Ober
a.rms, Senkung und Adduktion des Schulterblatts). Lahmung macht 
es dem Patienten unmoglich, die Hand aufs Kreuz zu legen und die 
Schulter wie bei der militarischen Haltung zuriickzunehmen. 

Lah mung des N. axillaris (C. 5-6) bewirkt Deltoideuslahmung. 
Der Patient vermag den Arm weder seitlich noch nach vorn oder hinten 
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zu erheben. Die Schulterwolbung schwindet infolge der Atrophie, 
die Umrisse von Acromion und Oaput humeri kommen zum Vorschein, 
Der Teres minor ist ein Synergist des M. infraspinatus und bewirkt wie 
dieser die AuBenrotation des Arms. Axillarislahmung kommt nach 
Verletzungen, bei Schulterluxation sowie u. a. infolge von Kriickendruck 
vor. Die sensiblen Zweige des Nerven ergeben sich aus Abb. 51. 

Der N. musculocutaneus (0. 5-6) innerviert motorisch vor allem 
den M. biceps, ferner den M. coraco-brachialis sowie teilweise den 
M. brachialis internus. Lahmung macht die Beugung des supinierten 
Vorderarms im Ellbogen fast unmoglich; sie ist nur noch bei Pronation 
ausfiihrbar. Der sensible Ast versorgt als N. cutaneus antibrachii 
lateralis·die AuBenflache des Vorderarms (vgl. Abb. 51). 

Der N. radialis (0. 5-8, Dors. 1) innerviert in der Hauptsache 
die Streckmuskeln des Arms (M. triceps), der Hand (M. extensor carpi 
radialis longus et brevis und Extensor carpi ulnaris), die Strecker der 
Fingergrundphalangen (Extensor digitor. communis, Extensor indicis und 
digit. V.), ferner die Mm. extenso pollicis longus und brevis sowie den 
Abductor pollicis longus (auBerdem noch den M. supinator sowie den 
M. brachioradialis). Die sensiblen Hautaste versorgen die Hinter
und AuBenflache des Oberarms, die dorsale Flache des Vorderarms 
und die radiale Halfte des Handriickens (vgl. Abb. 51). 

Die Radialisla hm ung gebOrt zu den haufigsten peripherischen Lah· 
mungen. Der dabei im einzelnen resultierende Lahmungskomplex hangt 
von dem Sitz der Schadigung des Nerven ab.· Tricepslahmung (der 
Ellbogen kann nicht gestreckt werden) ist selten und wird nur bei Lasion 
des obersten Abschnittes des Nerven beobachtet. Die haufigste Form 
ist die Lahmung der Strecker der Hand und der Fingergrundphalangen. 
Die Hand hangt dabei schlaff herab (sog. Fallhand); die Streckung 
der Finger ist nur in den beiden distalen Gelenken (N. ulnaris) moglich; 
die Extensionsschwache pflegt sich zuerst im 3. und 4. Finger zu zeigen. 
Es besteht ferner aber auch Herabsetzung der Kraft der Finger bei 
der Beugung derselben, Z. B. bei Handedruck, da hierbei normal die 
Hand in Extensionsstellung gebracht wii-d. Nach passiver Streckung 
des Handgelenks wird die Kraft der Fingerbeuger wieder normal. 

Der N. medianus (0. 5-8, D. 1) innerviert motorisch von den 
Handbeugern den Flexor carpi radialis und palmaris longus, die Prona
toren (Pronator teres und quadratus), von den langen Fingerflexoren den 
Flexor digitorum superficialis, der die Beugung der 2. Phalanx besorgt, 
sowie den radialen Teil des die Beugung der 3. Phalanx bewirkenden 
Flexor digit. profund., ferner den Flexor pollicis longus und brevis, die 
Mm. lumbricales des 2. und 3. Fingers (d. h. die Flexoren der Grund- und 
die Extensoren der Endphalanx der Finger), den Abductor pollicis brevis 
sowie Flexor brevis und Opponens pollicis, d. h. die Muskeln des Daumen
ballens, die den Daumen opponieren und der Handflache zuwenden, 
endlich die Muskeln des Kleinfingerballens. Die sensiblen Fasern 
versorgen die radiale Halfte der Vola manus und die aus Abb. 51 ersicht
lichen distalen Teile der Streckseite der ersten drei Finger. 

Symptome der Medianuslahmung: Erschwerung oder Auf
hebung der Pronation und der Beugung im Handgelenk; der Daumen 
kann weder gebeugt noch opponiert werden (sog. Affenhand); auch 
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besteht Abflachung des DaumenbaHens. Ubrigens kann ausnahmsweise 
die Opposition erhalten bleiben, wen.n, was gelegentlich vorkommt, 
die Muskeln des Thenar yom N. ulnaris innerviert werden. Die Beu· 
gung der Finger kann nur in den Grundphalangen (Mm. interossei) aus
gefiihrt werden. Am deutlichsten ist die Aufhebung der Beugung beim 
Zeigefinger. Ergreifen und Festhalten von Gegenstanden ist nicht mehr 
mit den ersten beiden Fingern, sondern nur mit dem 3.-5. Finger 
moglich; Schreiben und Nahen ist daher unmoglich. Pronation des 
Vorderarms wird durch Einwartsrollung des Vorderarms ersetzt. 
Haufiger ist die Lahmung des 

N. ulnaris (C. 7-8, D. 1). Er innerviert von den Handbeugern den 
Flexor carpi ulnaris, von den Fingerbeugern den Flexor digitorum 
profundus des 4. und 5. Fingers (Beugung der 3. Phalanx), ferner die 
Mm. interossei samtlicher Finger sowie die Mm. lumbricales des 4. und 
5. Fingers, den M. adductor pollicis sowie samtliche Muskeln des Klein
fingerballens. Die sensiblen Fasern versorgen die ulnare Halfte der 
Hand sowohl der Vola wie des Dorsums. Ulnarislahmung bewirkt 
Abschwachung der Beugung und der Ulnarflexion der Hand und Auf
hebung der Bewegung des 5. Fingers sowie der Flexion in den Grund
phalangen und der Extension der Endphalangen des 2.-4. Fingers, 
ferner der Spreizung der Finger. Besteht die Lahmung langere Zeit, 
so entwickelt sich die sehr charakteristische sog. Krallen- oder Klauen
hand (Extension in den Metacarpophalangeal-, Flexion in den Inter
phalangealgelenken); der Daumen befindet sich in abduzierter SteHung, 
die Spatia interossea sinken ein, das Hypothenar zeigt deutliche Ab
flachung. Die Sensibilitatsstorungen mit ihrer charakteristischen Ver
teilung ergeben sich aus dem oben Gesagten. 

Lahmung des Plexus brachialis (5.-8. Cervical-, 1. und 2. Dorsal· 
wurzel) bewirkt schlaffes Herabhangen des vollstandig gelahmten Arms. 
Von den Schulterblattmuskeln bleibt nur der Trapezius von der Lah
mung verschont. AuBer der voHstandigen Plexuslahmung gibt es eine 
o bere und eine un tere Armplexuslahmung. Bei dem haufigeren 
oberen Lahmungstyp (Erbsche Lahmung), der nach Traumen in der 
Gegend des sog. Erbschen Punktes am Hinterrand des Sternocleido 
beobachtet wird, besteht die UnmogHchkeit, den Arm zu heben und den 
Ellbogen zu beugen (Lahmung des Deltoideus, Biceps, Brachialis internus 
und Supinator longus). 

Bei der unteren oder Klumpkeschen Plexuslahmung (8. Cervical- und 1. Thora
kalnerv) sind meist nur der Daumen- und Kleinfingerballen sowie die Mm. interossei, 
mitunter auBerdem einzelne Unterarmflexoren gelahmt. Ferner beobachtet man 
hierbei als Folge der Lasion des sympathischen Ramus communicans des 
l. Brustnerven den sog. Hornerschen Symptomenkomplex, d. h. Verengerung 
der Pupille, Verkleinerung der Lidspalte sowie Zuriicksinken des Bulbus. 

Die Nn. dorsales innervieren motorisch die Riicken-, Intercostal
und die Bauchmuskeln, sensibel die aus Abb. 51 ersichtlichen Bezirke 
der Rumpfhaut. 

Der Plexus lumbalis umfaBt den 12. Dorsal- und die 1.-4. Lumbal
nerven. Die dorsalen Aste innervieren motorisch den M. sacrospinalis 
(Erector trunci), sensibel die Haut der oberen GesaBgegend; vordere 
sensible Aste sind die Nn. iliohypogastricus, ilioinguinalis, lumbo
inguinalis, spermaticus externus, cutaneus femoris lateralis. Sie 
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innervieren die Haut der Hiifte, des Mons veneris sowie die vordere 
und AuBenseite der oberen Oberschenkelregion (vgl. Abb. 51). Praktisch 
bedeutsam ist die Lahmung des 

N. femoralis. Er innerviert motorisch den M. ileopsoas (Hiiftbeuger), 
den M. quadriceps femoris (Kniestrecker) sowie den M. sartorius, sen
sibel die Vorderflache des Oberschenkels sowie die Innenflache des 
Unterschenkels und FuBes (N. saphenus). Femoralislahmung macht 
das Aufrichten aus liegender Stellung bzw. die Beugung des Oberschenkels 
sowie die Streckung des Unterschenkels (z. B. beirn Treppensteigen) 
unmoglich und bewirkt entsprechenden Sensibilitatsausfall. 

Der N. obturatorius (Lumb. 2-4) versorgt die Mm. obturatorius 
externus, adductor longus und brevis sowie den M. pectinatus. Lahmung 
macht vor allem die Adduktion der Beine und das Ubereinanderschlagen 
derselben unmoglich. Sensibilitat: Innenflache des Oberschenkels. 

Der N. cutaneus femoris lateralis ist ein rein sensibler Nerv, der 
die AuBenflache des Oberschenkels innerviert. 

Der Plexus sacralis (5. Lumbal- und 1.-5. Sakralnerv) enthalt 
motorische und sensible Fasern. Zu ihm gehoren folgende Nerven: 

Der rein motorische N. glutaeus superior innerviert einma! die 
Mm. glutaei medius und minimus (Abduktion des Beins sowie Fixierung 
des Beckens an das Standbein beirn Gehen) - Lahmung bewirkt 
Senkung des Beckens nach der gesunden Seite beim Gehen, bei beider
seitiger Lahmung besteht watschelnder Gang; er innerviert ferner den 
M. pyriformis (Drehung des Beins nach auBen) und den Tensor fasciae 
latae (Beugung und Drehung des Oberschenkels nach innen). 

Der rein motorische N. glutaeus inferior innerviert den M. glu
taeus maximus (Streckung des Oberschenkels nach hinten). Liihmung 
macht das Aufrichten aus gebiickter Stellung ohne Zuhilfenahme der 
Arme sowie das Treppensteigen, Springen usw. unmoglich. 

Der rein sensible N. cutaneus femoris posterior versorgt die Haut 
der Hinterbacken sowie die Hinterflache des Oberschenkels. 

Der N. ischiadicus (4. und 5. Lumbal-, 1.-3. Sakralwurzel) gibt an 
den Oberschenkel ausschlieBlich motorische Fasern ab und zwar an die 
Gruppe der Auswartsroller des Oberschenkels (Mm. gemelli, obturator 
internus, quadratus femoris), ferner an die Mm. biceps femoris, semi
membranosus und semitendinosus (Kniebeuger). Der Nerv teilt sich in 
der Mitte des Oberschenkels in die Nn. peroneus und tibialis. 

Der N. peroneus innerviert motorisch die Mm. peronei (Heben 
des FuBes, insbesondere des auBeren FuBrandes), tibialis anticus (Heben 
des FuBes, besonders des Innenrandes), extensor digitorum pedis communis 
longus und brevis, extensor hallucis longus, sensibel die AuBen- und 
Hinterseite des Unterschenkels und des FuBriickens. Fiir Peroneus
lahmung ist charakteristisch das Herabhangen der leicht supinierten 
FuBspitze (SpitzfuBstellung, Pes equinovarus) mit in den Grundphalangen 
gebeugten Zehen. Beim Gehen schleift die FuBspitze am Boden; die 
Kranken heben daher, um dies zu vermeiden, den FuB abnorm hoch 
(sog. Steppergang oder Hahnentritt). 

Der N. tibialis innerviert motorisch die Wadenmuskeln (Mm. 
gastrocnemius und soleus), die das Strecken des FuBes durch die Achilles
sehne bewirken, ferner dim M. tibialis posticus, der den FuB unter Hebung 
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des inneren FuBrandes adduziert, endlich die Zehenbeuger und die 
Muskeln der FuBsohle, sensibel die Raut der FuBsohle und den late
ralen FuBrand (N. suralis). Tibialislahmung macht die Plantarflexion 
des FuBes, die Beugung der Zehen sowie das Stehen auf den FuBspitzen 
und das Springen unmoglich. 

Der N. pudendus innerviert motorisch die Muskeln des Becken
bodens, den Sphincter ani externus sowie Bulbo- und Ischio-cavernosus, 
sensibel Penis, Scrotum, die Labien, Urethra und Vagina, Damm und 
After, dagegen nicht Testikel und Funiculus spermaticus, deren Inner
vation vom 2. Lurnbalsegment erfolgt. 

Die Neuralgien. 
Die Neuralgie ist eine Reizerscheinung sensibler Nerven, die, wie 

man annimmt, von keiner anatomischen Veranderung der Nerven 
begleitet ist. Charakteristisch fiir die Neuralgie ist der anfallsweise 
auftretende Schmerz und das Ausbreitungsgebiet desselben, das mit dem 
Areal eines peripherischen sensiblen Nerven iibereinstimmt. Es fehlen 
motorische sowie grobere sensible Ausfallserscheinungen. 

Zu den Ursachen der Neuralgien zahlen vor allem toxisch wirkende 
Momente sowohl exogener wie endogener Natur. Rierher gehoren 
verschiedene Infektionskrankheiten, in erster Linie Influenza, Malaria, 
Lues, weiter Alkohol, Nicotin, Arsen, Blei, Quecksilber, ferner auch 
Stoffwechselkrankheiten, insbesondere Diabetes, Gicht und Fettsucht, 
auch chronische Obstipation, endlich die Carcinomkachexie und der 
Morbus Basedowii. Aber auch die mechanische Schadigung eines 
Nerven, z. B. infolge krankhafter Veranderungen in seiner Nachbarschaft, 
ein Knochencallus, Narbengewebe, Turnoren, Aneurysrnen usw. kCinnen 
durch Kompression oder Zerrung der Nerven Neuralgien erzeugen. 
Eine groBe Rolle spielen ferner rheumatische Schadlichkeiten, speziell 
Erkaltungen infolge von Zugluft oder Durchnassung. Weitere spezielle 
Ursachen s. unten. Disponierende Momente sind schlieBlich schlechter 
allgemeiner Ernahrungszustand, Anamie sowie Neurasthenie und Rysterie. 
Manner erkranken im allgemeinen haufiger an Neuralgien als Frauen. 

Der neuralgische Schmerz ist durch sein plotzliches anfaHs
weises Auftreten, haufig ohne Vorboten, bisweilen mit vorausgehenden 
Parasthesien (Ameisenlaufen usw.), ferner durch seine sehr groBe Reftig
keit und seine Ausbreitung genau dem anatomischen Verlauf des Nerven 
entsprechend ausgezeichnet. Bei sehr intensiven Anfallen kann es zurn 
sog. Irradiieren des Schmerzes, d. h. zum Ausstrahlen in benachbarte 
Nervengebiete kommen. Der Schmerz, der oft von groBter Reftig
keit ist, zeigt meist nicht gleichmaBige Intensitat, sondern tritt oft 
stoBweise in Form von Paroxysmen auf. Er dauert haufig nur Minuten, 
bisweilen aber auch Stunden. Die Raut im Bereich der Neuralgie ist 
oft hyperasthetisch, so daB schon geringer Druck, Beriihrung uSW. als 
unertraglich empfunden wird. Objektiv ist die Raut des erkrankten 
Gebietes bisweilen gerotet, in anderen Fallen abnorm blaB. Mitunter 
stellen sich lokale Sekretionserscheinungen wie SchweiBbildung, Tranen
fluB ein; manchmal kommt es zu unwillkiirlichen Muskelzuckungen irn 
erkrankten Gebiet. Ein wichtiges, aber nicht obligates Symptom, 
das oft auch in dem schmerzfreien Intervall nachweisbar ist, ist die 
Druckempfindlichkeit einzelner Punkte des erkrankten Nerven, der sog. 
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Valleixschen Druckpunkte, die sich namentlich dort finden, wo der 
Nerv aus einem Knochenkanal austritt oder auf einer festen Unterlage 
aufliegt. Die Dauer einer Neuralgie kann sich auf wenige Tage oder 
Wochen beschranken; inanderen Fallen erstreckt sie sich auf Jahre 
und bildet dann nicht selten ein die Krafte, den Ernahrungszustand 
und die seelische Verfassung des Kranken geradezu unterminierendes 
Leiden. 

Die Trigeminusneuralgie befallt nur selten aIle drei .!ste des sensiblen 
Trigeminus, meist nur zwei (und zwar den II. und III.) oder einen Ast und 
zwar in der Regel immer nur der einen Seite; nur der III. Ast erkrankt 
haufiger beiderseitig. Die isolierte Supraorbitalneuralgie ist sehr selten . 
• ~tiologisch kommen als lokale Ursachen Erkrankungen des Auges 
(Priifung der Refraktion I), des Ohres, der Nase sowie der Mundhohle 
(Zahncaries; Ostitis alveolaris bei fehlenden Zahnen), ferner Empyeme 
der Kiefer- und Stirnhohle in Betracht, als allgemeine Ursachen 
Erkaltungen sowie vor allem infektiose und toxische Ursachen, speziell 
Influenza und Malaria mit Bevorzugung des 1. Astes, Diabetes und Lues 
mit einer solchen des III. Astes (mitunter beiderseitig). Druckpunkte sind 
bei Trigeminusneuralgie die Austrittsstellen der Nerven aus den Knochen, 
insbesondere der Supraorbital- und Infraorbital- sowie der Mentalpunkt 
am Foramen mentale. Tranentraufeln, Rotung der Haut und Hyper
asthesie sind haufig. Bisweilen beobachtet man unwillkiirliche Muskel
zuckungen als sog. Tic douloureux. In veralteten Fallen kann es zum 
umschriebenen Ergrauen der Haare sowie zu Haarausf,all kommen. 

Trigeminusneuralgien zeichnen sich haufig durch groBe Hartnackig
keit aus. Therapie S. S. 558. 

Beiderseitige NeuraJgie des N. auriculotemporaliB, hei welcher der Schmerz 
sich von einem Ohr liber den Scheitel zum anderen wie ein Kinderkamm erstreckt, 
ist stete luetischen Ursprungs (Seeligmlillersche NeuraJgie). 

Die Glossopharyngeusneuralgie auBert sich durch Schmerzen im weichen 
Gaumen, im Schlund, in der Tonsille und im Zungengrund. 

Die OccipitalneUralgie betrifft hauptsachlich den N. occipitalis major 
und ist oft doppelseitig. Die Schmerzen erstrecken sich iiber den Hinter
kopf bis zum Scheitel. Ein charakteristischer Druckpunkt findet sich in 
der Mitte zwischen dem Warzenfortsatz und den obersten Halswirbeln. 
Therapie S. S. 558. 

Die Ischias, die Neuralgie des N. ischiadic us (vgl. auch S. 553), ist die 
haufigste Neuralgie. Man unterscheidet eine essentielle und eine sym
ptomatische Form. Erstere entwickelt sich meist auf dem Boden rheu
matischer Schadlichkeiten, insbesondere von Erkaltungen, tritt aber auch 
im Gefolge von Infektionskrankheiten (Grippe) und chronis chen Intoxi
kationen (Alkohol) auf; bei letzterer sind haufige Ursachen Krankheits
prozesse im Becken, gynakologische Leiden (Exsudate, Haematocele retro
uterina), Hamorrhoiden, Varicen der Begleitvenen des Nerven, chronische 
Obstipation, ferner Krankheiten der Beckenknochen (Tuberkulose, 
Tumoren), weiter auch der gravide Uterus, schlieBlich Gichtund Diabetes. 
Manner erkranken ofter an Ischias ala Frauen. Auch kommt das Leiden 
bei der korperlich arbeitenden Bevolkerung haufiger vor. In der Regel 
ist die Neuralgie einseitig, nur ausnahmsweise (z. B. bei Diabetes) 
doppelseitig; im iibrigen ist doppelaeitige "Ischias" stets auf andere 
Prozesse, speziell spinale Leiden (Tumoren, Tabes incipiens) oder Wirbel
saulenaffektionen verdachtig. 
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Das Leidenstellt sich nicht selten allmahlich ein und erreicht erst 
nach einiger Zeit seine groBte Heftigkeit. Haufig bestehen dauernd 
Schmerzen, die nur von Zeit zu Zeit spontan oder auf auBere Anlasse 
exazerbieren, wogegen vollstandig beschwerdefreie Intervalle oft fehlen. 

Die Neuralgie wird im GesaB, an der Hinterllache der Oberschenkel, in den 
Kniekehlen, an der AuBenseite des Unterschenkels und des FuBes sowie im FuB
riicken lokalieiert, wobei aber die groBte Intensitat des Schmerzes bald mehr den 
Oberschenkel, bald den Unterschenkel betrifft, was iibrigens auch von Fall zu Fall 
wechselt. Sitzen auf harter Unterlage, Gehen Bowie Abkiihlung verstarken den 
Schmerz, wahrend er beim Stehen und Liegen meist an Heftigkeit abnimmt. Jede, 
eine Dehnung des Nerven bewirkende Bewegung steigert den Schmerz; daher schont 
der Patient beim Gehen das kranke Bein, indem er sich auf das gesunde Bein stiitzt 
und den Schwerpunkt auf dessen Seite zu verlegen sucht. Eine Folge der Ischias 
ist haufig eine meist nach der kranken Seite konvexe Lumbalskoliose, die bei 
aufrechter Haltung des Patienten sichtbar ist und sich bei langerem Bestehen des 
Leidens einzustellen pflegt. Der Kranke sitzt moglichst auf dem Sitzknorren der 
gesunden Seite und halt Hiift- und Kniegelenk des kranken Beins in leicht gebeugter 
Stellung. In schweren Fallen ist er ans Bett gefesselt. 

Zu den objektiven Symptomen der Isehias gehoren einmal das 
Laseguesehe Symptom (identisch mit dem Kernigschen Phanomen), 
d. h. lebhafter Dehnungssehmerz und Widerstand bei Beugung des im Knie 
gestreckten Beins gegen den Rumpf; diagnostiseh mindestens ebenso 
wichtig sind ferner versehiedene, aber nicht konstante Druckpunkte: 
vor allem Druekempfindlichkeit in der GesaBfalte zwischen Trochanter und 
Tuber ossis isehii (Glutaalpunkt), weiter der sog. Lumbal· und Ileosakral
punkt am Dornfortsatz des 5. Lendenwirbels resp. neben der Spina iliaca 
posterior superior, weiter der Poplitealpunkt in der Mitte der Knie
kehle, der Peronealpunkt in der Gegend hinter dem Capitulum fibulae, 
der Malleolarpunkt hinter dem Malleolus lateralis, endlich der FuB
riieken in der Gegend des ersten Spatium intermetatarsale. Die 
Patellarreflexe sind haufig lebhaft. Der Achillesreflex dagegen fehlt 
ofters bei sehwereren Fallen auf der kranken Seite, auch ist hier die 
Achillessehne bisweilen verbreitert oder erschlafft. Die Hautreflexe sind 
zum Teil gesteigert (z. B. AuslOsung des Cremasterreflexes von der FuB
sohle aus). Leiehte Hypasthesie im Bereich der AuBenseite des Unter
sehenkels (N. eutaneus surae lateralis) ist nicht selten, wahrend schwerere 
Sensibilitatsstorungen nicht zum Bilde der gewohnlichen Isehias ge
hOren. Bei langerem Bestehen des Leidens stellt sich regelmaBig Muskel
atrophie am Ober- und Unterschenkel ein, groBtenteils wohl als Folge der 
Inaktivitat der Muskeln. Das Leiden pflegt in der Regel mindestens 
einige Wochen, oft viele Monate anzuhalten und zeigt auch nach Besse
rung oder Heilung eine groBe Neigung zu Riiekfallen. 

Schwerere Symptome wie ausgesprochene Sensibilitatsstorungen, Abschwa
chung des Patellarreflexes, hohere Grade von Muskelatrophie, Entartungsreaktion 
sowie ununterbrochener intensiver Schmerz miissen den Gedanken an eine echte 
Neuritis des Nerven nahelegen, die iibrigens von mancher Seite fiir jede Ischias 
angenommen wird. 

1m einzelnen ist zu unterseheiden zwischen der (gewohnliehen) extra
pel vischen Ischias, der intra pel vis chen und der sog. Wurzelischias 
(intra- und paravertebraler Typ). Die beiden letzten gehoren fast immer 
zu den symptomatisehen Formen des Leidens. Die Unterscheidung ist 
auch fUr die Therapie von groBem Wert. 

Bei der Diagnose ist vor aHem das obengenannte symptomatische Vorkommen 
von Ischias oder ischiasahnlichen Schmerzen bei anderen Erkrankungen zu beriick
sichtigen (Untersuchung des Harns auf Zucker, Digitaluntersuchung per rectum 
und per vaginam, Rontgenphotogramm des Beckens), ferner die Abgrenzung gegen-
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fiber Hiiftgelenkkrankheiten (Coxitis und Malum coxae), ffir die der bei Ischias 
fehlende Stauchungsschmerz (Stoll gegen den Trochanter) sowie der Schmerz 
oder die Bewegungshemmung des Oberschenkels bei Abduktion charakteristisch 
sind. Differentialdiagnostisch kommen auch Senkungsabscesse (Psoasabscell) 
in Betracht. Nicht selten ist ferner eine Verwechslung einerseits mit Myalgie der GIu
taen, andererseits mit Plattfullbeschwerden. Ala obiektive Symptome der essen
tiellen, d. h. extrapelvischen Ischias, die namentlich auch bei Begutachtungsfallen 
von entscheidendem Wert sind, sind zu nennen das Lasaguesche Symptom, 
ferner das allerdings nicht· konstante Fehlen des Achillesreflexes, die Skoliose 
sowie die Volumabnahme der Mnskeln des erkrankten Beines (Messung des 
Umfanges des Beines in verschiedenen Hohen mit dem Bandmall !). Bei der W urz el
ischias, die meist symptomatisch ist und am hiiufigsten bei der Spondylarthrosis 
lumbalis (s. S.535) vorkommt, sind die distalen Druckpunkte nicht vorhanden 
(wohl aber der Glutii.alpunkt); der Lasague fehlt oder ist nur angedeutet, dagegen 
findet sich Druckempfindlichkeit am Dornfortsatz des 4. und 5. Lendenwirbels 
und neben der Spina iliac. post. sup. ErhOhung des Liquordruckes bei Pressen, 
Niesen, Stuhlentleerung steigert den Schmerz; auch tritt mitunter bei Perkussion 
des GesaBes GIutaalklonus ein. Sensibilitatsstorungen haben hier, soweit vorhanden, 
radikularen Typ (bei der extrapelvischen Form treten sie nur, wenn fiberhaupt, 
abwarts yom Knie auf und beschranken sich meist auf einen Hautast). Bei den 
intrapelvischen Formen besteht an Stelle der Skoliose hiiufiger eine dauernde 
Rumpfbeugung nach vorn, ferner oft Druckempfindlichkeit der Dornfortsatze des 
Kreuzbeines sowie bei Affektion der Symphysis sacroiliaca Schmerz bei seitlicher 
Kompression der Darmbeine, endlich Druckempfindlichkeit der Nerven im Becken 
bei Rectaluntersuchung. 

Therapie s. S. 558. 
Intercostalneuralgie: N euralgien der Intercostalnerven, namentlich 

der mittleren, sind nicht selten. Sie sind in der Regel einseitig und 
bevorzugen die linke Seite. Neben den nicht sehr haufigen idiopathischen 
Fallen ist das Leiden besonders oft die Folge von Erkrankungen der 
Nachbarschaft der Nerven, speziell von Wirbelcaries, Aneurysmen, Aortitis 
luetica, Rippenfrakturen, pleuritischen Schwarten, Kyphoskoliose 
sowie von spinalen Erkrankungen. Oft wird fii.lschlich eine Neuralgie 
beim Bestehen einer frischen Pleuritis diagnostiziert, um so mehr als bei 
heiden Erkrankungen Husten, Niesen, lautes Sprechen die Beschwerden 
verstarken. Charakteristisch sind drei Schmerzpunkte und zwar einer 
dicht neben der WirbelP.aule, ein zweiter am Sternum bzw. am M. rectus ab
dominis nahe der Mittellinie, ein dritter im mittleren Verlauf des Nerven. 

Herpes zoster: In der Form der Intercostalneuralgie kann auch der 
Herpes zoster (Giirtelrose) auftreten. Charakteristisch ist auGer dem 
Schmerz die Eruption kleiner Blaschen in der Haut im Bereich einzelner 
Intercostalnerven. Die Schmerzen, die hii.ufig sehr heftig und mit Hyper
asthesie des betreffenden Hautbezirks verbunden sind, gehen dem 
Erscheinen der Blaschen kurze Zeit voraus, desgleichen mitunter maBiges 
Fieber mit St6rung des Allgemeinbefindens. Ofter sind die regionaren 
Achseldriisen etwas geschwollen. Die Blaschen zeigen zunachst ser6sen, 
spater eitrigen Inhalt und trocknen schlieGlich ein. Vereinzelt kommt 
es zu Ulceration oder gar zu Gangran, welche Narbenbildung hinter
lassen. Oft iiberdauert die zuriickbleibende Neuralgie noch langere 
Zeit den Herpes. Der dem Leiden zugrunde liegende anatomische 
ProzeB ist eine hamorrhagische (infekti6se 1) Entziindung der ent
sprechenden Spinalganglien. Gelegentlich beobachtet man ein epi
demieartiges Auftreten des Leidens. Andererseits k6nnen auch 
mechanische Schadigungen, z. B. Frakturen oder Carcinommetastasen 
der Wirbelsaule sowie toxische Agentien, speziell Arsen und Kohlenoxyd 
das gleiche Bild zur Folge haben. Herpes zoster kann iibrigens auch im 
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Bereich des Trigeminus (Ganglion Gasseri) auftreten. Die hierbei 
mitunter auf der Cornea bulbi entstehende Herpeseruption kann eine 
schwere Gefahrdung des Auges bewirken. Therapie s. unten. 

Seltenere Formen der Neuralgien sind die Neuralgie der Armnerven oder 
Brachialgie (nicht zu verwechseln mit den ausstrahlenden Schmerzen bei 
Angina pectoris oder Aneurysmen), ferner die aIs Mastodynie bezeichnete Brust· 
driisenneuralgie, die nur bei Frauen, namentlich in der Graviditat und im Puerperium 
auftritt und oft mit starker Hauthyperasthesie, speziell der Mamillen einhergeht, 
die als Meralgia paraesthetica bezeichnete Neuralgie des N. cutaneus femoris 
lateralis (AuBen- und Vorderseite des OberschenkeIs), endlich die Neuralgia 
spermatica, die in einseitigen sehr heftigen Schmerzanfallen im Bereich des 
Samenstrangs und Hodens besteht und durch starke Hyperasthesie des Hodens 
und Scrotums ausgezeichnet ist; hier kommen differentialdiagnostisch vor aHem 
Nierensteinkoliken sowie Tabes in Frage. 

Therapie der NeuraIgien. 
Sie besteht einmal in Beseitigung etwaiger ursachlicher Schii.dlichkeiten 

(Behandlung eines Diabetes, einer Malaria, Lues usw., eines gynakologischen 
Leidens usw.), ferner in Verordnung von korperlicher und geistiger Schonung 
und Ruhe, wenn moglich zunachst von Bettruhe, sowie im Vermeiden von 
klimatischen und Witterungsschii.dlichkeiten, insbesondere von Feuchtigkeit, Kii.lte 
und Zugluft. Neben Schwitzprozeduren spielt die lokale Applikation von Warme in 
Form von HeiBluft, Dampfduschen, heWen Badern, heiBen Sandpackungen sowie vor 
allem als Diathermie eine groBe Rolle. Nur in manchen akuten Fallen wirkt Kii.lte
applikation lindernd. Zu den ii.ltesten und voriibergehend oft erfolgreichen Behand
lungsarten gehort die "ableitende" Therapie durch Hautreize, z. B. mittels Senf
pflasters, Emplastr. cantharid. ordinar. oder perpet., ferner durch trockene oder blu
tige Schropfkopfe, Blutegel; bei besonders hartnackigen Fallen evtl. circumscripte 
oberflachliche Kauterisierung der Haut mit dem Galvanokauter. Vielfach sehr 
wirksam sind ferner die als Antineuralgica bezeichneten Medikamente: Aspirin 
und Natr. salicy!., Pyramidon (2-3mal taglich 0,3-0,5), Phenacetin, Antipyrin 
oder deren Mischung, z. B. Antipyrin und Phenacetin ali 0,25, 2 mal tag!. I Pulver, 
Gelonida aritineuralgica (Codein-Phenacetin-Aspirin), Veramon 0,2-0,4, ferner 
Migranin (0,5-1,0). Bisweilen ist die Brom-Jodmedikation niitzlich (Natr. jodat. 5,0, 
Natr. bromat. 10,0, Aq. dest. ad 200, 3 mal taglich I EBloffel). 

Bei Trigeminusneuralgie sind oft Trigemin (Butylchloralhydrat + Pyramidon) 
1-3 mal taglich 0,25-0,5, ferner das Chlorylen (= Trichlorathylen, mehrmals tiiglich 
Einatmung von 20-30 Tropfen auf das Taschentuch getropft) von Erfolg. Bei hart
nackigen Fallen ist bisweilen Aconit als Tct. aconiti 3-4mal taglich 5-8 Tropfen 
bzw. Aconitin 2-4 mal taglich 0,1 mg in Pillen oder Tabletten sowie gleichzeitiges 
starkes Purgieren wirksam. Mitunter hilft Atropin (Atrop. sulf. 0,05 : 50,0, 5 Tage 
lang 3 X 3 Tropfen, evtI. steigen bis 8 Tropfen 5 Tage lang und wieder zuriick, 
danD 5 Tage Pause). Cave Morphium wegen der Gefahr des Morphinismus. Auch bei 
Rontgenbestrahlung des Ganglion Gasseri sieht man mitunter Erfolge. In chroni
schen refraktaren Fii.llen Injektionen von 1-2 ccm 80%iger Alkohol in den Nerven, 
sowie als ultima ratio die chirurgische Excision des erkrankten Nervenastes oder 
beim Versagen dieses Eingriffs die partielle Excision des Ganglion Gasseri oder 
die retroganglionare subtotale Resektion der TrigeminuswurzeI. 

Bei Ischias (und zwar der extrapelvischen Form) kommt, neben der allge
m~ine~ antineuralgischen Therapie, nach Abklingen des akuten Stadiums die 
InJektlon von physiologischer NaCI-Losung in den Nerven in Frage (Injektions
~telle Mitte zwischen Trochanter maj. und Tuber ischii, einige Kubikzentimeter 
III den Nerven selbst, der Rest von etwa 150 ccm und mehr in die Umgebung 
desselben, evtl. mehrmalige Wiederholung der Injektionen); ferner die Cathe
linsche epidurale Injektion von 10 ccm physiologischer NaCI-Losung (oder 0,5% 
Tutocainlosung) in die hintere untere Offnung des Sakralkanals (Hiatus sacralis), 
deren Lage man durch Palpation der knochernen Cornua sacralia feststellt; die 
Nadel ist wahrend der Injektion kranialwarts gerichtet; die Injektionen sind meist 
zunachst aIle 2-3 Tage, dann in groBeren Abstanden zu wiederholen. In vielen 
Fallen hilft die behutsam und systematisch durchgefti~ Dehnung des Nerven in 
der Form der Lasegueschen Probe, aber erst nach Obergang der Neuralgie in 
das chronische Stadium bzw. nach Ablauf der ersten 14 Tage; nicht mehr 
angewendet wird die blutige, d. h. opera.tive Extension des Nerven. Bei den 
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intrapelvisohen Formen ist die genannte Therapie, zumal es sioh meist um 
symptom\lotisohe Neuralgien .handelt, wirkungslos. 

B6i Herpes zoster Pudem mit Zink- oder Lenizetpuder; Anasthesinsalbe 
(2-5%ig) wirkt sohmerzlindemd, desgl. mitunter die Anwendung der Solluxlampe. 

In zahlreiohen Fallen von Neuralgie ist naoh Ablauf des akuten Stadiums eine 
saohgemii.B und vorsiohtig durchgefiihrte Massage von groBem Vorteil. Eine gefiihr
liche Klippe bei allen chronischen Neuralgien ist die Gewohnung an das Morphi u m. 
Man sei daher mit diasem Mittel auBerst zuriickhaltend, do. sonst bei der Hart
nackigkeit zahlreicher Neuralgien, wie schon oben geso.gt, die Gefahr des Morphinis
mus oft unvermeidlich ist. 

Neuritis und Polyneuritis. 
Unter Neuritis versteht man die unter den Zeichen der Leitungs· 

storung einhergehenden Krankheitsprozesse der peripherischen Nerven, 
die auf bestimmten anatomischen Veranderungen derselben be· 
ruhen. Letztere sind teils entziindlicher, teils rein degenerativer Art 
und fiihren zu Zerfallserscheinungen an den Achsenzylindern und Mark
scheiden. 1m allgemeinen nimmt die Intensitat der pathologischen 
Veranderungen von der Peripherie her zum Zentrum abo Praktisch sehr 
wichtig ist ferner der hohe Grad von Regenerationsfahigkeit der peri
pherischen Nerven, der eine Restitutio ad integrum selbst nach schwerster 
Neuritis ermoglicht. 1m einzelnen unterscheidet man Mononeuri tid en, 
disseminierte Neuritiden (Erkrankung mehrfacher Nerven), endlich 
Polyneuritiden (symmetrische Erkrankung mehrfacher Nerven in 
einer bestimmten gesetzmaBigen Anordnung). 

Ursachen neuritischer Prozesse sind in erster Linie Erkii.ltungen 
sowie mechanische oder traumatische Schadigungen der Nerven 
wie Zerrung, Druck usw., sowie ferner tJberanstrengung im Bereich 
des betreffenden Muskelgebietes. Zur letzteren Kategorie gehoren 
die zahlreichen als Berufskrankheit im Bereich der oberen Ex
tremitaten auftretenden Neuritiden, z. B. bei Schlossern, Trommlern, 
Zigarrenwicklerinnen, Schmieden, Webern usw. Hierbei zeigt sich, daB 
die professionell besondere N ervengruppen bevorzugenden N euritiden 
besonders in den Fallen auftreten, in denen gleichzeitig bestimmte 
Gifte auf den Korper einwirken, wie iiberhaupt die Bedeutung toxischer 
Einfliisse bei der Entstehung der Neuritiden und namentlich der Poly. 
neuritiden eine sehr groBe ist. Zu diesen "neurotropen" Giften gehoren 
in erster Linie Alkohol und Blei, ferner Schwefelkohlenstoff (Gummi
fabriken), Kohlenoxyd, Quecksilber, Phosphor, Arsen, verschiedene 
Benzolderivate, Anilin usw. Eine groBe Rolle spielen weiter Infektions
krankheiten resp. Bakterientoxine, insbesondere die Diphtherie, Typhus, 
Influenza, Sepsis (namentlich die puerperale Form), Tuberkulose, Lues, 
Ruhr usw. Autointoxikationen werden beidenNeuritiden im Verlaufvon 
Diabetes, Gicht, Carcinomkachexie sowie bei der Graviditat u. a. als 
Ursache angenommen. Auch der Arteriosklerose kommt mitunter eine 
atiologische Bedeutung zu. Endlich gibt es FaIle, die mangels einer be
kannten Atiologie als idiopathische Polyneuritis bezeichnet werden. 

Die klinischen Symptome der Neuritis sind in erster Linie, 
soweit es sich um sensible N erven handelt, Schmerzen nach Art der 
Neuralgien, wie denn iiberhaupt ein Teil der letzteren, z. B. manche 
Formen von lschias auf einer Neuritis beruhen diirften. Doch ist der 
Schmerz keine obligate, wohl aber eine sehr haufige Begleiterscheinung; 
bei der Neuritis eines rein motorischen Nerven fehlt sie vollkommen. 
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Ferner finden sich Sensibilitatsdefekte (Anasthesien) und Parasthesien, 
weiter vor allem Lahmungen sowie Muskelatrophien mit EaR (s. S. 540), 
endlich trophische Storungen an Haut und Nageln sowie lokale Odeme. 
Die Beteiligung der verschiedenen Nerven an der Neuritis ist von Fall zu 
Fall nach Art und Ausdehnung des Prozesses eine sehr verschiedene, 
indem einmal nur ein Nerv, im anderen Fall zahlreiche Nerven zugleich 
erkranken. Bezuglich der Sensibilitatsstorungen ist bemerkenswert, daB 
bei manchen Fallen von Neuritis und Polyneuritis vor allem die Tiefen
sensibilitat alteriert ist, so daB der Lage- und Gelenksinn eine Storung 
erfahrt und daher Ataxie (vgl. S. 587) besteht. Bei den umschriebenen 
Neuritiden bestehen haufig ausschlieBlich motorische Ausfallserschei
nungen, Lahmungen und Atrophien, dagegen keine Sensibilitatsstorungen. 

Krankheitsbild der Polyneuritis: Die Erkrankung beginnt haufig 
unter dem Bilde einer akuten Infektionskrankheit; bisweilen wird 
epidemisches Auftreten beobachtet. Vor aHem wird das jiingere und 
mittlere Lebensalter befallen. Haufig bestehen Fieber sowie eine erheb
liche Beeintrachtigung des AHgemeinbefindens mit Kopfschmerzen, 
Ubelkeit, Abgeschlagenheit, mitunter MilzvergroBerung, gelegentlich 
Delirien. Es stellen sich ferner heftige, oft reiBende Schmerzen in der 
Kreuzgegend und vor allem in den Extremitaten in symmetrischer 
Ausbreitung entsprechend dem Verlauf der Nerven ein, haufig zugleich 
mit Parasthesien und dem Gefuhl von Vertaubung oder Ameisenlaufen. 

Alsbald treten auch Lahmungen auf, die bei den akuten Formen 
sich zuweilen zunachst fast iiber den gesamten Korper erstrecken, so daB 
der Patient vollig unbeweglich wird. Spater geht dann die Lahmung 
auf einzelne Gebiete, in denen sie sich langere Zeit halt, zuruck. In 
anderen Fallen werden von vornherein nur einzelne Nervengruppen 
von der Erkrankung ergriffen. Eine Pradilektion zeigen die Nerven der 
Vorderarme und Hande sowie der Unterschenkel und FuBe; namentlich 
werden hier die Extensoren von der Lahmung betroffen. So entstehen 
dann paraplegische oder auch tetraplegische Lahmungsbilder. 
Stets handelt es sich um schlaffe Lahmungen, die charakteristischer
weise einen ausgesprochen symmetrischen Charakter zeigen. Die 
Sehnenreflexe des erkrankten Gebietes fehlen. BIasen- und Mastdarm
funktion sowie die Reaktion der Pupille bleiben bei der Polyneuritis 
stets intakt. In einzelnen Fallen treten ferner multiple Gelenkschwel
lungen auf, die an Polyarthritis erinnern. 

Die sensiblen Reizerscheinungen. die bei Beginn der Krankheit 
oft vorhanden sind, pflegen in der Regel bald an Intensitat abzunehmen, 
dagegen bleiben oft Druckempfindlichkeit insbesondere der groBen 
Nervenstamme und Schmerzhaftigkeit der gelahmten Teile bei passiven 
Bewegungen sowie Sensibilitatsdefekte vor aHem im Bereich der distalen 
Bezirke zuruck. Fruhzeitig stellt sich Entartungsreaktion und bald auch 
Atrophia der gelahmten Muskeln ein. Pyramidenbahnsymptome, speziell 
das Ba binskische Zehenphanomen (s. S. 575) werden niemals beobachtet. 
Auch psychische Storungen konnen gelegentlich und zwar in der charak
teristischen Form der Korsakoffschen Psychose auftreten. Diese 
kommt hauptsachlich bei del' alkoholischen Polyneuritis vor; bezeich
nend fur sie ist die Storung der Merkfahigkeit fur die Erlebnisse der 
jungsten Zeit und die Neigung zum Konfabulieren, wahrend die Er
innerung fur die altere Vergangenheit nicht gestort ist. Derartige 
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FaIle pflegen einen sehr langwierigen Verlauf zu nehmen und nur mit 
Defekten auszuheilen. 

Die akut einsetzenden FaIle von Polyneuritis konnen einen akuten 
oder sogar foudroyanten, ungiinstigen Verlauf nehmen, indem die Lah
mungen schnell von den unteren zu den oberen Extremitaten und zu den 
Bauch- und Atemmuskeln aufsteigen, so daB die Patienten nach kurzer 
Krankheitsdauer an Atemlahmung sterben (neuritische Form der sog. 
Landryschen Paralyse, vgl. a. S. 578). Atiologisch handelt es 
sich hier in der Regel um Infektionen, nachstdem um Alkoholintoxikation. 
In anderen Fallen geht die Krankheit in ein chronisches Stadium 
iiber, das oft Monate dauert, oder sie verlauft von vornherein chronisch. 

Beziiglich besonderer Formen der Polyneuritis sind folgende 
Einzelheiten zu erwahnen. 

Die rein motorische Polyneuritis bei Bleivergiftung (Polyneuritis satur
nina) ist ausgezeichnet durch meist beiderseitige Radialislahmung, wahrend Sensi
bilitatsstiirungen und Schmerzen vollkommen zu fehlen pflegen. Ein Beispiel fiir die 
gemischte motorisch-sensible Form ist die Alkoholpolyneuritis, die iiberhaupt 
die haufigste Polyneuritis ist. Sie erstreckt sich in schweren Fallen auf die oberen 
und unteren Extremitaten (speziell Radialis- und Peroneuslahmung) und kann auch 
die Gehirnnerven in die Lahmung einbeziehen (doppelseitige Facialis- und Abducens
lahmung) oder sie beginnt sogar ausnahmsweise im Bereich der letzteren. Der 
N. opticus bleibt aber stets verschont. In einzelnen Fallen treten die motorischen 
SWrungen hinter denjenigen der Tiefensensibilitat zuriick, so daB hochgradige 
ataktische Storungen speziell der unteren Extremitaten, wie bei Tabes (s. S.587), 
mit Verlust der Sehnenreflexe auftreten, wahrend die Oberflachensensibilitat fiir 
Beriihrung usw. intakt bleibt (sog. akute heilbare Ataxie der Potatoren). Die Druck
empfindlichkeit der groBen Nervenstamme kann hier fehlen. Unter dem Bilde einer 
derartigen sog. Pseudotabes peripherica verlauft besonders haufig auch die 
postdiphtherische Polyneuritis, fiir die zugleich die Gaumensegel- und Akkom
modationsiahmung charakteristisch ist (die Kranken verschlucken sich bei der 
Nahrungsaufnahme und konnen in der Nahe nicht deutlich sehen). Die Poly
neuritis nach Arsenvergiftung, welche motorische wie sensible Erscheinungen 
verursacht, zeigt im Gegensatz zur Bleineuritis eine Vorliebe fiir die unteren 
Extremitaten. Schwefelkohlenstoffneuritiden befallen in der Regel die 
Beuger der Hand und die Strecker des FuBes. 

Die arteriosklerotische Neuritis im Greisenalter auBert sich bisweilen nur 
durch den Verlust einzelner Sehnenreflexe. Bei der puerperalen Form werden 
besonders haufig die Nn. medianus und ulnaris befallen; traumatisch konnen durch 
den Partus auch die Nerven der unteren Extremitaten (speziell der N. peroneus) 
in Mitleidenschaft gezogen werden. 

N ach A b h eil u ng neuritischer Prozesse bleibt oft als Res i d u u m der Krankheit 
trotz Wiederherstellung der Funktion der Nerven noch langere Zeit das Fehlen der 
Sehnenreflexe, insbesondere der Patellar- bzw. der Achillessehnenreflexe bestehen. 

Therapio dllr Polyneuritis: Ausschaltung aller ursachlichen Faktoren (z. B. 
Alkohol, Blei usw.; bei Ruhr Dysenterieserum). Bettruhe auch in den leichten 
Fallen. Sorgfaltigste allgemeine Pflege (vor allem Prophylaxe des Decubitus, vgl. 
S. 577), zweckmaBige Lagerung der gelahmten Extremitaten unter Anwendung 
von Binden und Kissen (Vermeiden der SpitzfuBstellung). Aile lokalen Prozeduren 
sollen anfangs nur mit groBter Vorsicht angewendet werden: Kalteapplikation oder 
feuchtwarme Umschlage, Einreibungen mit Liniment. saponato-camphoratum 
oder Rheumasan. Gegen die Schmerzen Antineuralgica (vgl. S.558), evtl. Mor
phium. Schwitzeprozeduren, die oft giinstig wirken, sind erst in spateren Stamen 
erlaubt (Vorsicht bei der postdiphtherischen Polyneuritis wegen des Herzens!), evtl. 
Pilocarpin taglich O,005----{),OI5. subcutan. Oft wirkt Strychnin giinstig (Beginn 
mit taglich 1 mg, langsam steigern bis 8 mg subcutan pro die). Spater sind ferner 
Faradisation sowie vor allem milde Massage von groBem Wert. Fiir die Rekon
valeszenz sind Badekuren empfehlenswert; Thermalbader: Wiesbaden, Baden
Baden, Wildbad, Warmbrunn, Aachen, Teplitz, Gastein; Moorbader: Polzin, 
Flinsberg, Elster, Franzensbad, Aibling, Pyrmont u. a. m_ 

v. Domarus. GrundriJl. 11. Auf!. 36 
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Lokale Krampfe. 
Bei den lokalen Kl'ampfen handelt es sich meist urn sog. klonische Krampfe, 

d. h. urn nur kurzdauernde, sich rasch wiederholende unwillkurliche Muskelkontrak· 
tionen welche die befallenen Telle in zuckende Bewegung versetzen; seltener sind es 
tonis~he Krampfe, d. h.langer anhaltende Muskelkontraktionen mit entsprechen· 
der Zwangshaltung der von der kr~mpfig verk~rzten Muskulatur ve~s~rgten Teile. 

Unter den Krampfen der Hunnerven 1St vor allem der FacIahskrampl zu 
nennen, der uberhaupt die ha ufigste Form lokaler Kra~pfe bildet. Meist handelt 
es sich urn klonischen Facialiskrampf (sog. Tic con vulsIf), der Z. B. in der Form 
eines fortwahrenden Blinzelns auftritt. Seltener sind Krampfe im Bereich des 
ganzen Facialis, wobei der Patient unwlllkiirlich eigentumliche Grimassen schneidet. 
Ais tonischer Krampf kommt gelegentlich der ~lepharospasmus.'~. h. der Kra~pf 
des M. orbicularis palpebr. (Lidkrampf) vor. DIe Ursachen des FaClaliskrampfes SInd 
mannigfacher Art. Tells bestehen sie in lokalen Reizzustanden, die direkt oder 
reflektorisch den Krampf auslOsen; dazu gehort u. a. die Trigeminusneuralgie, 
teils sind sie Symptome der Hysterie. Stets ist auch an die Moglichkeit einer 
zentralen, auf Erkrankung des Gehirns bzw. der Kernregion in der Oblongata 
beruhenden Reizung des Nerven zu denken (z. B. nach Encephalitis epidemical· 

Die Krampfe des motorischen Tells des N. trigeminus treten teils als kloni· 
scher Kaumuskelkrampf oder Trismus auf, bei dem die Zahne fest aufeinander 
gepreJ3t sind, tells als sog. mastikatorischer Krampf, d. h. in klonischer Form 
mit rhythmischem Aufeinanderschlagen der Zahne (physiologisch beim Frieren). 
Ais ursachliche Momente des Trigeminuskrampfes sind vor allem ortliche Er
krankungen im Bereich des Trigeminus, speziell in der MundhOhle und am Kiefer 
zu nennen, welche reflektorisch die Kriimpfe auslosen; auJ3erdem kommt auch eine 
direkte Reizung des Nerven insbesondere durch Krankheitsprozesse an der Schadel
basis vor. Vgl. auch Tetanus S.74. 

Unter den Krampfen in der Hals- und Nackenmuskulatur ist u. a. der tonische 
Krampf des M. sternocleido mastoideus (N. accessorius) zu nennen, zu dem 
sich mitunter auch derjenige des Trapezius hinzugesellt. Er bewirkt das sog. 
Caput obstipum spasticum oder Torticollis spastica (spastischer Schief
hals). Klonische Krampfe des Sternocleido, die beiderseitig auftreten, kommen bis
weilen bei Kindern in den ersten Lebensjahren vor; sie bestehen in eigentumlichen 
Nickbewegungen (sog. Salaamkrampfe oder Spasmus nutans). 

Eine groJ3e praktische Bedeutung haben ferner die als Berufskrankheit auf
tretenden sog. Beschiiltigungskriimple, hauptsachlich im Bereich der oberen Ex
tremitaten wie der Schreib-, Klavierspieler-, Violinspieler-, Schuster-, Tele
graphisten-, Melkerkrampf der oberen sowie die Ballettanzerinnenkrampfe der 
unteren Extremitat. In allen diesen Fallen beruht das Leiden auf ubermaJ3iger 
Anstrengung bestimmter, bei der Beschaftigung tatiger und hiiufig mit unzweck
miiJ3iger Technik verwendeter Muskelgruppen, wobei nicht selten ebenso wie bei 
den anderen Krampfformen zugleich die nervose Konstitution der Patienten 
eine begunstigende V or bedingung blldet. Es handelt sich urn tonische Kriimpfe, 
die sich haufig mit lahmungsartiger Schwache der befallenen Muskeln sowie Zittern 
kombinieren. Psychische Erregung pflegt das Leiden zu verschlimmern. Die 
Beschaftigungskrampfe zeichnen sich im allgemeinen durch groJ3e Hartnackigkeit 
aus und haben deshalb in der Regel keine gute Prognose. 

Wahrend die bisher genannten Arten von Krampfen schmerzlos sind, zeichnen 
sich die als sog. C ra m pi bezeichneten Krampfe durch heftige Schmerzen aus. 
Am hiiufigsten sind die hierher geh6rigen Wadenkrampfe, die bei zahlreichen 
Menschen, die eine besondere Disposition hierfUr haben, sowohl nach Uber
anstrengung der Beine, wie aber auch schon bei den geringfUgigsten Anlassen wie 
bei unbequemer Stellung der Beine, starkem Recken derselben im Bett, bei unzweck
maJ3igen Strumpfhandern uSW. auftreten. Auch Varicen bilden wahrscheinlich ein 
fOrderndes Moment ("Krampfadern"). Gehauftes Auftreten wird als Crampus
neurose bezeichnet. 

Die Therapie der lokalen Krampfe besteht in erster Linie in Ausschaltung 
der. als "(frsache erkannten Mome~te: d. h. in Behandlung oder Beseitigung lokaler 
Relzzustande, auf der anderen Selte III Schonung der etwa uberanstrengten Muskel· 
gebiete; dies gilt vor allem fUr die Beschiiftigungskrampfe. Im ubrigen spielt bei 
der Behandlung zahlreicher Krampfartpn, namentlicb auch der sog. Tics die psycho
therapeutische Behandlung durch einen hierin speziell geschulten Arzt eine Haupt. 
rolle, insbesondere in den auf Hysterie beruhenden Fallen. In jedem Fall pflegt die 
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Behandlung eine recht langwierige zu sein. Milde Elektrotherapie sowie die An
wendung von Sedativa, insbesondere von Brom wirken oft giinstig. Bei den Berufs
krampfen ist unter arztlicher Kontrolle ausgefiihrte Gymnastik und Massage, 
ferner bei speziellen Krampfarten, wie z. B. beim Schreibkrampf die Anwendung 
besonderer technischer Hilfsmittel (besonders konstruierte Federhalter usw.) 
mitunter von Erfolg. Bei einzelnen besonders hartnackigen Krampfarten, z. B. 
beim Torticollis hat man als radikales Hilfsmittel die Nervendurchschneidung 
a usgefiihrt. 

Das vegetative oder antonome Nervensystem. 
Unter dem vegetativen Nervensystem versteht man die Gesamtheit 

aller Ganglienzellen und Nerven, die unabhangig yom BewuBtsein die sog. 
vegetativen Vorgange des Korpers, d. h. die Tatigkeit des Verdauungs
und Zirkulationsapparates, der gesamten glatten Muskulatur, der Drusen 
mit auBerer und innerer Sekretion, des Urogenitalapparates, den Stoff
wechsel, die Aufrechterhaltung der Korperwarme regulieren, indem sie 
nicht nur anregend oder hemmend auf die einzelnen Organfunktionen 
wirken, sondern vor aUem auch fiir ein harmonisches Zusammenspiel der 
verschiedenen Organe miteinander sorgen und damit fur die sog. Le bens
trie be von ausschlaggebender Bedeutung sind. Es steUt den phylo
genetisch altesten Teil des Nervensystems dar. Seine Rolle, die gewisser
maBen der Regelung des Innenle bens des Organismus dient, vergegen
wartigt man sich am besten durch den Zustand, den ein Mensch in tiefem 
Schlaf oder in Narkose darbietet, wo das BewuBtsein ausgeschaltet ist 
und dennoch aIle lebenswichtigen Funktionen des Korpers weiter tatig 
bleiben. Das vegetative Nervensystem besitzt gegenuber dem cerebro
spinalen, das in der Hauptsache der Vermittlung der Sinneseindrucke und 
der willkiirlichen Innervation der quergestreiften Muskulatur und somit 
den Beziehungen des Korpers zur AuBenwelt dient, eine gewisse Selb
standigkeit, doch steht es andererseits mit dem Gehirn und Riickenmark 
sowohl anatomisch wie funktioneU in engster Verbindung, indem es 
dortselbst seinen Ursprung nimmt und von ihm sowohl fordernde wie 
hemmende Impulse erhalt. Ursprungstatte im Gehirn sind die Wandung 
des III. und der Boden des IV. Ventrikels, im Riickenmark die den 
Zentralkanal umgebenden Teile. Die tatsachliche Abhangigkeit des vege
tativen Systems yom GroBhirn ergibt sich aus dem groBen EinfluB, den 
psychische Vorgange, insbesondere die sog. Stimmungen, Lust- und 
Unlustaffekte auf die Erfolgsorgane der vegetativen Nerven ausiiben 
(Erblassen, Herzklopfen bei seelischer Erregung, SchweiBausbruch, Durch
faIle bei Angst usw.). Zum Unterschiede yom cerebrospinalen Nerven
system herrscht im vegetativen System niemals vollige Ruhe oder der 
fur ersteres charakteristische Wechsel von Tatigkeit und Ruhe, sondern 
es besteht hier ein standiger Spannungszustand (Tonus) 1. 

1m Gegensatz zu den motorischen cerebrospinalen Nerven ziehen die Nerven
{asern des vegetativen Systems niemals direkt vom Zentralnervensystem zu ihrem 
Erfolgsorgan, sondern sie sind stets durch eine Ganglienzelle in ihrem Verlauf unter
brochen, so daB man zwei Neurone, und zwar eine praganglionare und eine 
postganglionare Faser zu unterscheiden hat. Beispiele fiir Ganglien, in denen 
die genannte Umschaltung erfolgt, sind das Ganglion ciliare, die Ganglien des Grenz
strangs des Sympathicus, das Ganglion coeliacum und mesentericum superius und 
inferius. Neuerdings rechnet man auch die in die Erfolgsorgane selbst (Darmwand, 

1 Es ist zu beachten, daB ein derartiger Tonus als solcher keinen Energie
verbrauch bedeutet; letzterer hat nur statt, wenn ein Tonuszustand in einen 
anderen iibergeht. 

36* 



564 

Periphe
rischer 
x'l"erv 

Frankenhi\userscher 
Plexus 

- . - . - ... - . - - - ." Hal ympathlcus 

Ganglienzcllcn 1m 
Bronchinlbaum 

inusknotcn 

Yorhol sell ide
wnndknoten 

- His seheo Biindel 

- - planelmicus 

"-"PI xus myent rl
" eus (Auerbnchll) 

1'Iexus coeliac,," 

__ . Ganglion III en
ter. inferlus 

P lexus 
hypognstricus 

- - - - - PI ;\'US vesical Is 

Abb.52. Ubersichtsbild der vegetativen Innervation. (Nach L. R. Muller.) 
Rot : Sympathisches System. Blau: Parasympathisches System. Lila: Zentrale vegetative 

Leitungsbahn vom Zwischenhirn aus. 



Das vegetative oder autonome Nervensystem. 565 

Driisen usw.) eingestreuten Ganglien (das Wandnerven· oder murale System) 
hierher. Die praganglionaren Fasern haben eine Marksoheide, die postganglionaren 
nioht (graue Fasern). 

Am vegetativen Nervensystem unterscheidet man zwei verschie· 
dene Nervengruppen, das sympathische und das parasym· 
pathische Nervensystem (vgl. Abb.52). Diese Trennung ergibt sich 
nicht aus anatomischen, sondern aus physiologischen bzw. pharma. 
kologischen Grunden. 

Das sympathische Nervensystem entspringt mit seinen praganglionaren Fasern 
in der Hauptsaohe aus dem thorakalen und lumbalen Abschnitt des Riiokenmarks. 
Es besteht aus der vorn an der Wirbelsaule yom Sohadel bis herab zum SteiBbein 
laufenden Kette von 20-25 Ganglien, dem sog. Grenzstrang des Sympathious, und 
den aus ihm entspringenden, zu den versohiedenen Organen verlaufenden post· 
ganglionaren grauen, marklosen Nervenfasern. Die Rami oommunicantes albi, die 
yom 7. Cervical· bis 12. Dorsalsegment und aus dem oberen Lumbalmark, yom 
Riiokenmark zum Grenzstrang ziehen, stellen die Verbindung zwischen beiden her. 
Es findet somit in den Sympathiousganglien eine Unterbrechung oder Umsohaltung 
der Nervenbahnen statt. Letztere kann in einzelnen Fallen auoh weiter nach der 
Peripherie zu erfolgen, wie Z. B. im Ganglion solare; hier stellt der N. splanohnious 
als praganglionaren Teil einen Ramus oommunicans albus dar. Reizung der Cervioal· 
und der Sakralwurzeln iibt keine Wirkung auf den Sympathious aus. Auoh der 
vegetative Vaguskern in der Oblongata enthalt einen sympathisohen Anteil. Sym· 
pathiousfasern ziehen zu samtliohen visceralen Organen, die mit glatter Muskulatur 
versehen sind (Magendarmkanal, Blase, Genitalien, glatte Muskulatur der Orbital, 
zu den BlutgefaBen (Vasoconstriotoren), zu samtlichen Driisen einsohlieBlioh der 
SohweiBdriisen, zum Herzmuskel (N. aooelerans aus den Gangl. oervioale inferius und 
stellatum) und zum Innern des Auges. Ein Teil der Sympathicusfasern tritt als Rami 
communicantes grisei in die Bahn der Spinalnerven iiber, um mit ihnen gemeinsam 
speziell zu den Gebilden der Raut, deren BlutgefaBen, Driisen und Muskeln zu ziehen. 
Der Sympathious (Nn. splanohnioi) enthalt Bahnen fiir die SensibiIitat und Schmerz· 
empfindung der Baucheingeweide Bowie die Sensibilitat und Kontraktion der Blut· 
gefaBe. 

Das parasympathische System 1 setzt sioh aus einem kranialen und einem 
sakralen Teil zusammen. Seine Fasern entstammen aus dem Mittelliirn, der Ob· 
longata, dem Dorsal· und dem Sakralmark. Der kraniale Teil, der im Mittelhirn 
(Gegend des Ooulomotoriuskerns im Bereioh der vorderen Vierhiigel) und in der 
Oblongata entspringt, enthalt Nervenfasern, die im N. oculomotorius verlaufen und 
nach Umschaltung im Ganglion ciIiare zum Sphinoter papillae und zum M. ciliaris 
ziehen, ferner Speicheldriisenfasern (Oblongata), die in der Chorda tympani ver· 
laufen, sowie die Kopfschleimhaut und deren BlutgefaBe innervierende Fasern, 
die teils den Faoialis, teils den Glossopharyngeus und Trigeminus begleiten. Den 
wichtigsten Teil des parasympathischen Systems aber bilden die aus dem visceralen 
Vaguskern entspringenden Vagusfasern, die zum Herzen, zu den Bronchien, zum 
Magen. und Darmkanal und anderen Bauoheingeweiden ziehen. Der sakrale 
Teil des autonomen Systems nimmt seinen Ursprung im Sakralmark, verlauft 
im N. pelvious und innerviert Blase, Mastdarm und Gesohleohtsorgane. 

Dem vorstehend besohriebenen sympathisoh·parasympathisohen System iiber· 
geordnete oerebrale vegetative Zentren finden sioh im zentralen Hohlengrau 
des III. Ventrikels, in der Zwisohenhirnbasis bzw. im Hypothalamus. 

Fiir die Kenntnis der Funktion der autonomen Nerven ist einmal die Tat· 
Bache von groBer Bedeutung, daB samtliohe yom vegetativen Nervensystem ver· 
Borgten Organe stets doppelt, d. h. sowohl von sympathisohen wie von para· 
sympathisohen Nerven innerviert werden und daB ferner sympathisoher und 
parasympathisoher Teil des vegetativen Nervensystems sioh funktionell als 
Antagonisten verhalten, indem iiberall dort, wo die eine Gruppe fordernd, die 
andere hemmend wirkt. Dies kommt auoh in der Wirkung bestimmter P har m a k a 
zum Ausdruok, die teils auf die eine, teils auf die andere Gruppe excitierend 
oder reizherabsetzend wirken. Dieser funktionelle Gegensatz zwischen beiden ist 
physiologisch auBerordentlich wichtig, weil die vegetativen Nerven in das Spiel 

1 Die allgemein iibliche Bezeichnung "parasympathisch" ist eigentlich un· 
logisch, da diese Nerven funktionell nicht neben (= para) dem Sympathicus 
arbeiten, sondern vielmehr seine Antagonisten sind. 
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der automatisch wirkenden Organnerven (z. B. Herzganglien, Auerbachscher 
Plexus des Darms usw.) eingreifen und dank ihrem antagonistischen Verhalten 
einen die Tiiotigkeit der Organe regulierenden oder steuemden EinfluB ausiiben. 
DaB fiir die Wirkung der autonomen Nerven am Erfolgsorgan die dort herrschende 
Ionenaonstellation von maBgebender Bedeutung ist, wurde bereits S. 482 erortert. 

1m einzelnen ist iiber das funktionelle und pharmakologische Verhalten 
beider Nervengruppen folgendes zu sagen: Die Pupille verengert sich unter dem 
EinfluB der autonomen Innervation des Sphincter pupillae (Oculomotorius); die 
Erweiterung erfolgt durch den Sympathicus (Halsteil). Auf die Herzaktion 
wirkt der Sympathicus erregend, d. h. beschleunigend, der Vagus verlangsamend; 
umgekehrt verhiiJt sich der Darm, dessen Tiiotigkeit durch den Sympathicus 
(N. splanchnicus) gehemmt, durch den Vagus erregt wird; die Muskeln der Bronahien 
erfahren durch den Vagus eine Zusammenziehung, durch den Sympathicus eine 
Erschlaffung. Auf die BlutgefaBe wirkt der Sympathicus verengemd. Das ent
sprechende Vasomotorenzentrum liegt in der Oblongata und enthiiolt auBer einem 
sympathischen oonstrictorischen auch einen vagalen vasodilatatorischen Anteil. 
Beziiglich der Beeinflussung des Stoffwechsels durch das vegetative Nervensystem 
besteht die Regel, daB das sympathische System im allgemeinen exothermeProzesse, 
d. h. Oxydation: und Wiiormebildung, das parasympathische umgekehrt endotherme 
Prozesse, namlich Synthese und Wiiormebindung fOrdert (der Vagus wurde da
her auch als assimiIatorischer Nerv bezeichnet). Erfolgsorgan ist hier haupt
siiochlich die Leber. Niioheres vgl. S.488. Wie der Stoffwechsel wird auch die 
Aufrechterhaltung des Wiiormegleichgewichtes durch das vegetative Nerven
system geregelt und zwar beides yom Zwischenhim (speziell yom Tuber cinereum) 
aus. Alteration dieser Gegend bewirkt Fieber. Die im wesentlichen sympathischen 
Bahnen fiir die chemische Wii.rmeregulation verlassen die Medulla im unteren 
Halsmark, diejenigen fiir die physikalische Wii.rmeabgabe dagegen verlaufen weiter 
im Riickenmark. Das Corpus subthalamicum Luysi enthii.lt Zentren fiir die Blase, 
die SchweiBsekretion, den Blutdruck und die glatte Muskulatur des Auges. Die 
SchweiBsekretion erfolgt normal durch den Parasympathicus; der kalte, klebrige 
SchweiB bei Kollaps, Intoxikationen usw. dagegen ist wahrscheinlich auf Reizung 
des Sympathicus zu beziehen. 

Neuere Forschungen hahen gezeigt, daB bei der Reizung der Nerven lokal 
spezifische chemische Stoffe (Vagus- und Sympathicusstoff) entstehen, die a.n 
dem Erfolgsorgan angreifen, so daB die tJbertragung der Nervenerregung nicht 
unmittelbar, sondem nur mittelbar, d. h. auf humoralem Wege erfolgen wiirde; 
femer hii.ngt das Ergebnis der Reizung des vegetativ innervierten Erfolgsorgans 
von einer Reihe verschiedener Faktoren ab, so von der jeweiligen Tonuslage des 
Organs, von der H-Ionenkonzentration und den Elektrolyten, insbesgndere den 
antagonistisch sich verhaltenden K- und Ca-Ionen (vgl. S. 481 und 482); Anderungen 
dieser Bedingungen konnen den Erfolg der Reizung quantitativ und qualitativ 
weitgehend modifizieren. 

Eine groBe Bedeutung hat auch die Verkniipfung des vegetativen Nerven
systems mit den endokrinen Driisen. Zwischen beiden Systemen herrschen 
innige Wechselbeziehungen im Sinne gegenseitiger Forderung bzw. Hemmung. 

Unter den verschiedenen Pharmaka, die eine spezifische Wirkung imBereich 
des vegetativen Nervensystems entfalten, wirkt Adrenalin allgemein sympathicus
reizend; andererseits wirken Physostigmin, Pilocarpin, Muscarin, bis zu einem ge
wissen Grade auch Morphium und als physiologische Vagomimetica Cholin 
(Acetylcholin) sowie Histamin u. a. erregend und zwar meist auf einzelne Gebiete 
des parasympathischen Systems; umgekehrt wird dieses durch Atropin gelii.hmt. 
Ein spezifisches, auf den Sympathicus liihmend wirkendes Mittel ist das Ergotoxin 
bzw. Ergotamin (Gynergen); es ist demnach ein Analogon zum vaguslahmenden 
Atropin. Ferner ist zu bemerken, daB im allgemeinen diejenigen Pharmaka, die 
tonussteigernd auf den Sympathicus einwirken, zugleich die Erregbarkeit des 
parasympathischen Systems herabsetzen. 1m Gegensatz zu den genannten Pharmaka 
wirkt das Nicotin lahmend auf das gesamte vegetative Nervensystem; sein 
Angriffspunkt ist die Schaltstelle zwischen prii- und postganglionii.rer Faser. 

Unter Beriicksichtigung der vorstehend dargelegten Tatsachen, die 
die Klinik vor allem der experimentellen Pharmakologie verdankt, hat man 
versucht, verschiedene Krankheitserscheinungen nervos-funktioneller Art 
durch Storungen im Bereich des vegetativen Nervensystems zu erklii.ren 
und dieselben ·auf einen dauernden abnormen Erregungszustand im 
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Bereich des parasympathischen Systems oder des Sympathicus (d. h. 
im allgemeinen nur einzelner Teilge biete des einen oder anderen 
Systems) zuriickzufiihren. Die entsprechenden Krankheitsbilder der sog. 
vegetativen Neurosen wurden als Vagotonie und Sympathicotonie 
bezeichnet. 1m weiteren Verlauf der Forschung hat sich indessen eine 
so scharfe Trennung praktisch als meist nicht durchfiihrbar erwiesen, 
zumal es sich bei zahlreichen Fallen gesteigerter Erregbarkeit im vege
tativen Nervensystem haufiger um Kombinationen aus Symptomen 
beider Gruppen handelt. Man hat daher neuerdings fiir die Indivi
duen, welche Stigmata der einen oder anderen Gruppe aufweisen, die 
allgemeinere Bezeichnung "vegetativ stigmatisiert" (G. v. Berg
mann) eingefiihrt. Die Kenntnis der Stigmata der Vagotonie und 
Sympathicotonie ist praktisch wichtig. 

Vagotonische Symptome sind Bradykardie, respiratorische Arhythmie, 
Pulsverlangsamung bei Druck auf den geschlossenen Augapfel (Aschnerscher 
Bulbusdruckversuch), Hypotension, Neigung zu Ohnmacht, Superaciditii.t, Oeso
phagus-, Magen- und Darmspasmen, nervose Diarrhoen bzw. spastische Obstipation, 
Asthma bronchiale, Rhinitis vasomotoria, Colica mucosa, Dermographismus 
(Rotung oder Quaddelbildung der Haut bei mechanischer Reizung derselben), 
Vermehrung der Eosinophilen und Lymphocyten, Herabsetzung des Jodgehaltes 
des Blutes, kalte Hande und FiiBe, erhOhte Erregbarkeit gegeniiber Pilocarpin 
(Speichel- und SchweiBsekretion, Durchfii.lle) und Insulin sowie fiir Atropin (PuJs
beschleunigung). Die Vagotoniker sind oft Astheniker und leiden hii.ufig an starker 
Miidigkeit, sie haben ein groBes Schlafbediirfnis. Therapeutisch hat gegen eine 
Reihe von Symptomen Atropin bzw. Belladonna sowie Calcium (in groBen Dosen) 
Erfolg. Physiologisch besteht ErhOhung des Vagustonus wahrend des Schlafes 
(daher die Haufung gewisser hiermit zusammenhangender Vorgange im Schlaf wie 
Geburten, Anfalle von SteinkoJiken, Migrane usw.) sowie im Winter. 

Sympathicotonische Symptome: Pulsbeschleunigung, Exophthalmus, 
Erweiterung der Pupillen, Tremor, Steigerung der vasomotorischen Erregbarkeit 
und der Empfindlichkeit gegeniiber Adrenalin, welches in Dosen von 0,5 (Supra
reninstammlosung) subcutan Glycosurie sowie intensive Blutdrucksteigerung be
wirkt, ErhOhung des Blutjodspiegels. Dem Adrenalin analog wirken Sympatol. 
Ephedrin und Ephetonin. Das sympathicotonische Syndrom entspricht zahlreichen 
Ziigen im Bild der Basedowschen Krankheit. 

Krankheiten des Riickenmarks. 
EinJeitun!t: Das Riickenmark ist erheblich kiirzer als der Wirbelkanal. Sein 

unteres Ende, der Conus terminalis hefindet sich in der Hohe des zweiten Lenden· 
wirbels. Hieraus erklii.rt sich, daB die Lage der einzelnen Riickenmarkssegmente 
und dementsprechend der paarig angelegten vorderen und hinteren Riickenmarks
wurzeln sich nicht mit der anatomischen Lage der Wirhel und in noch geringerem 
Grade mit derjenigen der zur Orientierung am Lebenden benutzten Processus spinosi 
deckt, wie das aus Abb. 54 hervorgeht. Diesa fiir die Segmentlokalisationsdiagnose 
sehr wichtige Differenz zwischen der Topographie der Riickenmarkssegmente 
resp. des Ursprungs der betreffenden Wurzeln und der Wirbel nimmt nach unten 
in wachsendem MaBe zu. Wii.hrend z. B. das 1. Thorakalsegment dem 6. oder 
7. Cervicalwirbel entspricht. liegt das 1. Lumbalsegment hinter den Proc. spinosi 
des 10. oder 11. Brustwirbels. Das gesamte Lumbal- und Sakralmark liegt 
zwischen dem II. Brust- und dem 2. Lendenwirhel. Insgesamt unterscheidet 
man 8 Cervical-, 12 Dorsal-. 5 Lumbal-, 5 Sakralsegmente und 1 Coccygealsegment. 

Auf dem Querschnitt lii.Bt das Riickenmark weiBe Substanz sowie die in H-Form 
angeordnete graue Substanz erkennen (Abb.53). Erstere enthii.lt nur Leitungs· 
fasern. die das Riickenmark der Lange nach durchziehen, wii.hrend die graue 
Substanz sowohl LeitungsfltSern (und zwar zum groBen Teil in querer Richtung 
verlaufende) als vor allem Ganglienzellen enthiilt, die hauptsii.chlich in den Vorder
und HinterhOrnern liegen. In der weiBen Substanz befinden sich die Vorder-. 
Seiten- und Hinterstrii.nge. Ein Teil der Vorderstrii.nge wird im Cervical- und 
oberen Brustmark von den Pyramidenvorderstrangen eingenommen. Die 8eiten
strange enthalten die PyramidenReitenstrangbahn, die Kleinhirnseitenstrangbahn 
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und das Gowerssche Anterolateralbiindel. 
Der Rest der Vorder· und Seitenstri.i.nge 
wird vondem sog. Vorderseitenstranggrund· 
biindel eingenommen. Die Hinterstri.i.nge 
enthalten dIe im Hals· und oberen Brust· 
mark voneinander getrennten medial ge· 
legenen Gollschen Strange (Funiculi gra· 
ciles) und die lateralliegenden Burdach· 
schen Strange (Funiculi cuneati), deren 
au/3erste, dem Hinterhorn medial anliegende 
Zone die sog. Wurzeleintrittazone ist. 
Die in den genannten Stri.i.ngen verlaufen· 
den Leitungsbahnen sind vor a11em moto· 
riscbe und sensible Bahnen. 

Abb. 53. Schema der Verteilung der 
Bahnen in der weiBen Substanz des 

Riickenmarks. 
(Nach Hober, Physiologie.) 

1 GoUscher Strang. 2 Burdachscher Strang. 
3 Schultzesches kommafOrmiges Biinde!. 
4 Fie c h s I g sche Klelnhirnseltenstrangbahn. 
5 Go W e r s sches Biinde!. 6 Tractus spino·thala· 
mlcus. 7 Pyramldenseltenstrangbahn. 8 Pyra· 
midenvorderstrangbahn. 9 M 0 n a k 0 W sches 
Biinde!. 10 Tractus vestibulospinalls. 11 Ven· 
trales Hinterstrangfeld. 12 Vorderseitenstrang· 

grundbundel. 

Die motorischen Bahnen verlaufen 
in der Hauptsache in den Pyramidenseiten. 
strangen, und zwar bilden diese den Teil, 
der bereits in der Oblongata in der Decus· 
satio pyramidum cine Kreuzung erfahrt; 
ein kleinerer Teil verlauft ungekreuzt in 
den Pyramidenvorderstrangen. Das von der 
motorischen Hirnrinde kommende und in 
den Pvramidenbahnen verlaufende zentrale 
motoiiscbe Neuron tritt scblieBlich in die 
graue Substanz des Riickenmarks ein, wo 
die Pyramidenseitenstrangfasern zu den 
Ganglienzellen des V order horns der gleicben 
Seite. die Pyramidenvorderstrangfasern da· 
gegen zur gekreuzten Seite sicb begeben. 
Hier beginnt das zwcite motoriscbe, d . b. 
das peripberische Neuron, dessen trophischcs 
Zentrum die Vorderhornganglienzellen bil· 
den. Die Pyramidenbahnen leiten die will· 
kiirlichen motoriscben Impulse; auBerdem 
sind in ihnen reflexhemmende Bahnen 
enthalten. 
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Abb. 54. Schematische Darstellung 
des Verhaltnisses der Segmente und 
Wurzeln zu den Wirbeln. (Ent· 
nommen ans E. Miiller, Therapie, 

Bd.3.) 

Die sensi bien Bahnen kommen von den Spinalganglien, die ihre trophischen 
Zentren bilden, und treten durch die hinteren Wurzeln in das Riickenmark ein, 
wo sic sicb auf eine Reibe verschiedener Bahnen verteilen. Ein Teil derselben, die 
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sog. langen Hinterwurzelfasern, durchlaufen ungekreuzt das ganze Riickenmark, 
indem sie unten die Burdachschen, im oberen Teil des Riickenmarks die Goll
schen Strange bilden; sie enden in den sog. Hinterstrangskemen der Oblongata. 
1m Cervicalmark entsproohen die Gollschen Strange der unteren, die Burdach
schen Strange der oberen Korperbalfte. Andere sensible Bahnen dringen in die 
Hinterhorner ein, um dann zum groBen Teil in den Vorderseitenstranggrundbiindeln 
der gekreuzten Seite (sog. Brown- S equardsche Bahn), teils in den gekreuzten 
Gowersschen Biindeln, in geringerem MaBe der gleichen Seite zur Oblongata 
aufwarts zu steigen. Eine andere Faserart bilden sog. Kollateralen, die sich zu 
den Ganglienzellen der Vorderhomer begeben; sie vermitteln u. a. das Zustande
kommen der Reflexe. Eine weitereFaserart tritt zu den Clarkeschen Saulen, einer 
Ganglienzellengruppe im Hinterhorn, von der aufsteigende Fasem in der Klein
himseitenstrangbahn der gleichen Seite zum Kleinhirn verlaufen. Diejenigen 
sensiblen Bahnen, die im Riickenmark ungekreuzt verlaufen, erleiden eine Kreuzung 
im verlangerten Mark in der sog. Schleife dorsal von der Pyramidenkreuznng 
(Lemniscus medialis) 1. 

1 2 3 

Abb. 55. Sekunda.re aufsteigende und absteigende Degeneration im Riickenmark. 
(Nach Hoche.) 

1 Aufsteigende Degeneration 1m Halsmark. 2 Normales Thorakalmark (zum Verglelch). 
3 Absteigende Degeneration im Lumbalmark. 

Die verschiedenen Qualitaten der Sensibilitat werden durch verschiedene 
Riickenmarksbahnen dem Him zugeleitet. Die Beriihrungsempfindung wird haupt
sachlich durch die gekreuzten Vorderseitenstrangbiindel, zum geringeren Teil 
durch die gleichseitigen Hinterstra.nge geleitet; Schmerz- und Temperatur
empfindung wird zunachst durch die graue Substanz der Hinterhomer aufwarts 
geleitet, spater treten die Fasern ausscblieBlich in den gekreuzten V orderseiten
strang iiber; der sog. Tiefensensibilitat (Gelenk- und Muskelsinn, Lage-, Bewegungs
und Druckempfindung) dient der gleichseitige Hinterstrang. Die in der Kleinhim
seitenstrangbahn verlaufenden Fasem stehen zu dem Gleichgewichtssinn und der 
Koordination der Muskelbewegungen in Beziehung. 

Von groBer Bedeut,ung fUr die Klinik der Riickenmarkserkrankungen ist die 
Art und Verteilung der Degenerationserscheinungen in den Riickenmarks
bahnen, die bei einer Unterbrechung derselben infolge einer Querschnittslasion des 
Riickenmarks eintreten (vgl. Abb. 55): es degenerieren unterhalb derselben die 
Pyramidenseiteustrang- und Vorderstrangbahn. oberhalb derselben die Hinterstrange 
(namentlich die Gollschen Strange), die Kleinhimseitenstrangbahn und das 
Gowerssche Biinde!. Die Erklarung fUr diese sog. sekundare Degeneration 
der Riickenmarksbahnen liegt in der Tatsache. daB jedesmal derjenige Teil eines 
Neuriten degeneriert, der von seinem trophischen Zentrum. d. h. von der zu
gehOrigen Ganglienzelle abgetrennt ist (Wallersches Gesetz). 

Die den einzelnen Riickenmarkssegmenten entsprechende Innervation der 
Muskeln und die sensible Versorgung der Haut zeigen in ihrer Verteilung gegeniiber 
derjenigen der peripherisehen Nerven eine wesentlich andere Anordnung. wie ein 
Vergleich der Abb. 51 und 56 erkennen laBt. Dies erklart sich unter andel'em 
aus der Tatsache. daB die peripherischen Nerven sich in den verschiedenen 
Plexus miteinander verflechten und dadurch das Bild der urspriingJichen segmen
taren Anordnung verwischen. Die Segmentverteilung der Muskeln und Reflexe 

1 Das Bell-Magendiesche Gesetz. nach welchem die vorderen Wurzeln die 
motorischen. die hinteren die sensiblen Bahnen enthalten, ist iibrigens dahin zu 
erganzen. daB zurn mindesten die hinteren vVurzeln neben den afferenten auch 
efferente Bahnen fUr die Vasodilatation entbalten. 
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Bowie der Sensibilitat ist aus der Tabelle S. 572-574 ersichtlich 1. Die Verteilung 
der Hautsensibilitat zeigt am Rumpf eine giirteJformige Anordnung, an den Ex
tremitaten eine Verteilung in Form von langsverlaufenden Bandern und Streifen 
(Abb. 56). Ferner ist zu beachten, daB nach dem Sherringtonschen Gesetz 
jeder Hautbezirk von 2-3 benachbarten Riickenmarkssegmenten innerviert wird, 
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Abb. 5680 U. b. Segment80le Sensibilitiits
(Entnommen aus Lewandowsky: 

so daB sich die lnnervationsbezirke der sensiblen Wurzeln teilweise oben und 
unten fiberlagern. VollBtiindige Anii.sthesie eines Hautgebietes kommt demzufolge 
nur dann vor, wenn gJeichzeitig das nachsthohere und nachsttiefere Riickenmarks. 
segment oder die zugebOrigen Wurzeln ladiert sind. 

1 Die Tabelle ist dem Taschenbuch der medizinisch-klinischen Diagnostik von 
Seifert-Miiller, bearbeitet von F. Miiller, 23. Aufl., entnommen. 
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Allgemeine Diagnostik der Riickenmarkskrankheiten. 
Krankheiten des Riickenmarks konnen im allgemeinen dreifacher Art sein. 

Entweder handelt es sich um eine den gesamten Querschnitt, also samtliche 
Riickenmarksbahnen treffende diffuse Erkrankung (Querschnittserkrankung) 

verteilung. (Nach E. Flatau.) 
Praktische Neurologie.) 

oder um eine nur einzelne Strangsysteme befallende Affektion (System- oder 
Strangdegeneration) oder endlich um eine vorwiegend oder ausschlieBlich die 
RiickenmarksMute betreffende Erkrankung (Meningitis, Meningomyelitis). Die 
sog. Systemdegenerationen beschranken sich auf eine einzige Bahn (z. B. 
eine motorische oder sensible) oder es handelt sich um sog. kombinierte System
degenerationen, wobei mehrere Bahnen auf einmal degenerieren. Aus der Art 
der Symptome laBt sich hier stets erkennen, daB es sich um den systematischen 
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Riickenmarks· 
Segmente 

bzw. Wurzeln 

1. Cervical· 
Segment 

2. u. 3. Cervi· 
vical·S. 

4. Cervical·S. 

5. Cervical·S. 

6. Cervical·S. 

7. Cervical·S. 

8. Cervical·S. 

1. Dorsal·S. 

Krankheiten des Nervensystems. 

Muskeln bzw. Funktionen 

Kleine Nackenmuskeln. 
Drehung und Ruckwiirts. 

beugung des Kopfes. 

Halsmuskeln. 
Trapezius. 

Vorwiirtsbeugung des Kopfes, 
Heben der Schultern. 

Scaleni. 
Zwerchfell (N. phrenicus). 
Levator scapulae. 
Supra- und Infraspinatus. 
Inspiration, Auswiirtsrollung des 

Oberarms. 

Deltoideus. 
Biceps. 
Coraco-brachialis. 
Brachialis internus. 
Brachioradialis. 
Supinator. 
Supra- und Infraspinatus. 
Erheben des Oberarms, Beugung 
und Supination des Vorderarms. 

Pectoralis major und minor. 
Latissimus dorsi und Teres maj. 
Subscapularis. 
Serratus anterior. 
Pronatoren des Vorderarms. 
Triceps. 

Adduktion und Einwartsrollung 
des Oberarms, Streckung u. Pro· 

nation des Vorderarms. 

Extensoren des Handgelenks und 
der Finger. 

Flexoren des Handgelenks. 
Flexion u. Extension des Hand· 

gelenks. 

Lange Extensoren und lange Beu
ger der Finger. Thenar. 

Kleine Muskeln der Hand und 
der Finger (Interossei, Thenar, 
Hypothenar). 

. 8. C. u. 1. D.: Bewegung des 
Daumens und der Finger. 

Sensibilitat 

Nacken und 
Hinterhaupt. 

Hinterhaupt, 
AuBenflache des 
Halses. 

Nacken, Schulter u. 
Brust bis zur ll. 
Rippe und Spina 
scapulae. 

Riickseite der 
Schulter und des 
Arms, auBere Seite 
des Oberarms. 

Reflexe 

Biceps. 
sehnen 
reflex. 

AuBenseite d. Ober- Triceps
arms und Radial- sehnen
seite des Vorder- reflex. 
arms. 

AuBenseite (Radial
seite) des· Vorder
arms u. Daumens. 

Mitte des Vorder
arms, Mitte der 
Hand an Beuge- u. 
Streckflache. 

1. und 2. Dorsal-
segment: 

Innenseite (Ulnar
seite) des Ober- u. 
Vorderarms, kIei
ner Finger. 

Sehnen
reflexe 
am Vor
derarm 
und der 
Hand. 

Erweite
rung dar 
Pupille 
dureh d. 
Sympa
thieus. 
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Riickenmarks· 
Segmente 

bzw. Wurzeln 
Muskeln bzw. Funktionen 

2. bis 12. Dor· Riickenmuskeln. 
sal·S. Intercostalmuskeln. 

7. bis 12. Dor· Riickenmuskeln. 
sal·S. Bauchmuskeln. 

l. Lumbal·S. 

2. Lumbal·S. 

3. Lumbal·S. 

4. Lumbal·S. 

Unterste Bauchmuskeln. 
Quadratus lumborum. 
Sartorius. Psoas. 

Iliopsoas. 
Cremaster. 

Iliopsoas. Quadriceps. 
Adductoren des Oberschenkels. 
Einwartsroller des Oberschenkels. 
2. u. 3. L.: Beugung, Einwiirt8-
rollung und Adduktion de8 Ober· 

8chenkels. 
Extensor cruris quadriceps. 

8treckung des Unterschenkels. 

Sensibilitat 

2. bis 4. Dor8al· 
8egment: 

Riickenhaut vom 
VII. Ralswirbel u. 
der Spina scapulae 
bis zum V. Brust· 
wirbel. Brusthaut 
von der II. Rippe 
bis zur Mamillar. 
hiihe. 

5. u. 6. Dor8al· 
8egment: 

Riicken vom V. bis 
VIII. Brustwirbel. 
Brusthaut von der 
Mamilla bis zur 
VII. Rippe. 

7. bis 9. Dor8al· 
8egment: 

Riickenhaut vom 
VIII. bis XII. 
Brustwirbel, 
Bauchhaut von der 
VII. Rippe bis zur 
Nabelhiihe. 

Reflexe 

Oberer 
Bauch. 
decken· 
reflex 
zwischen 
S.u.9.D. 

10. bis 12. Dorsal· Unterer 
segment: Bauch· 

Lendengegend v. decken· 
XII. Brustwirbel reflex 
bis V. Lendenwir· vom 10. 
bel, Bauchhaut v. bis 12.D. 
Nabel bis zum 
Poupartschen 
Band. 

Au.6ere Seite der 
Glutaalgegend, 
Inguinalgegend. 

Au.6enseite d. Ober· 
schenkels, Sensi· 
bilitat des Rodens 
und Samenstrangs. 

Vorder· u. Innen· 
seite d. Oberschen· 
kelso Knie. 

1.-3. L.: 
Cre· 
master· 
reflex. 

2.-4. L.: 
Patellar. 
sehnen· 
reflex. 

Innenseite d. Unter- 4.-5. L.: 
schenkels u. Fu.6es, Glutaal. 
Vorderseite u. In· reflex. 
nenseite d. Ober· 
Bchenkels. 
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R iiekenmarks
Segmente 

bzw. Wurzeln 

5. Lumbal-S. 

1. Sakral-S. 

2. Sakral-S. 

3. Sakral-S. 

4. u. 5. Sakral
u. Coccygeal-So 

Krankheiten des N ervensystems. 

Muskeln bzw. Funktionen 

Glutaeus medius und millimus. 
Semimembranosus, Semitendino

sus. 
Biceps femoris. 
Tensor fasciae latae. Tibialis an-I 

terior. I 

Abduktion des Oberschenkels, Beu- i 

gung des Unterschenkels. 

Glutaeus maximus. L4-S2• 

Piriformis. I Aus-
Obturator into warts-
Gemelli. roller des 
Quadratus femor. Ober-

schenkelR. 
Extensoren (Dorsalflexoren) des 

FuBes: 
Tibialis anterior, Peronei, Exten

sor digitor. communi<i. 
Streckung und A uswiirtsrollung 
des Oberschenkels; Dorsaltlexion 

des FufJes und der Zehen. 

GroBe Wadenmuskeln (Gastro
cnemius, Soleus). 

Extensores et Flexores digitor. 
comm. long. et hallucis long. 

Tibialis posterior. 
Kleine FuBmuskeln. 
Plantartlexion des FufJes, Beu-

gung der Zehen. Erektion. 

Perinealmuskeln. 
Quergestreifte Muskulatur der 

Harnrohre, des Mastdarms u. 
der Geschlechtsorgane. Sphinc
teren. 

Willkiirliche Einleitung d. Ilarn
und Kotentleerung. 

Sensi bili ta t 

AuBenseite d.Unter
sehenkels u. FuBes. 
AuBenseite des 
Oberschenkels. 

Hinterseite d. Ober
schenkels. Hinter
seite der Wade, 
FuBsohle, auBerer 
FuBrand, Zehen. 

GesaB u. Hinter
flache des Ober
schenkels(sog.Reit
hosenanasthesie}. 
AuBenseite des 
Unterschcnkels u. 
auBerer Fuf3rand, 
Senaibilitiit d.Blase 
u. des Mastdarms. 

Medialer Teil des 
GesiiBes, Damm, 
Scrotum, Penis. 

Reflexe 

Plantar
reflcx. 

Achilles
sehnen
reflex. 

Erektion. 

Ejacula
tion. 
Blase, 
Mast
darm. 

nTillkiirliche Einleitung d. Harn- Umgebung d.Afters, Anal-
und Kotentleerung. Damm, Anus. reflex. 

Ausfall einzelner Bahnen handelt. Bei den Querschnittslasionen, wie sie 
Z. B. auf Entziindungs- oder Erweichungsprozessen des Riickenmarks oder 
mechanischer Schadigung desselben von auBen beruhen, fehlt der elektive 
Charakter der fUr die Systemdegeneration eharakteristisehen Symptome, viel
mehr ist der ganze Querschnitt des Riiekenmarks oder ein groBer Teil desselben 
an den Krankheitserscheinungen beteiligt. Doch ist zu bemerken, daB bei 
beginnender Quersehnittslasion, Z. B. namentlich bei Kompression des Riieken
marks von auBen zunaehst oft nur motorisehe, dagegen noch keine sensiblen 
Storungen auftreten, da die motorisehen Bahnen Sehadigungen gegeniiber 
eine groBere Empfindliehkeit zeigen als die sensiblen Bahnen. Bleibt die Quer
sehnittslasion eine unvollstandige, so konnen die motorisehen Storungen das Bild 
dauernd beherrschen; immerhin lassen sieh dureh genaue Priifung stets daneben 
aueh Sensibilitatsdefekte naehweisen. Die verschiedene Art der letzteren, aus denen 
man auf den speziellen Sitz der Lasion oder der degenerierten Bahn Schliisse ziehen 
darf, werden bei Beschreibung der einzelnen Krankheitsbilder naher besprochen. 
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Krankheitsprozesse, die ihren Sitz in den gra uen Vorderhornern haben, 
bewirken schlaffe Lahmungen mit degenerativer Atrophie der entsprechenden 
Muskelgebiete; sie fiihren also zum gleichen Bilde wie die Degeneration oder 
Durchtrennung derperipherischen motorischenNerven, mit dem Unterschiede aber, 
daB die Verteilung auf die einzelnen Muskelgruppen dem segmentaren und nicht 
dem peripherischen Typus entspricht. Lasionen der Pyramidenbahn, also 
des zentralen Neurons kennzeichnen sich im Gegensatz hierzu durch spastische 
Lahmungen, ferner durch Erhohung der Sehnenreflexe, die bis zum Klonus gesteigert 
sein konnen (hauptsachlich FuB· und Patellarklonus), endlich durch einen patho. 
logi~chen Rautreflex, das Babinskische GroBzehenphanomen, d. h. eine patho· 
logische Form des FuBsohlenreflexes; normal besteht dieser in einer Plantarflexion 
der Zehen und FuBsohle beim Bestreichen derselben (am besten nahe dem auBeren 
FuBrande); fiir das Babinskische Zeichen ist die Dorsalflexion, vor aHem der 
groBen Zehe und zwar in der sog. primii.ren Form charakteristisch, d. h. ohne 
daB es vorher zu einer Plantarflexion der Zehen kommt; die Extension der groBen 
Zehe ist ausgesprochen langsam, oft tonisch anhaltend. Das diagnostisch auBer· 
ordentlich wicht.ige Phii.nomen kommt iibrigens - aber nur voriibergehend -
auch in der Narkose und bei Intoxikationen (Kohlenoxyd, uramisches und 
diabetisches Coma, mitunter aber auch im hypoglykamischen Shock) sowie fiir 
die Dauer einiger Stunden nach epileptischen sowie paralytischen Anfii.Hen vor. 
Bei Kindern bis zum dritten Jahr hat es keine pathologische Bedeutung. Auch 
Kneten der Wadenmuskulatur (Gordon·Reflex) sowie kriiftiges Bestreichen der 
medianen Tibiaflache (Oppenheim. Reflex) rufen oft den isolierten Reflex des 
Extensor hallucis longus hervor. Eine ahnliche diagnostische Bedeutung haben die 
in Plantarbeugung del' Zehen bestehenden pathologischen Reflexe von Mendel
Bechterew (bei kurzem Beklopfen des FuBriickens am Os cuboideum) bzw. von 
Rossolimo (Beklopfen des FuBballens). 

Vollige Durchtrennung des Riickenmarks hat bemerkenswerterweise keine 
Erhohung der Sehnenreflexe, sondern eine Aufhebung derselben in der Rohe der 
Lasion und abwiirts von dieser zur Folge. Schmerzen kommen den Erkrankungen 
des Riickenmarks, soweit sich diese ausschlieBlich auf die einzelnen Strangsysteme 
odeI' den Querschnitt beschranken, nicht zu. Sie werden hauptsii.chlich beobachtet 
bei I(rankheiten der hinteren Riickenmarkswurzeln sowie bei den hiermit ein
hergehenden Affektionen der Riickenmarkshaute. Fiir diese sind auBer dem 
heftigen Schmerz, der sowohl im Riicken wie teilweise auch im Rumpf und in den 
Extremitaten lokalisiert wird, gegebenenfalls die Spasmen der Nacken- und 
Riickenmuskulatur charakteristisch. 

Herdfol'mige Kl'ankheiten des Riickenmal'ks. 
Akute lUyelitis. 

Unter Myelitis versteht man ein im AnschluB an Infektionen und 
Intoxikationen akut auftretendes spinales Krankheitsbild. Ana
tomisch besteht es in nichtsystematischen Entziindungs- bzw. Degenera
tionsprozessen im Riickenmark, welche dessen Querschnitt vollkommen 
oder fast vollkommen unterbrechen und klinisch haufig in der Form 
einer herdformigen Querschnittserkrankung (Myelitis transversa) 
verlaufen. Das Leiden ist streng von ahnlichen Krankheitsbildern 
traumatischen, luetischen sowie tuberkulOsen Ursprungs zu trennen. 
Die Myelitis ist nicht haufig. 

Als U rsachen der akuten Myelitis sind in erster Linie Infektions
krankheiten, insbesondere Typhus, Grippe, Gonorrhoe, Erysipel, Angina, 
Sepsis, Wutschutzimpfung u. a. zu nennen, weiter Erkaltungen, Durch
nassungen sowie die Graviditat. 

Pathologisch - anatomisch besteht oft im Bereich der erkrankten Partien 
(meist mehrere Segmente) Verbreiterung des Riickenmarks und Vefminderung 
seiner Konsistenz sowie meist Verwischung der Grenze zwischen grauar und weiBer 
Substanz. Mikroskopisch beobachtet man Ryperamie der Gefii.Be, gelegentlich 
Hii.morrhagien, Leukocyteninfiltration und vor allem Zerfallserscheinungen an 
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Achsenzylindern und Markscheiden, Degeneration der Ganglienzellen sowie die 
dem Abtransport des Zerfallsmaterials dienenden Kornchenzellen. Ausgedehntere 
Erweichung von nekrotischem Material wird als Myelomalacie bezeichnet. 

Krankheitsbild: Oft stellen sich zunachst verschiedene Prodromal
erscheinungen wie Kreuz- und Ruckenschmerzen sowie gurtelformige 
Schmerzen, Parasthesien, VertaubungsgefUhl in den unteren Extremi
taten, Abgeschlagenheit sowie ma13ige Temperatursteigerung ein. Dieses 
Vorstadium kann wenige Tage, aber auch Wochen dauern, bis sich das 
eigentliche spinale Krankheitsbild entwickelt. Dieses ist im wesentlichen 
durch eine Lahmung in Form einer Paraplegie oder Paraparese gekenn. 
zeichnet. 

In der groBen Mehrzahl der FaIle ist der Sitz der Myelitis das Dorsal· 
mark. Hierbei entwickelt sich eine anfangs schlaffe Paraplegie der 
Beine, die spater in eine spastische Lahmung ubergeht. Ferner pflegen 
sich im Bereich der Lahmungen alsbald motorische Reizerscheinungen 
in Form schmerzhafter Muskelzuckungen bemerkbar zu machen, die 
bereits auf geringfugige Reize wie den Druck der Bettdecke usw. auf
zutreten pflegen und oft sehr qualvoll sind. Die Beine befinden sich 
zunachst in Streckstellung, neigen aber spater zu Beuge- und Adduc
torencontracturen. Patellar- und Achillesreflexe sind lebhaft gesteigert, 
oft bestehen Klonus, ferner das Babinskische Zehenphanomen sowie 
das Strumpellsche Tibialisphanomen (Dorsalflexion des FuBes mit 
Hebung des inneren FuBrandes bei willkurlichem Anziehen des Beines). 
Der Bauchdeckenreflex verhalt sich verschieden. Bei Sitz der Myelitis 
in der Hohe des 8.-12. Segments fehlt er, wogegen er bei hOherem 
Sitz erhalten ist. Konstant sind Blasenstorungen, anfangs in Form 
der Ischuria paradoxa, spater stellt sich unwillkurlicher Harnabgang 
ein (vgl. S. 449). Auch Mastdarmlahmung mit unwillkurlicher Stuhl
entleerung ist haufig. Sensibilitatsstorungen sind regelmaBig vorhanden, 
und zwar zum Teil als Herabsetzung, teils als vollige Aufhebung des 
Empfindungsvermogens fUr aIle Qualitaten im Bereich der ganzen 
unteren Korperhalfte. Die obere Grenze der Sensibilitatsstorung ent
spricht der Hohe des am meisten proximal gelegenen erkrankten Seg
ments. Haufig liegt sie in der Hohe der Halsrumpfgrenze im 2. Inter
costalraum (Grenze zwischen 2. Dorsal- und 4. Cervicalsegment). Sehr 
haufig und zum Teil auBerordentlich rasch stellen sich trophische Sto
rungen, insbesondere Decubitus, oft schon nach einem Tage ein. Seine 
Pradilektionsorte sind die GesaBgegend (Kreuzbein), die Gegend der 
Trochanteren, die Fersen und Schulterblatter sowie bei Adductions
contractur die inneren Flachen der Kniee. 

Cervicale Myelitis ist selten und sehr gefii.hrlich. Je nach dem Sitz des 
Herdes oberhalb oder innerhalb der Cervicalanschwellung bestehen auEer Para
plegie der Beine auch eine spastische bzw. schlaffe Lii.hmung der Arme, ferner bei 
Erkrankung des 8. Cervical- und 1. Dorsalsegments oculopupillii.re Storungen in 
Form des Hornerschen Symptomenkomplexes mit Verengerung der Pupille und 
der Lidspalte (vgl. S. 552). Phrenicuslii.hmung hat, wenn sie doppelseitig ist, den 
Tod durch Erstickung zur Folge. Myelitis im Lumbalteil bewirkt scblaffe 
Lahmung der Beine; die Sehnenreflexe sind abgeschwacht oder erloschen. 

Der Verla uf der akuten Myelitis gestaltet sich verschieden. Ab
gesehen von foudroyanten, in wenigen Tagen todlich verlaufenden 
Fallen endet die Mehrzahl der schweren FaIle nach 1-4 W ochen letal, 
meist infolge von Komplikationen (Decubitus, Cystopyelitis, Peritonitis). 
Zum Teil treten im Verlauf der Krankheit einzelne Schube auf. Ungiinstig 
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verlaufen auch die FaIle von ascendierender Myelitis, bei der der ProzeB 
progredient nach oben fortschreitet. In einer kleinen Zahl von Fallen 
kommt es nach mehrmonatlicher Krankheitsdauer zu einem Stillstand 
unter Zuriickbleiben einer spastischen Paraplegie, mit der die Patienten 
bei sorgfaltiger Pflege sich langere Zeit bei leidlichem Wohlbefinden halten 
k6nnen. Eine von vornherein chronisch verlaufende Myelitis gibt es nicht. 
Differentialdiagnostisch kommt vor aHem die multiple Sklerose 
(S. 623), auBerdem die Hamatomyelie (S. 582), der Riickenmarkstumor 
(S. 584) sowie die spinale Lues (S. 627) in Betracht. 

Therapie: 1m Beginn der Erkrankung bewahrt sich bisweilen die An
wendung von Schwitzkuren sowie starken Abfiihrmitteln. Sehr wichtig 
ist absolute Ruhe (auch zur Prophylaxe etwaiger Nachschiibe); Sedativa, 
spezieIl Brom sowie Luminal; gegen die schmerzhaften Krampfzustande 
heiBe Tiicher; mitunter ist Morphium notwendig. Die Komplikationen 
insbesondere der Decubitus erfordern sorgfaltigste Pflege; das hier 
Gesagte gilt in gleicher Weise fUr aIle iibrigen Krankheitsbilder mit 
Querschnittslasionen des Riickenmarks: 

Gegeniiber der Gefahr des Durchliegens, das durch den Druck der Weichteile 
Bowie durch die Mae-eration der Haut durch Harn und Stuhl erfolgt, spielt die 
Prophylaxe in der Pflege eine groBe Rolle: Wasserkissen, Luftring, Mufiger Lage
wechsel, evtl. Bauchlage sowie Seitenlage, in der die Patienten durch Kissen zu 
halten sind; sorgfii.ltiges Vermeiden von driickenden Hemd- oder Lakenfalten. 
RegelmaBige Waschungen der Haut der zu Decubitus neigenden Stellen mit Vinum 
camphoratum, Sublimatspiritus; Lenicetpuder, gelinde Massage derWeichteile, Bowie, 
wenn es der iibrige Zustand des Kranken erlaubt, taglich lauwarme Bader. Bei 
vorhandenem Decubitus wirken laue Dauerbader oft Behr giinstig. 1m iibrigen 
ist, der Decubitus feucht zu behandeln, am besten mit Verbandstofflagen, die mit 
Sublimat oder essigsaurer Tonerde getrankt sind und mit Heftpflasterstreifenfixiert 
werden. Abtragung nekrotischer Gewebsfetzen und Spaltung etwaiger Wundtaschen. 
Erfolgt Reinigung, so empfiehlt sich die Anregung der Granulationen mit Unguent. 
Balsam. peruv. I : 30, evtl. mit Argent. nitric. sowie Emplastrum ciner., ferner 
Scharlachsalbe; spater indifferente Salbenverbande (Borvaseline). GroBe Verbande, 
die den Decubitus bedecken, sind wegen der raschen Durchna.ssung durch Urin 
und Stuhl unzweckmaBig. Die Blasenlahmung erfordert Auffangen des Harns 
mittels Ente bei Mannern (Schutz der Genitalien gegen Druck durch Wattepolste
rung, da sonst auch hier Decubitus eintritt). Bei Frauen ist besser ein Dauer
katheter, da die iiblichen Urinale eine Beschmutzung meist nicht verhindern. 
Sorgfaltige Reinigung und Trockenlegung der Kranken nach jeder Stuhlentleerung. 
Prophylaxe und Therapie der Cystitis vgl. S. 452. - In spateren Stadien erfordert 
die Neigung zu Beugecontracturen vorsichtig durchgefiihrte passive Bewegungen 
(evtl. im Bade) Bowie gelinde Massage. 

Caissonkrankheit: Als eine unter dem klinischen Bilde der akuten Myelitis ver
laufende Erkrankung des Riickenmarks ist hier noch die sog. Caissonkrankhei t 
der Tunnelarbeitel' zu erwahnen, die unter erhohtem Atmospharendruck arbeiten; 
wenn sie sich zu schnell aus dem Caisson wieder unter gewohnlichen Luftdruck 
begeben, so wird der yom Gewebe absorbiert,e Stickstoff in Form von Gasblaschen 
frei, die zu Embolien und multiplen kleinen Zerstorungsherden mit sekundaren 
Degenerationen im Riickenmark fiihren. Es liegen hier also keine myelitisch
entziindlichen Prozesse vor. 

Funikuliire Spinalerkrankung: Auch gewisse im Verlauf schwererer Blutkrank
heiten, vor aHem bei pernizioser Anamie, seltener bei Carcinomkachexie und anderen 
kachektischen Zustanden auftretende Spinalerkrankungen, die oft falschlich als 
funikulare Myelitis bezeichnet werden, beruhen weder auf einer Myelitis, 
noch auf einer Systemerkrankung, sondern bestehen in multiplen Degenerations
herden mit entsprechender sekundarer Degeneration langer Bahnen 1. Die Symptome, 
die auf eine kombinierte Krankheit verschiedener Riickenmarksbahnen hin
deuten, sind teils so geringfiigig, daB sie erst bei genauer Untersuchung entdeckt 

1 Die ofter gebrauchte Bezeichnung "funikulare Myelose" ist unzweckmaBig, 
da das Wort Myelose bereits fiir die myeloischen Leukarnien vergeben ist. 

v. Domarus, GrundriB. 11. Auf!. 37 
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werden; teils bestehen umgekehrt erhebliehe Bubjektive BeBehwerden. die die· 
jenigen des Grundleidens in den Hintergrund treten lassen. Hauptsymptome 
sind vor a.1lem dreierlei: motorisehe Sehwaehe in den Beinen, ParaBthesien 
wie Pelzigsein, Ameisenlaufen usw., die in der Regel zunaehst in den Fiillen, gelegent. 
Heh aueh in den Randen beginnen, sowie Storungen der Tiefensensibilitat oft 
mit Ataxie wie bei Tabes (sog. Pseudotabes); Spasmen sind in der Regel weniger 
deutlieh ausgepriigt. Die Sehnenreflexe konnen fehlen; ferner ist nieht selten 
das Ba binskisehe Zeiehen positiv. Dagegen gehOren Pupillenstarre sowie lanzi· 
nierende Sehmerzen nieht zum Bilde; wohl aber kommen bisweilen Blasen· und 
Mastdarmstorungen vor. Decubitus und Cystitis sind seltener als bei der akuten 
Myelitis. Der Verlauf der Affektion Mngt oft von demjenigen des Grundleidens 
ab, in anderen Fallen zeigt die Affektion eine gewisse Selbstandigkeit. 

Unter Landryscher Paralyse versteht man ein nioht haufiges Krankheitsbild, 
das duroh da.s akute Auftreten motoriseher Lii.hmungen ausgezeiohnet ist, die 
raseh von unten naeh oben fortsehreiten. Haufig bestehen zugleieh Fieber, Milz· 
tumor und andere ffir eine Infektionskrankheit spreehende Symptome. Der Para· 
parese der Beine folgt eine Lii.hmung der Riieken· und Bauehmuskeln, sowie eine 
solohe der Arme, mitunter aueh Liiohmung der Bulbii.rmuskeln. Sehmerzen sowie 
Sensibilitats· und Bla.sen.Mastdarmstorungen fehlen. Die Lumbalpunktion ergibt 
meist Zellvermehrung sowie positive EiweiBprobe. Nieht selten erfolgt todlioher 
Ausgang infolge von Atemlii.hmung. Das Leiden, da.s hauptsii.chlieh den motorisohen 
Anteil des Nervensystems trifft, ist weder anatomisoh noeh ba.kteriologiseh ein· 
heitlioher Natur. Teils handelt es sieh um spinale Prozesse naeh Art der Polio· 
myelitis (s. S. 77), teils beruht es auf Polyneuritis (vgl. S. 560). Die Behandlung 
ist eine rein symptomatisehe. 

Kompressionsmyelitis (Spondylitis tubereulosa und Wirbeleareinose). 
Die haufigste Ursache fiir eine Kompression des Riickenmarks von 

auBen ist die tuberkul6se Caries der Wirbelsaule (Malum Pottii). Sie 
kommt in allen Lebensaltern, bei jiingeren Individuen etwas haufiger 
vor, wird aber gelegentlich auch im Greisenalter beobachtet. Die Erkran· 
kung lokalisiert sich vor allem in den Wirbelk6rpern, von denen einer 
oder mehrere benachbarte von der Caries befallen werden. Pradilektions· 
ort sind die Brustwirbelsaule und zwar vor allem in den Grenzbezirken 
nahe der Lendenwirbelsaule, seltener die Halswirbelsaule sowie die unteren 
Abschnitte der Wirbelsaule. 

Anatomischer Belund: Das in der Spongiosa des Wirbelkorpers sieh ent· 
wiekelnde tuberkulOse Granulationsgewebe bewirkt bei ausgedehnterer Zerstorung 
des Knoohens ein Zusammensinken des erkrankten Wirbels. Hierdureh kommt 
es zu Versehiebung und oft zu spitzwinkliger Kniokung der Wirbelsiioule (Gibbus) 
Bowie bisweilen zu einer Einengung des Wirbelka.nals, die namentlioh duroh die 
sieh zwisohen Wirbel und Dura ansammelnden Massen von kii.Bigem Eiter gefordert 
wird. Auf das Riiekenmark selbst greift der tuberkulOse ProzeB nieht iiber. 
Dagegen wird da.s Riiokenmark dureh die genannten Veriionderungen entweder grob 
meehaniseh komprimiert, was aber tatsiioehlieh Belten ist, oder es kommt friih. 
zeitig infolge einer Pachymeningitis tuberculosa mindestens zu einer lokalen 
IBehii.mie sowie zu Lymphstauung im Riiekenmark, die beide bereits geniigen, um 
eine Degeneration des Riiokenmarks und seiner Wurzeln hervorzurufen. Bei lii.ngerem 
Bestehen des Prozesses entsteht infolge von Neuroglia.wueherung eine Sklerosierung 
des erkrankten Riiekenmarksabsehnittes. Bei Ausheilung des Prozesses kann es 
fibrigens infolge von Ca.1lusbildung des Knoehens noeh nachtriioglieh zu einer Steno. 
sierung des Wirbelka.na.ls kommen. 

Krankbeitsbild der Spondylitis tubereulosa: In einer Reihe von Fallen 
sind die ersten Zeichen des Leidens nicht spinaler Art, sondern auf die 
Erkrankung der Wirbelsaule hinweisende Symptome. Die Patienten 
klagen iiber Steifigkeit irn Riicken, oft verbunden mit dumpfen Schmerzen. 
Letztere werden ha.ufig durch Bewegungen des Rumpfes verstarkt. 
Beirn Biicken und Aufrichten fallt eine eigentiimliche steife Haltung 
des Riickens auf. Manche Patienten leiden schon friihzeitig an neuralgie. 
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artigen Schmerzen, die auf Reizung der hinteren Wurzeln beruhen 
und je nach dem Sitz der Erkrankung im Dorsal- oder Cervicalmark 
in die unteren Extremitaten und die Gegend des unteren Randes des 
Rippenbogens oder in die Arme ausstrahlen. Daneben bestehen oft 
in den gleichen Gebieten Parasthesien wie Brennen und Ameisen
laufen. 

Die 0 bj ekti ve Untersuchung ergibt haufig schon friihzeitig eine auf 
den anatomischen Wirbelveranderungen beruhende Deformitatder Wirbel
saule und zwar meist in Form einer deutliohen spitzwinkligen Kyphose 
(sog. Pottscher Buckel), in anderen Fallen ist dieselbe nur angedeutet 
in Form eines starkeren Vorspringens eines Dornfortsatzes; in einer 
nicht ganz kleinen Zahl von Fallen, namentlich bei Erwachsenen, fehlt 
dagegen jede wahrnehmbare Deformitat der Wirbelsaule. 

Friihzeitig pflegen auch motorische Storungen aufzutreten und 
zwar Schwache und Steifigkeit in den Extremitaten sowie im weiteren 
Verlauf langsam sich entwickelnde Lahmungen. In einzelnen Fallen 
treten dieselben auch akut auf. Anfangs konnen diese Erscheinungen 
sich zunachst nur einseitig geltend machen. Spater kommt es regel
maBig zum Bilde der Paraparese oder Paraplegie. Je nach dem Sitz 
des Herdes ist die Lahmung eine schlaffe oder eine spastische. Spastische 
Paraparese der Beine mit Steigerung der Patellarreflexe sowie Patellar
und Fu13klonus und das Babinskische Phanomen finden sich bei Er
krankung der oberen Brust- sowie der Halswirbelsaule. Doch kommt 
Steigerung der Sehnenreflexe mitunter auch bei schlaffer Lahmung vor. 
Erkrankung de3 XI. und XII. Brustwirbels sowie des I. Lumbalwirbels 
bewirkt schlaffe atrophische Lahmung der Beine, ferner Abschwachung 
oder Fehlen der Patellarreflexe. Caries der unteren Halswirbel macht 
auBer spastischer Paraparese der Beine eine schlaffe Lahmung der oberen 
Extremitaten mit Atrophie der Hand- und Armmuskeln. 

Bei Erkrankung der obersten Halswirbel kann sich Atrophie der Zunge (evtl. 
einseitig) bzw. Trapeziuslii.hmung einstellen. Die Patienten stiitzen hier bei Be
wegung des Oberkorpers den Kop£ mit der Hand (Rustsches Symptom). 

Storungen seitens der Sensibilitat sind gegeniiber den motorischen 
Storungen haufig nur wenig ausgebildet; sie konnen sogar fast voll
kommen fehlen. Relativ haufig sind giirtelformige hyperasthetische 
Zonen in der Hohe des erkrankten Segmentes. Blasenstorungen wie 
bei Myelitis kommen vor, fehlen aber auch oft vollstandig; das gleiche 
gilt von Mastdarmstorungen. Mitunter treten im weiteren Verlauf der 
Krankheit durch Hinabkriechen des Eiters von den cariosen Wirbeln 
sog. Senkungsabscesse auf, die bisweilen sogar erst AufschluB iiber 
den Charakter des Leidens geben. Derartige Abscesse gelangen bei 
dorsaler Spondylitis mit Vorliebe in der Leistengegend als sog. Psoas· 
abscesse an die Oberflache; sie verraten sich oft schon vorher durch 
Psoascontractur. Bei cervicaler Spondylitis sammelt sich der Eiter 
mitunter zwischen Wirbelsaule und hinterer Rachenwand. 

Der Verlaut der tuberkulosen Spondylitis ist chronisch. Beziiglich 
der Prognose ist es von groBer praktischer Bedeutung, daB daB 
Leiden heilbar ist und daB bei rechtzeitig einsetzender Therapie 
auch die spinalen Krankheitserscheinungen sich vollkommen zuriick
bilden konnen, selbst wenn die Lahmungen bereits Jahre bestanden. In 
einer nicht kleinen Zahl von Fallen ist dagegen der Ausgang ungiinstig. 

37* 
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Gefahrlich werden den Kranken vor aHem die regelmaJ3ig infolge der 
Blasenlahmung (Katheterismus) bestehende Cystitis oder Cystopyelitis, 
die haufig diphtherischen Charakter annimmt bzw. auf dem Wege der 
Pyelonephrose zur Sepsis fiihrt, sowie andererseits der beischweren 
Formen sich einstellende Decubitus in der GesaBgegend, der durch 
tiefgreifende brandige Zerstorung der Weichteile ebenfalls den Aus
gang in Sepsis herbeifuhrt. In anderen Fallen gehen die Kranken an der 
Ausbreitung der Tuberkulose zugrunde. 

Die friihzeitige Stellung der Diagnose ist wegen der Moglichkeit eines giin
stigenAusgangsbeirechtzeitiger Behandlung von der groBten Bedeutung. Bei 
V orhandensein eines noch so geringfiigigen tu berkulosen Herdes im Korper (Lungen
spitzenkatarrh, tuberkulose Driisen) miissen eine auffallende Steigerung der Patellar
reflexe, das Ba binskische Zeichen sowie neuralgiforme Schmerzen Verdacht er
wecken, auch wenn keinerlei Befund an der Wirbelsaule zu erheben ist. Man 
beklopfe die einzelnen Wirbel der Reihe nach auf etwaige Schmerzhaftigkeit, lasse 
ferner den Patienten im Stehen einen Gegenstand vom Boden aufheben und achte 
dabei auf eine etwaige steife Haltung des Riickens. Wichtig ist auch die Probe auf 
das Vorhandensein eines sag. Stauchungsschmerzes der Wirbelsaule im Bereich 
der erkrankten Wirbel, der oft dann eintritt, wenn man bei dem, auf einer 
unnachgiebigen Unterlage sitzenden Patienten mit beiden, auf seinen Scheitel 
gelegten Handen einen starken plotzlichen Druck von oben her ausfiihrt. In zahl
reichen Fallen gelingt es, mit der Rontgenphotographie den carios erkrankten 
Wirbel oder die dadurch hervorgerufene Deformitat der Wirbelsaule zur Dar
stellung zu bringen. 

Mitunter ist die Unterscheidung der Wirbelcaries von spinaler Lues, Wirbel
tumor Bowie Tumoren der Riickenmarkshaute, speziell beim Fehlen einer Wirbel
saulendeformitat kaum moglich. 

Die Therapie besteht vor allem in absoluter Ruhigstellung der 
Wirbelsaule, zum mindesten durch konsequent durchgefiihrte Riicken
lage. Mit V orteil wird oft daneben die Anlegung eines Stiitzkorsetts 
(Gipsbett nach Lorenz, Sayresches Gipskorsett) angewendet. In 
manchen Fallen wirkt auch die vorsichtig ausgefiihrte Extension der 
Wirbelsaule zum Zwecke des sog. Redressements durch besondere Appa
rate (Glissonsche Schwebe, Erhohung des Kopfendes des Bettes, Zug 
mit Gewichten bis hochstens 6-7 kg) giinstig. Von chirurgischer Behand
lung (Laminektomie bei knocherner Stenosierung, ferner die Henle
Albeesche Operation zwecks Versteifung des erkrankten Wirbelsaulen
abschnittes; Entleerung groBerer epiduraler Abscesse usw.) soli man nur 
in Ausnahmefallen Gebrauch machen. Sehr wichtig ist eine allgemeine 
roborierende Behandlung (Freiluftliegekuren, Sonnenbestrahlung, Er
nahrung, Arsen usw.). Vorsicht ist gegeniiber dem Tuberkulin geboten. 
Bei Transport der Kranken sind mit groBter Sorgfalt Erschiitterungen 
zu vermeiden. 

Die malignen Wirbelturnoren rufen Krankheitsbilder hervor, die den
jenigen der Wirbelcaries sehr ahnlich sind. In der Regel handelt es sich 
urn Carcinommetastasen. Sie treten in erster Linie nach einem primaren 
Krebs der Mamma, ferner bei einem solchen der Prostata 1 sowie gelegent
lich der Ovarien und der Schilddriise auf. In nicht seltenen Fallen ist 
von einem primaren Tumor iiberhaupt nichts bekannt oder dieser wird 
erst nachtraglich nach Konstatierung des Riickenmarksleidens gefunden. 
Beachtenswert ist iibrigens, daB sich mitunter erst Jahre nach der 

1 Es ist zu beachten, daB zu Metastasen fiihrende Prostatacarcinome keines
wegs immer zu einer palpatorisch nachweisbaren VergroBerung der Driise fUhren. 



Syringomyelie. 581 

Radikaloperation eines Mammacarcinoms die Symptome des Wirbel
tumors einsteHen. 

Das Krankheitsbild zeichnet sich auBer durch die bei der Wirbel
caries beschriebenen Kompressionssymptome vor aHem durch Reiz
erscheinungen seitens der hinteren Wurzeln aus, was sich daraus 
erklart, daB die Tumormassen auf dieselben einen mechanischen Druck 
ausiiben. Es kommt daher oft zu auBerst lebhaften Schmerzen sowohl 
in der Gegend des Tumors wie vor aHem auch zum Ausstrahlen der
selben nach Art heftigster Neuralgien (sag. Paraplegia dolorosa). 
Besonders intensiv pflegen die Schmerzen bei Lokalisation des Tumors am 
unteren Teil der Wirbelsaule durch Ubergreifen auf die Cauda equina zu 
sein. Hier bildet die qualvoHe doppelseitige "lschias" ein charakteristi
sches Symptom. Deformationen der Wirbelsaule sind wesentlich seltener 
als bei Caries. Dagegen liefert oft die Rontgenphotographie der Wirbelsaule 
Aufklarung iiber den Sitz des Tumors. Bei Mammacarcinomoperierten 
mache man es sich iibrigens zur Regel, beirn Auftreten hartnackiger 
Riiokenschmerzen stets sofort an Wirbelmetastasen zu denken. 

Der Verlauf des Leidens, das von kiirzerer Dauer als die tuberkulose 
Spondylitis zu sein pflegt, ist ausnahmslos ungiinstig und fiihrt unter 
Marasmus, Cystopyelitis, Decubitus (Sepsis) zum Tode. Therapeutisch 
kommt operative Hille mitunter bei Verdacht auf einen primaren 
Tumor in Frage. Rontgenbestrahlung der Geschwulst hat meist keinen 
wesentlichen Erfolg. Neuerdings hat man bei sehr heftigen Schmerzen 
auch bei den metastatischen Tumoren zur Ausschaltung der Schmerz
leitung mit Erfolg die Durchschneidung der Gowersschen Vorderseiten
strangbiindel (Chordotomie) angewendet. 1m iibrigen kommt rein 
palliative Behandlung, hauptsachlich mit Narkotica (Morphium usw.) 
in Frage. 

Multiple Sklerose siehe S.622. 
Riickenmarks-Lues siehe S. 625. 

Syringomyelie. 

Unter Syringomyelie versteht man ein spinales Krankheitsbild, 
das auf der Entstehung pathologischer Hohlenbildung im Riickenmark, 
spezieH seiner zentralen Partien beruht und in entsprechenden klinischen 
AusfaHserscheinungen besteht. Die Krankheit diirfte, wie angenommen 
wird, auf einer fehlerhaften kongenitalen Anlage beruhen. 

Dor pathologisch-anatomische Befund besteht in zum Teilliinger ausgedehnten 
Spaltenbildungen zumeist in der grauen Substanz, die teils als bloBe Erweiterung 
des Zentralkanals imponieren, bei der eigentlichen Syringomyelie jedoch von 
dieser unabhangig sind. Zum Teil geht das Leiden mit einer Gliawucherung einher. 
Der ProzeB hat im allgemeinen einen fortschreitenden Charakter. Der haufigste 
Sitz der Erkrankung ist das Cervical mar k, die Halsanschwellung sowie das 
obere Dorsalmark. Auch kann sich die Erkrankung bis in die Oblongata ausdehnen, 
wo sie aber in der Regel den unteren Rand der Briicke nicht iiberschreitet. 

Die Krankheit befallt hauptsachlich das mittlere Lebensalter und 
zwar vornehmlich Manner der korperlich arbeitenden Volksschichten. 
Die Erscheinungen sind sehr charakteristisch. Sie bestehen in der Haupt
sache in motorischen Lahmungen, ferner in eigentiimlichen Sensibilitats
defekten sowie vasomotorisch-trophischen Storungen. Entsprechend der 
haufigsten Lokalisation im Halsmark beginnt die Krankheit mit Atrophie 
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und Lahmung der kleinen Handmuskeln (Krallenhand) und Abflachung 
von Thenar und Hypothenar. An den Vorderarmen atrophieren oft zuerst 
die Flexoren des Handgelenks. In anderen Fallen beginnt der ProzeB 
in der Muskulatur des Schultergiirtels. Die atrophischen Muskeln 
zeigen fibrillare Zuckungen sowie Entartungsreaktion. Sehr charakte
ristisch sind die Sensibilitatsdefekte, die in Verlust der Schmel'zemp
findung und des Temperatursinns (Analgesie, Thermanasthesie) bestehen, 
wahrend der Beriihrungssinn oft erhalten bleibt. Es liegt also eine sog. 
Dissoziation der Sensibilitat vor. Die Ausdehnung der Sensibilitats
storung pflegt nicht mit derjenigen der Muskelatrophien iibereinzu
stimmen, sondern eine segmentale Anordnung aufzuweisen. Eine regel
maBige Folge der Aufhebung der Schmerz- und Temperaturempfindung 
sind Verletzungen und Verbrennungen im Bereich der anasthetischen 
Bezirke sowie schwere trophische Storungen, an denen sich nicht nur 
die Haut und die Weichteile, sondern auch die Knochen beteiligen, 
letztere in Form der bei Tabes vorkommenden Arthropathien (im Gegen
satz zu diesen jedoch im Bereich der 0 beren Extremitaten) mit hooh
gradigen Knochenwucherungen. SchlieBlich kann es zu schweren Ver
unstaltungen und Verstiimmelungen an Fingern und Handen ahnlich 
der Lepra mutilans (vgl. S. 125) kommen. Haufig ist eine Kyphose 
der Halswirbelsaule. Bei Mitbeteiligung der Oblongata treten der Bulbar
paralyse (s. S. 596) li.hnliche Erscheinungen, meist halbseitig oder 
wenigstens asymmetrisch auf, und zwar Zungenatrophie, Trapezius
lahmung, Trigeminusanasthesie, Recurrenslahmung sowie mitunter der 
Hornersche Symptomenkomplex (Verengerung der Lidspalte und der 
Pupille, Zuriicksinken des Bulbus ala Zeichen der Sympathicuslahmung). 
Die unteren Extremitaten konnen lange Zeit unbeteiligt bleiben, so daB 
die Kranken im Gehen nicht behindert sind. 

Der Verlau! der Krankheit ist ausgesprochen chronisch und hat 
progredienten Charakter. Zeitweise kommt es bisweilen zu Stillstanden. 
Die Kranken erliegen schlieBlich einer interkurrenten Erkrankung oder 
nicht selten einer von den haufigen Panaritien oder Phlegmonen der 
anasthetischen Bezirke ausgehenden Sepsis. 

Die Erkennung der Krankheit stoBt bei dem so ungemein charakte
ristischen Symptomenkomplex kaum auf Schwierigkeiten. Differen
tialdiagnostisch kommt die Lepra in Frage. Viele FaIle gelangen 
infolge der Verletzungen zuerst in die Hande des Chirurgen. Es ist 
iibrigens bemerkenswert, daB etwa notwendig werdende chirurgische 
Eingriffe, sogar Amputationen infolge der Analgesie ohne Narkose aus
gefiihrt werden konnen. Therapeutisch wurden in jiingster Zeit 
Erfolge mit Rontgenbestrahlungen des Riickenmarks beobachtet. 

HimatomyeIie. 
Die Riickenmarksblutung oder Hii.matomyelie hat mit der Syringomyelie 

klinisch gewisse Ziige insofem gemeinsam, als auch bier von den Blutungen haupt
sii.chlich die graue Substanz des Riickenmarks bevorzugt wird. Die Blutung pflegt 
sich auf groBere Strecken in der Lii.ngsrichtung des Riickenmarks auszudehnen 
(sog. Rohrenblutung). Ursache des Leidens sind haupts&chlich heftige Anstren
gungen, femer Traumen der Wirbelsii.ule. 

Das Krankheitsbild ist durch den plotzlichen Beginn der Riickenmarks
symptome gekennzeichnet, die zunii.chst den Charakter der Querschnittserkrankung 
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haben. Die haufigste Lokalisation der Blutung ist das Halsmark. 1m Laufe weniger 
Stunden nach Beginn der Erkrankung treten Lahmungen der Extremitii.ten, 
Sensibilitii.tsstOrungen sowie Blasenlii.hmung ein, und zwar entsteht oft eine atro· 
phische Lahmung der oberen Extremitii.ten und eine spa.stische Paraparese der Beine. 
Sehr charakteristisch ist ferner die der Dissoziation der Sensibilitii.tslii.hmung bei 
Syringomyelia" analoge Sensibilitii.tsstOrung mit Analgesie und Thermanasthesie, 
die im Verein mit dem akuten Beginn und dem voraufgehenden Trauma. die Haupt
kennzeichen des Leidens bilden. Trotz des schweren Bildes ist die Prognose der 
Hamatomyelie in vielen Fallen giinstig, da die Lii.hmungserscheinungen in weitem 
Umfange riickbildungsfahig sind und bisweilen wieder vollkommen schwinden, 
so daB die Patienten wieder gehfii.hig werden. Dagegen pflegt die dissoziierte 
Empfindungslahmung zuriickzubleiben. In besonderen Fallen sind als einzige 
Residuen des erlittenen Traumas schlieBlich nur geringfiigige Muskelatrophien 
zu finden. 

Biickenmarksverletzungen. 
Traumatische Lasionen des Riickenmarks konnen durch Wirbel

frakturen oder -luxationen, weiter durch stumpfe gegen die Wirbelsaule 
gerichtete Gewalt, ferner durch Hieb- und vor allem durch SchuB- und 
Stichverletzungen zustande kommen. In der Regel belehrt die Anamnese 
iiber die Art des vorausgegangenen Traumas. Dabei ist iibrigens zu 
bemerken, daB eine schwere Wirbelsaulenverletzung nicht in jedem Fall 
von einer Riickenmarkslasion begleitet sein muB. 

Das Krankheitsbild der Riickenmarksverletzung stellt sich in der 
Regel in der Form der Querschnittslasion dar (motorische und sensible 
Paraplegie, Blasen- und Mastdarmlahmung), deren Hohe von dem Orte 
der Verletzung abhangig ist. Die Sehnenreflexe im Bereich der Ver
letzung und unterhalb derselben sind zunachst stets erloschen. 1m 
iibrigen besteht, iloweit es sich um schwere Lasionen oder totale Zer
triimmerung des Riickenmarks handelt, das hier schon beschriebene 
Bild, das innerhalb weniger Tage oder Wochen unter schwerl\tem De
cubitus, Cystopyelitis, Sepsis usw. zum Tode fiihrt. 

Ala besondere Form einer traumatischen Riickenmarkslii.sion wurde 
schon die Hamatomyelie besprochen. Eine andere Form, wie sie mit
unter namentlich nach Stich- und SchuBverletzung beobachtet wird, ist 
das als Brown - Sequardsche Lahmung.bezeichnete Syndrom. Es be
ruht darauf, daB die motorischen Pyramidenbahnen nach ihrer Kreuzung 
in der Oblongata im Riickenmark ungekreuzt verlaufen, wahrend von 
den sensiblen die den Schmerz- und Temperatursinn leitenden Bahnen 
sich im Riickenmark kreuzen. Kommt es zu einer Lasion der einen 
Halite des Riickenmarkquerschnittes, so entsteht demnach auf der 
Seite der Verletzung motorische Lahmung sowie seitens der Sensibilitat 
vor allem Storung des Muskelsinnes (Lage- und Bewegungssinn), wogegen 
auf der gekreuzten Seite keine motorische Lahmung, dagegen Aufhebung 
oder Herabsetzung des Temperatur- und Schmerzsinnes abwarts von de!" 
Stelle der Verletzung resultiert. Dagegen zeigt die taktile Sensibilitat 
keine oder nur unwesentliche Storungen. In der Hohe der Lasion besteht 
oft beiderseits eine schmale hyperasthetische Zone. 

SchlieBlich ist zu erwahnen, daB die Verletzungen des untersten 
Teils der Wirbelsaule mit Lasion des unteren Sakralmarks eine eigen
tiimliche Art der Sensibilitatsstorung bewirken, die man als Reithosen
anasthesie bezeichnet und die in Sensibilitatsdefekten der Haut der 
Genitalien, des Dammes und Afters besteht (vgl. Abb. 56, S. 571). 
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Die Prognose der Riickenmarksverletzung richtet sich nach der Schwere 
und der Ausdehnung des Prozesses. Sind unmittelbar nach einer Wirbelsaulen
verletzung die Sehnenreflexe auslosbar und fehlt das Ba bins kische Zeichen, so 
spricht dies gegen eine ernstere Riickenmarkslasion. Ist das Bild der Paraplegie 
vorhanden, so entscheiden im allgemeinen die nachsten drei Tage die Prognose. 
Zeigt innerhalb dieser Zeit die motorische Lahmung keine Neigung zu Riickgang, 
so ist mit Sicherheit mit dem in kurzer Zeit erfolgenden ungiinstigen Ausgang zu 
rechnen. 

Die Behandl ung besteht im allgemeinen lediglich in absoluter 
Ruhigstellung der Wirbelsaule durch entsprechende Lagerung sowie in 
den bei Besprechung der Myelitis S. 577 genannten allgemeinen pflege
rischen MaBnahmen. Bei Wirbelfrakturen ist stets die Zuziehung des 
Ohirurgen erforderlich, zumal es gelegentlich gelingt, durch operative 
Beseitigung von Knochensplittern, die eine Kompression des Marks be
wirken, den Patienten zu retten. Bei allen Wirbelsaulenverletzungen, die 
zunachst keine Zeichen einer spinalen Lasion erkennen lassen, sind die 
Kranken so behutsam wie moglich zu behandeln (insbesondere nicht auf
zusetzen), da sonst eine nachtragliche Gefahrdung des Riickenmarks zu 
befiirchten ist. 

Riickenmarkstumoren. 
Die Neoplasmen des Riickenmarks zerfallen in extramedullare und 

intramedullare Tumoren. Die ersteren, die die haufigeren sind, sind 
von den von der Wirbelsaule ausgehenden Geschwiilsten (vgl. S. 580) 
zu unterscheiden; sie nehmen in der Regel ihren Ausgangspunkt von den 
Riickenmarkshauten und zwar handelt es sich meist um intradural 
sich entwickelnde circumscripte Neubildungen, speziell um Fibrome, 
Psammome, ferner Sarkome; letztere konnen multipel auftreten und 
zeigen bisweilen diffuse Ausbreitung. Die Tumoren iiben von auBen eine 
langsam wachsende Kompression auf das Riickenmark und seine Wur
zeIn aus. 

Das Krankheitsbild der extrameduJIaren Tumoren ist vor aHem 
durch friihzeitiges Auftreten heftiger sensibler Reizerscheinungen in
folge der Kompression der hinteren WurzeIn ausgezeichnet, zu denen 
die iibrigen friiher (S. 578) beschriebenen Zeichen der Drucklahmung des 
Riickenmarks sich hinzugesellen. Haufigster Sitz der Geschwiilste ist das 
Dorsalmark. Das Bild wird in der Regel durch neuralgieartige Schmerzen 
von ausstrahlendem Oharakter eroffnet, die oft zunachst falschlich als 
Intercostalneuralgie oder Ischias gedeutet werden. Es folgen Paresen 
eines Beins, dann eine spastische Paraparese beider Beine mit lebhafter 
Steigerung der Sehnenreflexe sowie dem Babinskischen Zehenpha
nomen, schlieBlich vollkommene Lahmung der Beine. Sensibilitats
storungen, die im Laufe der Zeit einzutreten pflegen, zeigen im Gegen
satz zu den intramedullaren Geschwiilsten keine Dissoziation, sondern 
entsprechen dem Typus der Hinterstrangsdegeneration. An der oberen 
Grenze der Sensibilitatsstorung des Rumpfes findet man haufig eine 
schmale hyperasthetische Zone, d. h. eine Uberempfindlichkeit fUr bloBe 
Beriihrung, Nadelstiche usw. Die Grenze, bis zu der die Sensibilitats
storung heraufreicht, laBt sich sehr exakt bestimmen, wobei iibrigens 
speziell fiir die extramedullaren Tumoren die annahernd unveranderliche 
Lage der Grenze charakteristisch ist. 1m allgemeinen reicht der Sitz 
der Geschwulst 1-2 Segmente hoher hinauf, als der Grenze der 
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Sensibilitatsstorung entspricht (vgl. das Sherringtonsche Gesetz 
S. 570). Stets sind Blasen- und Mastdarmstorungen vorhanden. 

Wegen der Moglichkeit der operativen Heilung des Leidens ist nicht 
nur die Konstatierung des Vorhandenseins eines Riickenmarkstumors, 
sondern auch seine exakte Hohenlokalisation von groBter praktischer 
Bedeutung. Die Differentialdiagnose hat vor allem die Abgrenzung 
gegeniiber der Caries der Wirbelsaule sowie den Wirbeltumoren zu kHiren. 
Beziiglich der Diagnose dieser beiden Affektionen sei auf S. 578 verwiesen. 
Praktisch wichtig ist auch die circumscripte Meningitis serosa (Lepto
meningitis mit Cystenbildung), die das Bild des Tumors hervorrufen 
kann und operativ eine sehr gute Prognose hat. Hinsichtlich der Hohen
diagnose ist zu beachten, daB man stets in der Lage ist, die 0 bere 
Grenze, bis zu der der Tumor sich erstreckt, aus den entsprechenden 
spinalen Storungen, vor allem den Sensibilitatsdefekten festzustellen. 
Diese Kenntnis ist aber fiir die operative Inangriffnahme des Tumors 
ausreichend. MaBgebend ist dabei das S. 570 wiedergegebene Schema 
der segmentaren Sensibilitatsverteilung sowie die topographische Be
ziehung zwischen Wirbelsaule und Riickenmarkssegmenten (Abb. 54) 1. 

Von anderen diagnostisch auszuschlieBenden Prozessen, die ein ahnliches 
Bild verursachen, aber keinen chirurgischen Eingriff erheischen, sind 
zu nennen die luetischen Meningitiden und vor allem isolierte Gummen, 
die das Bild des Riickenmarkstumors hervorzurufen vermogen. In 
allen Fallen von Verdacht auf Riickenmarkstumor ist daher stets auf 
Lues zu fahnden (Wa.R. im Blut, Lumbalpunktion usw. vgl. S. 587 
u. S. 628). 

Die intramedulIaren Tumoren sind in der groBen Mehrzahl der FaIle 
Gliome, d. h. von der Neuroglia ausgehende Neubildungen. Pradi
lektionsort derselben ist das Hals- und obere Brustmark, seltener die 
Lendenanschwellung. In manchen Fallen handelt es sich um sog. diffuse 
Gliomatose. Gelegentlich kommen solitare Tuberkel im Riickenmark vor. 

Krankheitsbild der intramedullaren Tumoren: Ihr Haupt
merkmal ist das Syndrom der Querschnittserkrankung, ohne daB sen
sible Reizerscheinungen in starkerem MaBe vorhanden sind. Das Bild 
der Querschnittslahmung pflegt sich allmahlich zu entwickeln, wobei 
oft die entsprechenden Symptome zunachst einseitig auftreten, gelegent
lich unter dem Bilde des Brown- Sequardschen Syndroms (vgl. S. 583), 
an das sich erst im weiteren Verlauf die iiber den gesamten Querschnitt 
sich ausbreitende Querschnittslasion anschlieBt. Atrophische Lahmungen 
wie bei der spinalen Muskelatrophie (vgl. S. 593) sowie langsam sich ent
wickelnde Paraplegien der Beine sind haufig. Besonders wichtig sind die 
daneben vorhandenen Sensibilitatsstorungen, die auch hier infolge des 
zentralen Sitzes des Tumors wie bei Syringo- und Hamatomyelie 
haufig den bei diesen beschriebenen dissoziierten Charakter tragen. 
Nicht selten zeigen die Symptome einen merkwiirdigen Wechsel ihrer 
Intensitat, so daB plotzlich Verschlimmerungen wie auch vOriibergehend 

1 In jiingster Zeit hat man bei Riickenmarkstumoren auch die Rontgen
photographie in der Form erfolgreich angewendet, daB man vorher mittels 
Suboccipitalstiches (S. 587) etwas Jodol in den Spinalkanal iibertreten liiBt, welches 
vermoge seines hohen spezifischen Gewichtes heruntersinkt, am Sitze des Tumors 
stecken bleibt und hier einen sichtbarcn Schatten verursacht. 
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unerwartete Besserungen eintreten konnen. In manchen Fallen zeigt 
das spinale Syndrom infolge der Ausdehnung des Tumors nach oben 
ein charakteristisches Hinaufsteigen der Sensibilitatsstorungen. 

In einzelnen Fallen von Riickenmarkstumor, namentlich wenn derselbe den 
Wirbelkanal vollkommen verlegt, ergibt die Lumbalpunktion abgesehen von 
Drucksteigerung einen sehr eiweiBreichen, bisweilen sogar spontan gerinnenden 
Liquor, der mitunter Gelbfarbung, die sog. Xanthochromie zeigt, dagegen nur 
wenig oder keine Zellen enthiilt (Froinsches Kompressionssyndrom). Ferner beob
achtet man, wenn man die Halsvenen komprimiert, Fehlen oder Verlangsamung der 
normal erfolgenden Steigerung des Liquordrucks (Symptom von Queckenstedt). 

Ais Therapie kommt, soweit es sich um Geschwiilste der Rucken
markshaute handelt, nur die operative Entfernung des Tumors nach 
Laminektomie in Frage. Bei circumscripten Tumoren ist hier die 
Prognose relativ giinstig, dasRisiko derOperation verhaltnismailig gering. 
Ubrigens wird neuerdings auch bei metastatischen Tumoren die operative 
Entfernung ausgefuhrt, wenn es der Aligemeinzustand zulaBt. Bei 
Sarkomen hat Rontgentherapie mitunter vorubergehend Erfolg. 

Systemkrankheiten des Riickenmarks. 
Tabes dorsalis. 

Die Tabes dorsalis (Ruckenmarksschwindsucht) ist eine der wichtigsten 
und haufigsten Ruckenmarkskrankheiten. Sie stellt im wesentlichen 
eine charakteristische, auf dem Boden einer syphilitischen Infektion ent
stehende ("metaluetische") Systemdegeneration der peripherischen sen
siblen Neurone dar. Von der cerebrospinalen Lues ist sie anatomisch 
und klinisch scharf zu unterscheiden. 

Die Tabes befallt haufiger das mannliche Geschlecht und bevorzugt 
das mittlere Lebensalter, kommt aber auch gelegentlich in spaterem 
Alter und ganz selten sogar in fruher Jugend vor. Wenn auch der syphilo
gene Charakter der Krankheit heute auBer Zweifel steht (genau wie bei 
der Paralyse), so ist dennoch nicht in allen Fallen eine Lues anamnestisch 
mit Sicherheit zu eruieren (nur in etwa 700(0); in den ubrigen Fallen 
handelt es sich augenscheinlich um abortive Formen der Lues, die 
wenig sinnfallige Symptome verursachten und daher der Wahrnehmung 
der Patienten entgingen, wie hier uberhaupt eine symptomenarme 
Lues haufig sein diirfte. Nach der heute geltenden Anschauung sind es 
gerade die Falle mit geringen oder fehlenden Sekundarerscheinungen, 
d. h. mit ausgesprochener Abwehrschwache des Korpers, die zu spaterer 
Tabes bzw. Paralyse besonders disponiert sind. Die Anstellung der 
Wassermannschen Blutreaktion bestatigt in einer groBen Zahl der Falle 
(60-700(0) durch ihren positiven Ausfall die wahre Ursache des Leidens. 
Auch findet sich bei fast 2/3 aller FaIle gleichzeitig eine Aortitis luetica 
(S. 199). Das durchschnittliche zeitliche Intervall zwischen der luetischen 
Infektion und dem Ausbruch der Krankheit betragt etwa 10-16 (5-20) 
Jahre. Die fruher vielfach als Ursachen angeschuldigten Schadigungen 
wie Ausschweifungen, Alkoholismus sowie korperliche Uberanstrengung 
haben sic her keine atiologische Bedeutung; immerhin durften sie eine 
bereits bestehende Tabes in ihrer Weiterentwicklung zweifellos fordern. 

Das Krankheitsbild der Tabes entwickelt sich in der Regel allmah
lich. Es wird klinisch in verschiedene Stadien eingeteilt. Das Initial
stadium ist durch mehrere markante Symptome ausgezeichnet, und 
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zwar erstens durch Schmerzen, zweitens durch Schwinden der Patellar
reflexe, drittens durch Lichtstarre der Pupillen. Die tabischen Schmerzen, 
die oft das Bild erofinen, treten einmalin der Form der sog.lanzinieren
den Schmerzen auf, die einen schieBenden oder reiBenden Charakter 
haben und als blitzartig von den Patienten bezeichnet werden. Sie 
treten in Intervallen auf, bevorzugen die unteren Extremitaten, konnen 
aber auch an den verschiedensten anderen Korperstellen erscheinen. Sie 
werden zunachst haufig als einfacher Rheuniatismus, Lumbago oder als 
Neuralgien oder Ischias irrtiimlich gedeutet. In einzelnen Fallen konnen 
die sensiblen Reizerscheinungen Iangere Zeit oder auch dauernd fehlen. 

Ein weiteres sehr wichtiges Phanomen ist das Schwinden der Sehnen
reflexe, insbesondere das Westphalsche Zeichen, d. h. die Patellar
reflexe konnen trotz Anwendung von Kunstgriffen (z. B. des J endrassik
schen Handgriffs) nicht ausgelOst werden; ebenso haufig ist das Fehien 
der Achiliessehnenreflexe, das ebenfalls hohe diagnostische Bewertung 
verdient, um so mehr, ala es nicht seiten dem Westphalschen Phanomen 
zeitlich vorausgeht. Die Hautreflexe sind hingegen erhalten. Besonders 
bedeutsam ist auch die Pupillenstarre. 

Es handelt Bich dabei um die besondere Form des Argyll-RobertsonBchen 
PhanomenB, d. h. deB Fehlens der Verengerung der Pupille bei Belichtung Bowohl 
direkt wie consensuell (B. S. 601) unter Erhaltung der Pupillenverengerung bei der 
Akkommodation und Convergenz (BOg. reflektoriBche im Gegensatz zur absoluten 
PupillenBtarre); die Erweiterung auf Atropin und psychische Erregung bzw. 
Schmerzreize ist unvollstandig. Die Pupillen des Tabikers sind in der Regel auf
fallend eng, haufig nicht vollig kreisrund sowie mitunter von ungleicher Weite 
(AniBokorie ). 

Die drei genannten Symptome, die Ianzinierenden Schmerzen, die 
Pupillenstarre und das Westphalsche Zeichen konnen Iangere Zeit und 
zwar mehrere Monate oder sogar Jahre die einzigen Krankheitszeichen 
bilden. 

Die Untersuchung der Cere brospinalflussigkeitl ergibt in der 
Regel und zwar schon fruhzeitig fur die Erkennung der Tabes wichtige 
Befunde: 

EB beBteht eine erhebliche ErhOhung des normal Bem geringen (5-6 Zellen in 
I cmm) Zellgehaltes, insbesondere eine Lymphocytenvermehrung (sog. Pleocytose), 
femer eine Vermehrung des GlobulingehalteB nachweisbar in Form der N onneschen 
sog. Phase-l-Reaktion (nach Versetzen des Liquors mit gleichen Teilen gesii.ttigter 
Ammonsuifatllisung erfolgt innerhalb von spatestens drei Minuten Triibung). In 
einem Teil der Falle ist auch die Wassermann-Reaktion im Liquor positiv. 
Prognostische SchliisBe erlaubt der Liquorbefund nicht. 

Das sog. zweite Stadium der Krankheit ist durch das Auftreten 
ataktischer Storungen gekennzeichnet. Die Ataxie verrat sich in 
einer zunehmenden Unsicherheit, vor aHem im Bereich der unteren 
Extremitaten, und beruht auf Sti:irung der Koordination bei Aus
fuhrung willkurlicher Bewegungen. Die Beine werden in eigentunilich 
schleudernder, ausfahrender Form beim Gehen bewegt, sowie bei jedem 
Schritt auffallend hochgehoben und stampfend aufgesetzt. Die Un
sicherheit des Gehens wiid besonders deutlich beim Herabgehen einer 
Treppe, beim pIotzlichen Kehrtmachen sowie beim Gehen im Dunkein. 

1 CerebroBpinalfliisBigkeit gewinnt man entweder mittels der Lumbal. 
punktion oder durch den BOg. SuboccipitalBtich. indem man mit der Punk
tionsnadel in der HinterhauptBgrube die Membrana. atlantooccipitalis durchbohrt 
und Liquor aus der Cisterna. cerebello·medulla.ris entnimmt. 
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Auch beim Stehen mit geschlossenen Augen pflegen die Patienten 
namentlich bei dicht nebeneinanderstehenden FiiBen deutlich zu 
schwanken (Rombergsches Phanomen). LaBt man die Kranken 
im Liegen mit der Ferse des einen Beines das Knie des andern beriihren, 
so erfolgen auch hierbei im Gegensatz zum Normalen ausfahrende, 
unsichere Bewegungen (sog. Kniehakenversuch). Spater pflegen die 
ataktischen StDrungen auch auf die oberen Extremitaten iiberzugreifen, 
was man durch Ausfiihrenlassen sog. Zielbewegungen feststellt (man 
laBt den Patienten bei geschlossenen Augen schnell mit dem Zeigefinger 
nach der Nasenspitze greifen oder eine Zahl in die Luft zeichnen). Dabei 
finden ahnliche schwankende, zickzackartige Bewegungen wie an den 
Beinen statt. Feinere Handarbeit, Einfadeln von Nadeln usw. wird un
moglich. Bei hOheren Graden der Ataxie der Beine kann schlieBlich auch 
das Gehen fast unmoglich werden, so daB das Bestehen von Lahmungen 
vorgetauscht wird. Doch sind diese tatsachlich bei Tabes nicht haufig. 

Dagegen ist spater regelmaBig, gelegentlich schon als Friihsymptom 
eine deutliche Abnahme des Muskeltonus der Extremitaten zu konsta
tieren. Diese sog. Hypotonie ermoglicht es, die Gelenke des Tabikers 
starker zu beugen und zu strecken als beim Normalen; auch erkennt 
man sie an dem eigentiimlichen Schlenkern der Gelenke bei Ausfiihrung 
passiver Bewegungen derselben. Sowohl Ataxie wie Hypotonie finden 
ihre Erklarung in der Tatsache, daB infolge der Degeneration des peri
pherischen sensiblen Neurons die fiir das normale harmonische Zu
sammenspiel der Muskelagonisten und Antagonisten notwendige Kontrolle 
seitens der sensiblen N erven in Fortfall kommt. 

Als weitere charakteristische Symptome sind Parasthesien und 
Sensibilitatsdefekte zu nennen. Zu den sensiblen Reizerscheinungen 
gehort das oft schon in den Friihstadien der Krankheit auftretende sog. 
Giirtelgefiihl, d. h. in zirkularer Anordnung am Rumpf auftretende 
Parasthesien, die das Gefiihl einer korsettartigen Umschniirung bewirken 
(Reizung der unteren Thorakal- und oberen Lumbalwurzeln). Nicht selten 
beobachtet man am Rumpf auchZonen mit hochgradiger Hyperasthesie 
fiir Ki11te. Die hieraus erklarliche Angabe der Kranken, daB sie kalte 
Bader nicht mehr vertragen, ist oft ein Friihsymptom. 

1m Gebiet der Visceralorgane treten sensible Reizerscheinungen auf, 
die als sog. Krisen bezeichnet werden und durch motorische sowie 
sekretorische Storungen ausgezeichnet sind. Am haufigsten sind die 
gastrischen Krisen, d. h. Anfalle, die mit heftigen Magenschmerzen 
und q ualendem Erbrechen meL'lt stark sauren Magem~aftes einhergehen 
und in der Regel mehrere Tage anhalten, urn alsbald wieder p16tzlich 
zu verschwinden. In manchen Fallen bilden die gastrischen Krisen 
ein Friihsymptom. Die Anfalle pflegen den Kraftezustand der Patienten 
sehr mitzunehmen. Zu den Krisen gehoren ferner Anfalle von Glottis
krampf (Larynxkrisen), seltener Darmkrisen, Harnrohren- sowie Klitoris
krisen usw. 

Sensibilitatsdefekte, die oft ein Friihsymptom sind und die sich 
mit Vorliebe an den unteren Extremitiiten lokalisieren, sind hiiufig 
dadurch charakterisiert, daB das Empfindungsvermogen fiir Schmerz 
aufgehoben, dasjenige fiir Beriihrung erhalten ist (Analgesie). Mit
unter findet sich dabei das Phanomen der Doppelempfindung, wobei ein 
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Nadelstich zuerst nur als Beriihrung und erst hernach als Schmerz 
empfunden wird. Die nicht selten auch an den verschiedensten Stellen 
des iibrigen Korpers auftretenden fleckformigen Anasthesien haben oft 
eine unregelmaBige Begrenzung; ihre Ausbreitung hat teils segmentaren, 
teils peripherischen Charakter. Weiter kommt ebenfalls bisweilen als 
Friihsymptom Herabsetzung des Vibrationsgefiihls vor. Sehr haufig 
klagen die Patienten ferner iiber eigentiimliche Parasthesien, z. B. das 
GefUhl von Vertaubung und Pelzigsein der FuBsohlen und der Beine. 

Storungen der Harnblasenentleerung bilden im weiteren 
Krankheitsverlauf eine fast regelmaBige Ersrheinung, die gelegentlich 
sich auch schon in Fruhstadien der Tabes bemerkbar macht, ja bis. 
weilen ein lnitialsymptom sein kann. Der Patient wird nicht gewahr, 
daB seine Blase sich abnorm stark flillt, er entleert sie daher weniger 
haufig und oft unvollstandig und muB bei der Miktion stark pressen. 
Auch beobachtet man oft nach Beendigung der Entleerung Nachtraufeln 
von Harn. Spater macht das V orhandensein von Residualharn das Kathe
terisieren notwendig. Cystitis und Cystopyelitis sind eine haufige Folge. 
Sehr oft ist aueh Stuhlverstopfung bei Tabes vorhanden. Schwinden der 
sexuellen Potenz stellt sich in spateren Stadien der Krankheit regel
maBig ein, ist aber oft schon bei Ausbruch der Krankheit vorhanden. 

Motorische Lahmungen pflegen bei der Tabes oft dauernd zu 
fehlen. Paresen im Gebiet der unteren Extremitaten (Peroneus) kommen 
mitunter in den letzten Stadien der Krankheit vor. Dagegen beobachtet 
man haufiger Augenmuskellahmungen, speziell Ptose sowie Doppelsehen, 
die charakteristischerweise vorubergehender Art sind. Sie werden 
nicht selten sogar als Friihsymptom der Krankheit beobachtet. Auch 
Kehlkopf-, speziell Posticuslahmung (s. S. 211) kommt mitunter vor. - Die 
Atrophie des N. opticus ist eine weitere bei zahlreichen Tabesfallen 
eintretende Storung, die bisweilen als Friihsymptom, haufig auch erst 
im weiteren Verlauf der Krankheit auftritt und sich durch Abnahme 
des Sehvermogens (Einengung des Gesichtsfeldes speziell fUr die Farben 
Rot und Griin) bis zur volligen Erblindung sowie durch Abblassung der 
Papille bei der Ophthalmoskopie verrat. 

Auch die groBen Gelenke, speziell der unteren Extremitaten zeigen 
oft gewisse charakteristische, als Arthropathien bezeichnete Ver
anderungen, die am haufigsten das Knie, seltener die FuB-, Huft- und 
Schultergelenke befallen. Sie bestehen in starken Gelenkergiissen, an 
die sich das Bild der Arthropathia deformans (S. 532) mit auBerordentlich 
hochgradigen ZersWrungs- und Deformationsprozessen im Gelenk an
schlieBt. Am Kniegelenk entwickelt sich infolge gleichzeitiger extremer 
Hyperextension das fUr Tabes charakteristische Bild des Genu recur
vatum (das Knie ist nach hinten abnorm durchgedriickt). Die tabischen 
Gelenkveranderungen beruhen sowohl auf trophischen. Storungen der 
Knochen wie auch auf Aufhebung del' Gelcnksensibilitat, so daB die 
Patienten, da sie nicht wie der Normale im erkrankten Gelenk Schmerzen 
empfinden, dieses durch den weiteren Gebrauch formlich miBhandeln. 
Die trophische Storllng der Knochen kommt auch in der Neigung der 
Tabiker zu Spontanfrakturen zur Geltung, die sich die Kranken 
nach harmlosen Traumen zuziehen (mitunter ein Initialsymptom) und 
die abweichend von den gewohnlichen Frakturen oft die Form glatter 
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Querbriiche zeigen. Weiter gehortzu den trophischen Storungen u. a. 
die Neigung zum Ausfallen der Zahne sowie das Auftreten eines runden, 
schlecht heilenden Geschwiirs an der FuBsohle (sog. Malum perforans). 
Bemerkenswert ist schlieBlich die Neigung der meisten Tabiker zu starker 
Abmagerung, die sich auch bei bester Ernahrung einzustellen pflegt. 

1m dritten oder Endstadium der Krankheit mmmt die Ataxie so 
hochgradige Formen an, daB der Patient sich· nicht mehr aufrecht halten 
kann Imd dauernd ans Bett gefesselt ist. Die Bezeichnung dieser Krank
heitsphase als paralytisches Stadium trifft jedoch nur fiir diejenigen nicht 
haufigen FaIle zu, wo sich wirkliche Lahmungen der unteren Extremitaten 
einstellen. Der Allgemeinzustand der Patienten pflegt in diesem Stadium 
auBerst jammervoll zu sein. Hochgradiger Marasmus, vollstandige Hili
losigkeit, daneben haufig Komplikationen, speziell Cystopyelitis sowie 
eine gegen Ende eintretende Sepsis pflegen das Bild zu beschlieBen. 

Pathologisehe Anatomie: Querschnitte durch das Riickenmark in verschiedenen 
Hohen desselben zeigen in fortgesohrittenen Fiillen eine VersohmaIerung des 
Markes. Die mikroskopische Untersuohung lii.Bt eine Systemdegeneration erkennen, 
die sich auf die Hinterstra.nge beschra.nkt. Da die Mehrzahl der FaIle als sog. 
Tabes lumbalis beginnt, so zeigt der untere Teil des Riickenmarks, das LumbaI
mark in besonders ausgepra.gtem MaBe eine Degeneration (Atrophie und Sklerose) 
des gesamten Hinterstranggebietes, wie sich aus dem Fehlen der Markscheiden
fa.rbung dortselbst ergibt. In den hOher oben gelegenen Abschnitten, speziell 
im Cervicalmark pflegen nur die Gollsohen Strange degeneriert zu sein. Die 
Degeneration geht mit Wucherung von Neuroglia einher. Neben der Hinter
strangsklerose finden sich auoh Degenerationsprozesse im Bereich der Hinter
hOmer sowie der hinteren Wurzeln, wie iiberhaupt anzunehmen ist, daB die Erkran
kung primii.r in Ietzteren beginnt. AuBer diesem proximalen Teil des peripherischen 
sensiblenNeurons (zwischen Spinalganglion undRiickenmark) findet man aber auch 
im distalen Teil derselben degenerative Veranderungen. Andere Teile der Riioken
marksbahnen, speziell in den Vorder- und Seitenstrii.ngen nehmen an del Degenera.
tion bei der gewohnlichen Tabes nicht teil. Die Meningen pflegen im Bereich 
der degenerierten Teile des Riickenmarks verdickt und zum Teil kleinzellig in
filtriert zu sein. SchlieBlioh ist hervorzuheben, daB es in vereinzelten Fallen 
gelang, in den hinteren Wurzeln Luesspirocha.ten naohzuweisen. Diese dringen 
jedoch bei der Tabes nur in das (mesodermale) Piagewebe ein, nioht in die eigent
liche (ektodermale) Nervensubstanz - im Gegensatz zur progressiven Paralyse, bei 
der letztere, speziell das GIiagewebe von Spirochii.ten durchsetzt ist. 

Beziiglich der Pathogcnese der Krankheit werden zwei verschiedene An
sichten vertreten; nach der einen ist die Systemdegeneration des Riickenmarks 
die Foige lokaler echter luetischer Prozesse, naoh der anderen das Produkt elektiv 
wirkender Lues-Tome. 

Von dem geschilderten klassischen Bilde gibt es sowohI in der Sym
pto ma tologie wie im Verla uf gelegentlich A bweich ungen. 

So kommen z. B. nicht selten sog. rudimentare Tabesfalle vor, bei 
denen lediglich die Pupillenstarre und das W es t ph alsche Phiinomen1 oder 
auch nur die erstere vorhanden ist, wahrend alIe iibrigen Symptome fehIen 
und sich auch in spaterer Zeit nicht einstellen; die positive Wassermann
Reaktion im Blut und vor allem der Liquorbefund beweisen auch hier, 
daB es sich um· eine Tabes handelt. Ferner ist in manchen FiLllen das 
initiale Stadium von sehr langer Dauer. In anderen Fiillen kommt es 
nach Entwicklung des regelrechten Krankheitsbildes zu langerdauernden 
Stillstanden, so daB die Kranken bisweilen, wenn sie bis dahin arbeits
unfahig waren, wieder ihre berufliche Tatigkeit aufzunehmen vermogen. 

1 Es ist jedoch zu beachten, daB Fehien der PateI~arreflexe als alleiniges 
Symptom auBer bei latenter Lues hereditaria auch bei tiberanstrengung der Beine 
(z. B. bei Tiinzerinnen und Radfahrem) sowie als Stigma einer degenerativen 
Veranlagung vorkommt. 
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Bei der seltenen sog. Tabes superior treten die ersten Krankheitserschei
nungen wie Schmerzen, Parasthesien usw. zuerst in den oberen Extremitaten 
auf; hier ist der Tricepssehnenreflex erloschen, wogegen das Kniesehnenphanomen 
erhalten sein kann. Diese Form der Tabes gilt alB besonders ungiinstig. Die seltene 
Tabes bei Kindern infolge von hereditarer Lues hat umgekehrt einen benignen 
Verlauf; friihzeitig tritt Opticusatrophie auf, wahrend Krisen, lanzinierende 
Schmerzen und Ataxie in der Regel in den Hintergrund treten. Die Wa.R. kann 
im Blut und Liquor negativ sein. Manche Kinder von luetischen Eltern zeigen 
lediglich absolute Pupillenstarre mit Mydriasis. 

Was endlich das Verhaltnis zwischen der Intensitat der verschiedenen 
Symptome und der Verlaufsart der Krankheit anlangt, so besteht die 
Regel, daB haufig die mit starken lanzinierenden Schmerzen einher
gehenden FaIle nur geringe Grade von Ataxie aufweisen; das gleiche 
gilt von Kranken mit friihzeitig eintretender Opticusatrophie. Eine 
vollige A usheil ung der Tabes im Sinne des Schwindens der Pupillen
starre und der Wiederkehr der Patellarreflexe kommt nicht vor, und die 
Prognose ist in samtlichen Fallen von vollentwickeltem Krankheitsbild 
quoad sanationem durchaus ungiinstig. In einer Reihe von Fallen 
8chlieBt sich an die Tabes eine progressive Paralyse an. 

Die Diagnose ist bei den typisch ausgebildeten Krankheitsbildern der Tabes 
ohne Schwierigkeit zu stellen. Differentialdiagnostische Erwagungen kommen 
dagegen bei denjenigen Fallen in Frage, in denen nur einzelne Symptome deutlich 
ausgepragt sind, d. h. bei den sog. rudimentaren Formen der Krankheit. Diese 
FaIle sind recht hii.ufig. Eines der wichtigsten Symptome ist hier die reflektorische 
Pupillenstarre. Doch kommt diese (Mufiger allerdings die absolute Pupillenstarre) 
auch gelegentlich nach epidemischer Encephalitis vor. FeWen der Sehnenreflexe 
sowie Ataxie kommt auch bei Polyneuritis, jedoch ohne Pupillenstarre vor 
(vgl. S. 560); auch laBt sich hier hii.ufig die im Gegensatz zur Tabes vorhandene 
Druckempfindlichkeit der groBen Nervenstamme bei Polyneuritis, andererseits 
bei Tabes die hier vorhandene Hypotonie und Uberstreckbarkeit der Gelenke dia
gnostisch verwerten. Tabische Krisen werden hil.ufig im Beginn als Magen- oder 
Gallensteinleiden gedeutet (und sogar irrtumlich als solche operiert I). Tabes 
superior kann durch Syringomyelie (s. S.581) vorgetauscht werden. Bei Vor
handensein von lanzinierenden Schmerzen ohne die iibrigen Tabessymptome ist 
an die Moglichkeit von Geschwiilsten der Wirbelsii.ule bzw. Riickenmarkshaute 
(S. 580 U. 585) zu denken. Die Differentialdiagnose gegeniiber der multiplen 
Sklerose und der Friedreichschen Krankheit siehe S.623 resp. S. 592. Von 
ausscWaggebender Bedeutung ist endlich der Ausfall der sog. vier Reaktionen (d. h. 
Wa.R. im Blut und im Liquor, Globulinprobe und Pleocytose im Liquor). 

Therapie: Spezifisch- an tisyphili tischeKuren (Quecksilber,Wismut, 
Salvarsan) haben bei vollausgebildeten Fallen in der Regel keinen Erfolg; 
bisweilen wirken sie hier sogar verschlimmernd. Anders steht es mit den 
initialen Fallen, namentlich denjenigen, die kurze Zeit nach erfolgter 
Infektion auftreten und unvollstandig oder iiberhaupt nicht spezifisch 
behandelt wurden. Auch hier ist die antiluetische Kur nur mit groBter 
Vorsicht durchzufiihren, namentlich unter fortlaufender Kontrolle des 
N. opticus, der gegeniiber dem Hg oft sehr empfindlich ist (Inunktions
kur mit kleinen Hg-Dosen oder Novasural, dagegen keine unloslichen 
Hg-Depots). Ahnliches gilt von der Anwendung des Salvarsans. Es ge
lingt iibrigens nur sehr schwer, die Wa.R. negativ zu machen 1. 

In jiingster Zeit hat man iihnlich wie bei der progressiven Paralyse durch Er
zeugung einer kiinstlichen Impf - Malaria auch bei Tabikern therapeutische 
ErfoIge gesehen. 

Die iibrige Behandlung ist eine rein symptomatische. Schonung 
in korperlicher und geistiger Beziehung, Verhiitung vor aHem von korper-

1 Es muB heute als FeWer angesehen werden, trotz bestehender weitgehender 
klinischer Besserung die spezifische Behandlung, speziell mit Salvarsan lediglich 
im Hinblick auf eine positive Wassermannsche Reaktion fortzusetzen. 
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licher Uberanstrengung. Milde Hydrotherapie (kurzdauernde Halb- und 
V ollbader von 22-28 0). Empfehlenswert sind CO2-haltige Thermalsolbader 
wie Oeynhausen, Nauheim, ferner indifferente Thermalbader wie Wildbad, 
Ragaz usw. Bei beginnender Ataxie .~at erheblichen Nutzen die hierfiir 
besonders ausgebildete methodische Ubungstherapie unter arztlicher 
Kontrolle (z. B. Abschreiten bestimmter Figuren, Zieliibungen usw. speziell 
nach dem System von v. Leyden -Frenkel). Medika men tos haben bis
weilen das Argent. nitric. z. B. als Pillen zu 0,01 3-5 mal taglich 1 Pille 
mehrere Wochen hintereinander, Bowie Arsen, z. B. als Pil. asiat. Erfolg. 
Gegen die lanzinierenden Schmerzen bewahrt sich mitunter milde Elektro
therapie, speziell die Applikation des galvanischen Stroms am Riicken 
(je eine Elektrode am Nacken und am Kreuz, 8-10 Milliamp. abwech
selnd mehrere Minuten in jeder Richtung ohne plOtzliche Unterbrechung). 
1m iibrigen Antineuralgica, insbesondere Aspirin, Phenacetin, Trigemin, 
evtL Kombination derselben mit Codein (z. B. Antipyrin 0,5 + Phenacetin 
0,25 + Codein phosphor. 0,02-0,04). Bei den Krisen suche man so 
lange wie moglich ohne Morphium auszukommen, an das sich die 
Kranken sonst im Lauf del' Zeit unvermeidlich gewohnen; statt dessen 
Luminal in groBen Dosen; in manchen Fii.llen hilft Natr. nitros. mehr
mals taglich 0,03, ferner 0,5-1 ccm Suprarenin (Stammli:isung) sub
cutan sowie Atropin 1/2 mg mit Papaverin 0,04. In besonders hartnackigen 
Fallen hat man zur Applikation del' sog. Points de feu mit dem Thermo
kauter nahe del' Wirbelsaule, ferner zur operativen Durchschneidung del' 
die betreffenden Gebiete versorgenden hinteren (meist 6.-10. Dorsal-) 
Wurzeln (Forstersche Operation) sowie neuerdings mit Erfolg zur 
Chordotomie (S. 581) seine Zuflucht genommen. Die Arthropathien 
erfordern oft orthopadische Ma13nahmen. Letztere wurden iibrigens 
neuerdings auch bei del' Ataxie zum Teil mit gro13em Erfolg angewendet. 
Endlich ist auf die Prophylaxe oder Behandlung einer Cystitis, sobald 
der Katheterismus notwendig wird, Bedacht zu nehmen (vgl. S. 453). 

Friedreichsche Krankheit (hereditare Ataxie). 
Die selten vorkommende Krankheit, die ebenfalls zu den Systemdegenerationen 

gehiirt, hat mit der Tabes gewisse Ziige gemeinsam. Das Leiden zeiehnet sieh 
dadureh aus, daB es stets in jugendliehem Alter, meist schon in der Kindheit 
beginnt, oft mehrere Gesehwister befallt und sieh in der Hauptsaehe in hoehgradiger 
At·axie auBert. 

An der Ataxie beteiligt sieh vor aHem aueh der Rumpf, so daB die Patienten 
beim Gehen und Stehen wie Betrunkene taumeln. Die Sehnenreflexe sind wie bei 
Tabes erlosehen, dagegen fehlen im Gegensatz zu dieser die Pupillenstarre, die 
Optieusatrophie sowie die sensiblen Reizerseheinungen und Parasthesien. Anderer
Beits finden sieh das Ba binskisehe Zehenphii.nomen, ferner Stiirungen der Spraehe, 
die einen eigentiimlichen teils ziigernden, teils skandierenden Charakter erha.lt, 
Bowie Nystagmus, d. h. rhythmiseh zuckende Bewegungen der Bulbi bei seitlicher 
Blickriehtung. Meist entsteht ein HohlfuB, spater ein Pes equinovarus. Der 
Verlauf der Krankheit ist sehr chronisch. 

Pathologiseh-anatomiseh handelt es sieh um eine auf hereditii.rer Anlage 
entstehende kombinierte Degeneration der Hinterstrange, der Kleinhirnseiten
strange und in geringerem Grade der Pyramidenbahnen. In Fallen mit besonders 
hoehgradiger Ataxie, spezieH des Rumpfes hat man eine Atrophie des Kleinhirns 
gefunden (sog. heredi tare cere bellare A taxie). 

AuBer den vorstehend geschilderten Krankheitsbildern gibt es ferner 
Systemkrankheiten des Riickenmarks, bei denen ausschlieBlich die 
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motorischen Bahnen systematisch degenerieren. In der Regel handelt 
es sich hierbei um rein endogene, ohne erkennbare auBere Ursachen 
entstehende Mfektionen, die eine exquisite Neigung zu fam iliiirem 
Auftreten oder zur Vererbung zeigen. Hierher gehoren die spastische 
Spinalparalyse, die amyotrophische Lateralsklerose und die spinale 
progressive Muskelatrophie. 

Die spastische Spinalparalyse ist ein sehr seltenes Leiden. Sie beruht auf pri. 
marer Degeneration der Pyramidenbahnen ("primare Seitenstrangsklerose"), d. h. 
des zentralen motorischen Neurons, wahrend das peripherische intakt bleibt. Die 
wichtigsten Symptome sind eine zunehmende, mit starken Spasmen einhergehende 
Schwaohe der Muskulatur, ferner die iibrigen typischen Zeichen der Pyramiden. 
bahnaffektion, vor allem lebhafte Steigerung der Sehnemeflexe haufig mit Klonus 
sowie das Babinskische Zeichen, wogegen Sensibilitatsdefekte, Pupillenstarre, 
Muskelatrophien sowie Blasen· und Mastdarmstorungen stets vermiBt werden. 

Die Krankheit beginnt mit spast,ischer Schwaohe in den Beinen, die bald 
nur mit groBer Miihe bewegt und beim Gehen nur wenig yom Boden erhoben 
werden kOnnen. Spater geht die spastisohe Starre auch auf die oberen Extremi· 
taten und den Rumpf iiber, so daB der Kranke sohlieBlich steif wie ein Stook wird. 
Wegen der Seltenheit der Krankheit ist bei Vorhandensein des beschriebenen 
Krankheitsbildes zunachst stets an naherliegende Nervenleiden, die einen ahnlichen 
Symptomenkomplex hervorrufen, zu denken. Vor allem kommen die multiple 
Sklerose (hinter welcher sich ein betrachtlicher Teil der FaIle von Spinalparalyse 
verbirgt), die spinale Lues sowie die funikulare Spinalerkrankung (s. S. 577) in Frage. 

Die amyotrophische Lateralsklerose, ein weniger seltenes Leiden, ist durch die 
gleichzeitige Erkrankung der zentralen motorischen Bahn und des peripherischen 
motorisohen Neurons ausgezeiohnet. Anatomisch besteht Degeneration der 
Pyramidenseiten. und . vorderstrange, der Ganglienzellen der Vorder horner und der 
von diesen ausgehenden peripherischen motorischen Nervenfasern. AuBer den 
spinalen Vorderhornern wird aU9h die Kernregion der motorischen Hirnnerven, 
insbesondere der Hypoglossus und der Vagus und Accessorius in den Degenera. 
tionsprozeB miteinbezogen. 

Die Krankheit, die in der Regel nach dem 30. Jahr auf tritt, ist ebenfalls durch 
rein motorisohe Storungen gekennzeiohnet. Die Hauptsymptome bestehen 
in einer Kombination von spastisoher Lahmung mit einer degenerativen Atrophie 
der Muskeln. Hoohgradige Spasmen im Bereioh der unteren und oberen Extremitat, 
bis zum Klonus gesteigerte Sehnemeflexe (Patellar., Triceps., Masseterreflex) 
finden sich neben Muskelatrophien, die in der Regel im Ulnarisgebiet und zwar 
in den kleinen Handmuskeln beginnen und symmetrisch im Laufe der Zeit auch 
auf die iibrigen Muskeln iibergreifen. Spater tritt bei Erkrankung der Oblongata. 
kerne das Bild der Bulbarparalyse (siehe S. 596) hinzu, indem in erster Linie der 
Hypoglossus (Zunge), spater der Mundfacialis sowie die Schlingmuskulatur dem 
DegenerationsprozeB anheimfallen und der Kranke, der unterdessen meist schon 
bis zum Skelett abgemagert ist, in einen Zustand traurigster Hilflosigkeit ver· 
fallt. Es fehlen Sensibilitatsstorungen, Augenmuskellahmungen, Pupillenstarre 
Bowie Storungen der Blasen· und Mastdarmfunktion. Die Dauer der Krankheit 
betragt meist mehrere Jahre; das Ende erfolgt in der Regel bei ungetriibtem 
BewuBtsein infolge einer duroh die BulbarIahmung geforderten Aspirationspneu. 
monie oder durch Atemlahmung. 

Die spinale progressive Muskelatrophie befallt haufiger jugendliche Individuen. 
Sie besteht anatomisch in einer Degeneration der Vorderhornzellen ohne Ver· 
anderung der Pyramidenbahnen. Die Hauptmerkmale der Krankheit sind atro· 
phische, mit einer gewissen GesetzmaBigkeit sich ausbreitende Lahmungen, die 
in den oberen Extremitaten beginnen. Bei dem sog. Typ von Duchenne. Ann 
treten zuerst Lahmungen im Bereich der kleinen Handmuskeln IDaumen· und 
Kleinfingerballen, Interossei, Lumbricales) auf und zwar bisweilen zunii.chst der einen 
Seite, worauf die der anderen Seite bald zu folgen pflegen. Schon im AnfangBBtadium 
der Krankheit beobachtet man meist fibrillare Zuckungen an den Muskeln und 
zwar nicht nur im Gebiete der Lahmungen, sondern an den verschiedensten, zum 
Teil erst spater von der Lahmung befallenen Muskeln. 1m Bereich der atrophischen 
Muskeln ist meist eine partielle Entartungsreaktion nachweisbar. Von den Handen 
greifen die atrophischen Lahmungen auf den Vorderarm und zwar meist zuerst 

v. Domarus, Grundrill. 11. Auf!. 38 
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auf die Extensoren, weiter auf den Oberarm und die Schultermuskulatur iiber. 
SchlieBlich werden auch die Hals- und Nackenmuskeln ergriffen, so daB der Kopf 
nach vorniiber zu fallen neigt und von dem Kranken in charakteristischer Weise 
nach hinten im Nacken getragen wird. In anderen Fallen beginnt das Leiden 
als sog. facio - scapulo - humeraler Typus an der Schulter und im Gesicht. 
Erst spat pflegen auch die unteren Extremitaten zu erkranken. 1m Gegensatz 
zur Spinalparalyse und der amyotrophischen Lateralsklerose fehlen bei diesem 
Leiden die Sehnenreflexe im Bereich der erkrankten Muskelgebiete; iibereinstimmend 
mit den vorstehend beschriebenen Krankheitsbildern ist auch fiir dieses Leiden 
die Abwesenheit von Pupillenanomalien Bowie von Blasen- und Mastdarm
stiirungen charakteristisch, ebenso fehlen Sensibilitatsstiirungen, wodurch sich das 
Leiden gegeniiber der Polyneuritis unterscheidet. 

Eine sehr seltene Form der hereditar und familiar auftretenden symmetrischen 
Muskelatrophien ist die sog. neurotiscbe progressive Muskelatropbie. Die meist 
schon in der Kindheit beginnende Krankheit besteht in atrophischen Lahmungen, 
die die k1einen FuBmuskeln, das Peronealgebiet und die Wadenmuskeln befallt 
und spater auf die k1einen Handmuskeln und die Vorderarmmuskulatur iiber
greifen kann, so daB ein Bild wie bei der spinalen Muskelatrophie und bei amyo
trophischer Lateralsklerose entsteht. Daneben kommen aber auch leichte Seusibili
tatsstiirungen sowie Druckempfindlichkeit der groBen Nervenstamme vor. Die 
Sehnenreflexe sind in dem erkrankten Gebiet herabgesetzt oder erloschen, und es 
besteht ausgesprochene Entartungsreaktion. Die Krankheit beruht in der Haupt
sache wahrscheinlich auf einer Degeneration des peripherischen motorischen Neurons. 

Den vorstehend beschriebenen, mit systematischen Muskelatro
phien einhergehenden Krankheitsbildern ahnelt klinisch die zur Gruppe 
der sog. Myopathien gehOrende 

Dystrophia muscularis progressiva, 
die aus diesem Grunde hier besprochen werden soli, obschon der Sitz der Krankheit 
weder das Riickenmark noch die cerebrospinalen Nerven, sondern die Muskeln 
selbst sind, die von einem DegenerationsprozeB befallen werden. 

Die Krankheit kommt ebenfalls haufig familiar vor und befallt mit Vorliebe 
mehrere Geschwister. Sie beginnt in der Regel im Kindesalter (infantile Form) 
oder zur Zeit der Pubertat (juvenile Form). Die Beteiligung der einzelnen 
Muskelgruppen zeigt eine gewisse GesetzmaBigkeit insofern, als hier im Gegensatz 
zur spinalen Muskelatrophie vor allem die proxi malen Muskelgebiete herab bis 
zum Ellenbogen und Knie erkranken, wahrend die distalen Teile frei bleiben. Be
fallen werden vor allem die Muskeln der Brust, des Schultergiirtels, des Riickens, 
der Oberarme, des GesaBes, der Oberschenkel und des Gesichts. Neben Atrophie 
der genannten Muskelgruppen kommen aber auch Hypertropbien und sog. Pseudo
hypertrophien vor, die auf der Einlagerung von Fett in den Muskeln beruhen. 
Es entsteht dadurch eine Volumenzunahme der Muskeln, die man hauptsachlicb 
am Deltamuskel, an den Glutaen und der Wadenmuskulatur beobachtet. 

Bei der haufigeren infantilen Form, die in den ersten Lebensjahren beginnt, 
sind die Hauptmerkmale zunehmende Schwache der Rumpf-, Becken· und Ober-
8cbenkelmuskulatur. Sie auBert sich in charakteristischer Weise in einem watscheln
den oder wiegenden Gang (Versagen der Mm. glutaei medii), weiter in der Erschwe
rung oder Unmiiglichkeit, sich aus liegender Stellung ohne Unterstiitzung der Arme 
aufzurichten - die Kinder klettern charakteristischerweise gewissermaBen am 
eigenen Kiirper empor - (Atrophie der Glutaen und des Quadriceps); endlich 
besteht eine auffallend starke Lordose. Weiter werden auch die Gesichtsmuskeln 
in den KrankheitsprozeB mit einbezogen; die Atrophie befii.llt die Mm. orbiculares 
oculi und oris und die Wangenmuskulatur. Die Augen konnen nicht mehr voll
kommen geschlossen werden, das Spitzen des Mundes wird unmoglich. Das Gesicht 
zeigt schlieBlich eine eigentiimliche maskenartige Bewegungslusigkeit, die zusammen 
mit der Abmagerung den Typus der sog. myopathischen Facies bewirkt 
und die Diagnose dem Kranken schon vom Gesicht abzulesen gestattet. 

Bei manchen Fallen iiberwiegt zunii.chst die beschriebene Pseudohyper
trophie der Muskeln, so daB die Kinder einen abnorm muskuliisen Eindruck 
erwecken, der indessen mit der geringen Muskelkraft kontrastiert. 
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Bei der j u venilen Form der progressiven Dystrophie lokalisiert sich die 
Krankheit im Gegensatz zur infantilen Form mit. VorJiebe im Bereich des Schulter
giirtels und des Oberarms, wodurch ebenfalls im Lauf der Zeit ein sehr charakteristi
schps Bild entsteht. Infolge der Atrophien der Schultermuskulatur sinkt die 
Schulter herab, die Schulterblatter stehen fliigelformig ab, die Brust ist infolge des 
Schwundes der Pectoralmuskeln eingesunken, die Oberarme sind auffallend diinn. 
Pseudohypertrophien fehlen bei dieser Form. Spater stellen sich auch hier wie bei 
der infantilen Dystrophie Atrophien am Beckengiirtel ein. Fibrillare Zuckungen der 
Muskeln sowie EaR fehlen; die Sehnenreflexe erloschen im Bereich der erkrankten 
Gebiete. Viele der Kranken mit Dystrophie sterben friihzeitig an einer inter
kurrenten Erkrankung. Bei manchen Patienten zeigt das Leiden spater ein statio
nares Verhalten. Man findet sic nicht selten unter den Insassen der Siechenhauser. 

Zu den Myopathien gehort weiter die seltene ~Iyotonia eongenita oder 
Thomsensche Krankheit. Das meist familiar auftretende Leiden, das das mann
liche Geschlecht bevorzugt, besteht in der Eigentiimlichkeit, daB die Kranken nach 
einer kraftigen willkiirlichen Muskelkontraktion die kontrahierten Muskeln nicht 
wie der Gesunde sofort wieder prompt zur Erschlaffung zu bringen vermogen, Bon
dern daB der Kontraktionszustand noch einige Zeit bestehen bleibt und nur lang
sam wieder verschwindet. Der Patient vermag daher z. B. die einmal geschlossene 
Hand nicht sogleich, sondern erst allmahlich unter erheblicher Kraftanstrengung 
zu offnen. Doch gilt das nur fiir erstmalig ausgefiihrte Bewegungen, wahrend bei 
Wiederholung derselben der Widerstand der Muskeln allmahlieh naehlaBt. So hat 
der Myotoniker beim Gehen nur wahrend der ersten Schrit.te groBe Schwierigkeiten 
zu iiberwinden, die mit dem weiteren Gehen immer geringer werden, so daB schlieB· 
lich der Gang vollig normal ist. AuBer den Extremitaten- und Rumpfmuskeln 
beteiligen sich auch die Gesichts- und Kaumuskeln an der Anomalie. Die Reflexe 
sind normal. 

Dagegen zeigt die mechanische Erregbarkeit der Muskeln beim Beklopfen eine 
pathologische Steigerung. Ferner beobachtet man bei kraftiger faradischer Bowie 
galvanischer Reizung eine abnorm lange Nachdauer der Muskelkontraktionen, die erst 
nach Ablauf einiger Sekunden nach Aufhoren des Stromes schwinden; auBerdem 
finden sich bei stabiler Galvanisation des Muskels rhythmische wellenformige Kon· 
traktionen von der Kathode zur Anode; es ist dies die Erbsche, sog. myotonisehe 
Reaktion. Die Krankheit ist unheilbar, jedoch im allgemeinen ungefahrlich. Zu 
korperlichen Berufen macht sie die Patienten in der Regel ungeeignet. 

Eine Abart der Myotonie ist die Myotonia atrophiea (amyotrophische Myo. 
tonie), eine Kombination der Tho msenschen Krankheit mit Atrophienim Gebiet 
der Gesichts· und Kaumuskeln sowie der Muskeln der Unterarme, der kleinen Hand· 
muskeln, der Wadenmuskeln uSW. Dic Sehnenreflexe fehlen haufig. Spater kommt 
es mitunrer zu Sprach. und Schluckstorungen. Das Leiden ist oft mit eigen
tiimlichen trophischen Storungen wie Katarakt, Hodenatrophie, Haarausfall, 
Abmagerung verbunden. 

Die Myasthenia gravis pseudoparalyliea ist ein weiteres zu den Myopathien zu 
rechnendes Leiden, das ebenfalls anatomische Veranderungen am Nervensystem 
vermis sen laBt. Das Hauptkennzeichen der Krankheit ist eine abnorm rascha 
ErschOpfbarkeit der willkiirlichen Muskeln. Mit Vorlicbe werden die Augen., 
Gesichts- und Schlundmuskeln von dem Leiden ergriffen. Eine der zuprst bemerkten 
SWrungen ist Ptose sowie Doppelsehen. Doch beteiligen sich in gleicher Weise 
mitunter auch die Extremitatcnmuskeln an dem Leiden. Die Krankheit beginnt 
allmahlich und auBert sich anfangs in der charakteristischen Weise, daB wahrend 
der Patient morgens nach dem Erwachen seine Muskeln wie ein Gesunder zu 
gebrauchen vermag, nach einigen Stunden ihm das Heben der Lider, die Bewe· 
gungen der Augen, da.s Kauen, Schlucken, Gehen usw. zunehmend schwerer werden, 
biB BchlieBlich im Laufe des Tages eine lahmungsartige Schwache eintritt. Langere 
Ruhepausen oder die Nachtruhe beseitigen anfangs die Storungen. Spater pflegt 
die Muskelschwache eine dauernde zu sein. 1m Lauf des Leidens kommen Bowob] 
plotzliche Verschlimmerungen als auch gelegentliche Besserungen vor; doch endet 
die Krankheit stets letal, wobei die Todesursache oft in der Lahmung der Schlund· 
muskulatur oder der Atemmuskeln beruht (der Exitus trat gelegentlich wahrend 
der Fiitterung mit der Schlundsonde eip.). 

Die Krankheit zeigt eine auBerliche Ahnlichkeit mit der Bulbii.rparalyse (daher 
die Bezeichnung "asthenische Bul biirparalyse"), von der sic sich jedoch durch 
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das Fehien des anatomischen Befundes, ferner durch den anfangs voriibergehenden 
Charakter der Paresen sowie durch ihre Verlaufsart unterscheidet. Analog der 
abnormen Ermiidbarkeit bei der willkiirlichen Innervation der Muskeln beobachtet 
man bei Iii.nger fortgesetzter krii.ftiger faradischer Reizung eine charakteristische 
Abnahme der elektrischen Erregbarkeit in Form der sog. Jollyschen myasthe
nischenReaktion. Die dauernd (auch im Remissionsstadium) in Lebensgefahr 
befindlichen Kranken sind von jeder starkeren Anstrengung sowie auch von beruf
Hcher Betii.tigung fernzuhalten. Therapie: Am besten zunii.chst Bettruhe Bowie 
Versuch mit tonisierend-roborierenden Medikamenten (Strychnin, Arsen. Chinin). 
In spii.teren Stadien ist mitunter die Ernii.hrung mit der Schlundsonde notwendig. 

1m iibrigen ist bei den verschiedenen Myopathien auf eiweiBreiche Kost 
Wert zu legen. Auch hat man bei ihnen teils mit Ephedrin, teils mit Adrenalin und 
Pilocarpin symptomatische Erfolge erzielt. Neuerdings hat man ferner geglaubt, 
durch orale Zufuhr von Glykokoll (tag!. 15 g) Besserungen zu erzielen. 

Bulbare Krankheiten. 
Progressive Bulbarparalyse. 

Vnter progressiver Bulbarparalyse versteht man eine fortschreitende 
Degeneration im Bereich der motorischen Kernregion der Oblongata. 
Die Bezeichnung Paralysis glosso -labio - pharyngea deutet die 
Gebiete an, innerhalb deren die Krankheit sich abspielt. Sie befallt 
die Kerne des Hypoglossus, des Facialis, des Glossopharyngeus, des 
motorischen Trigeminus und des Vagus-Accessorius. Entziindliche 
Prozesse fehlen vollkommen. Die Bulbarparalyse stellt demnach ein 
Analogon der spinalen Muskelatrophie (vgl. S. 593) dar. 

Die Krankheit tritt in der Regel jenseits der 40er Jahre auf. Heredi
tares und familiares Vorkommen wird nicht beobachtet. Die ersten 
Krankheitserscheinungen entwickeln sich allmahlich und bestehen 
in Erschwerung der Sprache. Die Artikulation gewisser Laute wird er
schwert; zunachst bekommen vor allem die sog. Zungenlaute (D, L, N, 
R, S) einen eigentiimlich verschwommenen Charakter (dysarthrische 
Starung). Weiter macht sich auch eine Schwache des Gaumensegels 
bei der Artikulation bemerkbar, indem bestimmte Laute wie I, C, K 
einen eigentiimlich nasalen Klang annehmen. Auch im Bereich der 
Lippenmuskulatur treten Starungen auf. Die Patienten klagen iiber 
ein Gefiihl von Spannung und Steifigkeit in den Lippen und ebenso 
zeigt auch die Artikulation der sog. Lippenlaute B, P, F, M, W sowie 
der Vokale E, 0, U eine zunehmende Erschwerung. 

Die objektive Untersuchung ergibt, wenn das Leiden schon eine 
Zeitlang besteht, vor allem an der Zunge typische Veranderungen. Sie 
ist verschmachtigt und diinner als normal; bei Bewegungen, speziell beirn 
Herausstrecken der Zunge, wird schon friihzeitig eine gewisse Unbeholfen
heit bemerkbar. Deutliche fibrillare Zuckungen lassen die degenerative 
Atrophie erkennen (die Zunge erweckt den Eindruck eines mit Wiirmern 
gefiillten schlaffen Sackes). Auch die Lippen werden diinner und 
atrophisch, ihre Haut wird runzelig; Mundspitzen und Pfeifen wird 
unmoglich. Weiter greift die Atrophie auch auf die sonstigen Gesichts
muskeln iiber, wobei sie sich aber stets auf diejenigen der unteren 
Ges.ichtshalfte beschrankt. Das Gesicht magert ab und wird faltig, 
als wenn die Haut zu weit geworden ware. Es bekommt starre Ziige 
und bei vorgeschritteneren Fallen einen eigentiimlichen weinerlichen 
Gesichtsausdruck; die Mundwinkel hangen herab, der Mund ist in die 
Breite gezogen und halb geoffnet; bestandig flieEt Speichel hera us. 
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Beim Lachen bleibt die untere Gesichtshalfte unbeteiligt, wahrend 
charakteristischerweise Stirn- und Augenmuskeln bis zuletzt beweglich 
bleiben. 

Auch das Schlucken wird zunehmend schwieriger, sowohl infolge der 
fortschreitenden Atrophie der Zunge, die schlieBlich schlaff am Boden 
der Mundhohle liegt, als auch durch Atrophie der Schlundmuskulatur. 
Die Bissen bleiben in den Backentaschen liegen, fliissige Speise flieBt 
infolge der Gaumensegellahmung aus der Nase heraus. Beriihrung der 
hinteren Rachenwand lost keinen Wiirgreflex aus. Die Sprache wird 
immer mehr lallend und schlieBlich vollig unverstandlich. Auch die 
Muskeln des Kehlkopfs verfallen der Atrophie. Anfangs verrat sich dies 
durch Monotonie der Stimme, spater durch mangelhaften GlottisschluB. 
(Man versaume nicht die Laryngoskopie!). Die Stimme wird heiser, 
kraftige HustenstoBe werden unmoglich, so daB in den Larynx geratene 
Speisereste nicht wie bei Gesunden sofort wieder ausgestoBen werden 
und die Gefahr der Aspirationspneumonie besteht. Bisweilen kommt 
es zu starkem Ansteigen der Pulsfrequenz (Vaguslahmung). Sensibili
tatsstorungen Bowie Beteiligung der oberen Hirnnerven (I-IV) werden 
stets venniBt. Der Nachweis der elektrischen EaR. miBlingt haufig, 
weil neben den atrophischen auch intakte Muskelfasern vorhanden sind. 
Spater ist namentlich an der Zunge eine charakteristische trage 
Zuckung bei galvanischer Reizung nachzuweisen. 

Beachtenswert ist, daB sich fast regelmaBig im Verlauf der Bulbar
paralyse auch die Symptome der amyotrophischen LateralskleroBe 
(vgl. S. 593) einstellen, teils in der Form, daB das Leiden mit Bulbar
symptomen beginnt, teils daB umgekehrt sich zuerst die Zeichen der 
Lateralsklerose entwickeln und erst spater die Bulbarparalyse dazu 
bitt. Es ist daher anzunehmen, daB beide Affektionen eng miteinander 
verkniipft sind. 

Das qualvolle Leiden dauert in der Regel mehrere Jahre. Die Kranken, 
die bis zuletzt bei vollem BewuBtsein bleiben, erliegen meist einer Aspi
rationspneumonie infolge dell Fehlschluckens. 

Dilferentialdiagnostiseh kommt einmal die S. 595 beschriebene myasthe
nische BulMrparaJyse sowie ferner die seltene sog. Pseudo bul barparalyse 
in Frage. Letztere beruht nicht auf einer bulbii.ren Erkrankung, sondem auf 
doppelseitigen Gro13hirnlii.sionen. ~besondere multiplen apoplektisohen Insulten. 
Die Erkla.rung ffir das Zustandekommen der Pseudobulbii.rparalyse liegt darin, 
da13 speziell die Muskeln des Pharynx und Larynx von beiden Hirnhemisphii.ren 
bilateral innerviert werden, so da13 die Innervation dieser Gebiete schon von 
einer Gro13hirnhemisphii.reaus beiderseitig erfolgt. Als Voraussetzung fiir eine 
Parese bulMrer Nerven infolge cerebraler Erkrankung ist es demna.ch erforderlich, 
daB Lii.sionen in beiden Gro13hirnhii.lften vorliegen. 

Krankheiten des GroJ3hirns. 
Einleitung: Das Gehim besteht aus den beiden Gro13hirnhemisphii.ren, dem 

Kleinhim und dem Hirnstamm. Die Hemisphii.ren des Gro13hirns setzen sich aus 
der grauen Rindensubstanz, dem wei13en Marklager oder Centrum semiovale und 
aus den BOg. GroBhirnganglien, d. h. dem Thalamus opticus, dem Linsenkern und 
Schweifkem zusammen. Von der grauen Rinde gehen aJIe willkiirlichen motorischen 
Impulse aus, wie umgekehrt alle durch die sensiblen Nerven und die Sinnesorgane 
aus der AuBenwelt aufgenommenen Reize und Eindriicke erst in der Hirnrinde 
zu bewuJlten Vorstellungen verarbeitet werden. Die Hirnrinde ist weiter als die
jenige Statte anzusehen, in der friihere Sinneseindriicke aufgespeichert werden 
und 80 zum Inhalte der Erinnerung werden. 
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FUr die klinische Dill. g nos t i k der Gehirnkrankheiten hat die Kenntnis der 
L 0 k a.li sat ion der einzelnen Hirnfunktionen eine praktisch eminent wichtige 
Bedeutung. Ihre Kenntnis verdanken wir sowohl den Beobachtungen bei herd. 
fOrmigen Erkrankungen der einzelnen Hirnteile als auch den Ergebnissen der 

Abb. 57. Gyri nnd Sulci auf der Konvexitat der linken menschlichen 
GroBhirnhemisphare. (Nach Edinger.) 

experiment,ellen Forschung beim Tier. soweit hier Analogieschltisse erlaubt sind . 
Die motorischen und sensorischen Beziehungen zwischen den GroBhirnhemi. 
sphii.ren einerseits nnd dem Bewegungs. und GefUhlsapparat des Korpers anderer· 
seits sind in der Hauptsache gekreuzt, d. h. bei Erkrankung der Hemisphare der 
einen Seite resultieren Motilitats· und Sensibilitatsstorungen der anderen Seite. 

Abb. 58. Gyri und Sulci in der medialen Fliiche der rechten menschlichen 
GroBhirnhemisphare. (Nach Edinger.) 

Was nun die Rindenlokalisation im einzelnen anlangt, so ist zunachst hervor· 
zuheben, daB es eine groBe Anzahl von Rindenterritorien gibt, deren Funktion 
zur Zeit nicht genau bekannt ist, zumal deren Lasion keine charakteristischen 
Ausfallserscheinungen bewirkt (sog. taube oder stumme Stellen der Rinde). Bei 
Schiidigung oder Zerstorung anderer Regionen treten Herdsymptome auf, die 
in Funktionsstorungen auf psychomotorischem (effektorischem) bzw. psycho· 
sensorischem (receptorischem) Gebiet, ferner in Sprachstorungen bestehen. 

Die psychomotorische GroBhirnregion, d. h. also die Gegend, von der motori
sche Willensimpulse ausgehen, ist die Rinde der vorderen Zentralwindung 
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bzw. der von dieser auf den hintersten Abschnitt des Frontallappens tibergrf'ifende 
Teil sowie der auf der medialen Seite befindliche Lobus paracentralis. Die einzelnen 
Zentren sind so angeordnet, daB im oberen Drittel der vorderen Zentralwindung 
und im Lobus paracentralis die motorischen Zentren fiir das Bein, im mittleren 
Drittel diejenigen fiir die obere Extremitat und zwar von oben nach unten ie eins 
fiir die Schulter, den Arm und die Finger vorhanden sind. 1m unteren Drittel 
befindet sich das Zentrum fiir Facialis und Hypoglossus. AnstoBend an diese 
Gegend liegt wciter vorn, d. h. im hintersten Teil oder dem sog. FuB der dritten 
untersten Frontalwindung sowie in der Insula Reilii in der linken Hemisphare 
das motorische Zentrum fiir die Sprache (sog. Brocasche Windung). 
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Abb. 59. Ansicht der Hirnbasis. 
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(Aus Friedr. M tiller: Taschenbuch der medizinisch-klinischen Diagnostik.) 

Die Sensi bi Ii ta.t des Korpers ist in der Rindenregion hinter dem Sulcus 
centralis lokalisiert. Sie beginnt mit der hinteren Zentralwindung und greift zum 
Teil auf den Gyrus angularis und supramarginalis iiber. Genaueres iiber die den 
einzelnen Korperbezirken entsprechenden Territorien ist fiir die Sensibilitii.t nicht 
bekannt, ebensowenig die Grenze, bis zu der sich die sensible Rindenzone nach 
hinten erstreckt. Cerebrale Sensibilitii.tsstorungen sind meist halbseitig 
(Hemianasthesie), reichen aber oft nicht ganz an die Mittellinie heran. Charakte
ristisch ist dabei das verschiedene Verhalten der einzelnen Sensibilitatsqualitaten: 
wahrend am starksten Orts- und Raumsinn sowie die Muskelempfindung, ferner 
Temperatur- und Drucksinn und damit die Stereognose geschadigt sind, ist die 
Schmerzempfindung am wenigsten gestort. Die Restitution vollzieht sich in 
gesetzmaBiger Weise stets so, daB zuerst die Storung der Schmerzempfindung, 
zuletzt die stereognostische Storung schwindet. Am intensivsten ausgepragt 
lind am langsten bleiben die Storungen an den distalen Korperteilen (Hand und 
Fingerspitzen) erhalten. Die infolge des Ausfalles der Tiefensensibilitat entstehende 
Ungeschicklichkeit fiir feinere Verrichtungen ist ein markantes Unterscheidungs
mittel gegeniiber hysterischen Hemianasthesien. 
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Die oberste Temporalwindung der linken Hemisphii.re enthii.lt. in ihrem hinteren 
Teil das sensorisohe Spraohzentrum (s. untent Der Temporallappen enthalt 
Zentren fiir das GeMr. Die Rinde des Oooipitallappens, insbesondere die 
mediale Flii.ohe stellt die sOil. Sehrellion dar. Nii.heres s. unten. 

Andiagnostisoh wiohtigenEinzelhei ten iiber die A usfallsersoheinungen, 
die sioh bei herdformiger Erkrankung der vorstehend besohriebenen psyohomoto. 
risohen und psyohosensorisohen Rindenzentren einstellen, ist folgendes hervor· 
zuheben. Rei dem Reohtshii.nder, also der iiberwiegenden Mehrzahl der Mensohen. 
kommt der linken Hemisphii.re eine ausgesproohene Prii.ponderanz zu. Das gilt 
vor allem fiir die Spraohe und zwar sowohl fiir das Spreohvermogen (motorisoh) 
wie das Spraohverstii.ndnis (sensorisoh) einsohlieBlioh des Lesens und Sohreibens. 
zum Teil auoh fiir gewisse kompliziertere Handlungen. Sohii.di~gen der 
entspreohenden Zentren der linken Hemisphii.re verniohten daher diese Funktionen, 
ohne daB dir reohte Hemisphiiore vikariierend einzutreten vermag. Rei Links· 
handem verhii.lt sioh dies umgekehrt. 

Zerstorung der Brooasohen Windung bewirkt sog. motorisehe Aphasie, die 
darin besteht, daB der Patient die ihm vorsohwebenden Regriffe nioht in Worte 
umzusetzen vermag. Er bringt nur einzelne unverstandliche Laute hervor oder 
verfiigt iiber einzelne sparliohe Spraohreste; in leiohteren Fallen werden manohe 
WOl'ter riohtig, dagegen andere fehlerhaft unter Vertausohung von Silben oder 
Buohstaben ausgesproohen. Naohspreohen unrl laut lesen gelingt nicht oder nur 
ganz unvollkommen. In der Regel vermag der Patient auoh nicht spontan zu 
schreiben (Agraphie), wovon man sich bei Lii.hmung der reohten Hand dadurch 
iiberzeugt, daB man ibn mit der linken zu sohreiben auffordert. Dagegen versteht 
er das zu ihm Gesproohene. Das Verstii.ndnis fiir Gedruoktes und Geschriebenes 
ist ebenfalls erhalten; auch konnen die Kranken es mitunter kopieren. 

Eine andere Form von Sprachstorung ist die sog. sensorisehe Aphasie, d. h. 
eine Storung des Spraohverstii.ndnisses. Sie entsteht bei Lasion der Rinde des 
linkeD Temporallappens, insbesondere der ersten Temporalwindung (sog. 
Wernickesche Zone). Kranke mit sensorischer Aphasie verHeren nicht die 
Fii.higkeit zu sprechen, horen auoh das zu ihnen Gesprochene, verstehen es aber 
nicht, da sie mit dem GeMrten keine Vorstellung verbinden. Sie verhalten sich 
demnach einem Normalen ii.hnlich, der eine fremde, ihm unbekannte Spraohe 
hort. Bisweilen sind Reste des Spraohverstii.ndnisses erhalten, so daB der Patient 
z. B. auf ibm gelii.ufige konventionelle Fragen nooh riohtig antworten kann (z. B. 
auf die Frage: "wie geht es 1" Antwort: .. gut"), wii.hrend er im iibrigen sinnlose 
Worte hervorbringt oder auf die Aufforderung zu einer bestimmten Handlung. 
Z. B. die Zunge herauszustreoken oder einen in seiner Nii.he befindlichen Gegen. 
stand zu zeigen usw. fehlendes Verstii.ndnis zeigt. In der Regel ist mit der 
sensorischen Aphasie sog. Paraphasie verbunden, d. h. der Kranke redet un· 
verstii.ndlich, indem er teils falsoh gewii.hlte Worte, z. B. statt "Kamm" .. Holz" 
sagt, teils die Buohstaben der Worte falsoh setzt oder verweohselt (z. B. statt 
"Fischer" "Filsoher") oder einzelne Silben zu einem unverstii.ndliohen Kauder· 
welsoh aneinander reiht. 1m Gegensatz zur motorisohen Aphasie, bei der die 
Patienten nicht oder nur wenig spreohen, besteht bei der mit Paraphasie ein· 
hergehenden sensorisohen Aphasie eine Neigung zu unaufMrliohem Reden (sog. 
Logorrhoe). Charakteristisoh ist hierbei ferner die sog. Perseveration oder 
das Haftenbleiben, d. h. das mehrfaohe Wiederholen einzelner sinnloser· Silben 
oder Worte. 1m Gegensatz zum Motorisoh.Aphasisohen bemerkt der Patient nioht, 
daB er falsoh sprioht. Auoh vermag er nioht, ihm vorgesproohene Worte riohtig 
naohzuspreohen, ebenso ~flegt die Fii.higkeit: spon~ oder. n~oh I?iktat r~ohtig 
zu sohreiben, gestort zu sem. Auoh das Sohuftverstandllls 1st bel sensorlsoher 
Aphasie vollig aufgehoben oder gestort (Alexie oder Wortblindheit); dooh ver· 
mogen die Kranken die fUr sie unverstii.ndliohen Buohstaben in der Regel zu kopieren. 

Der sensorisohen Aphasie nahe verwandt und ebenfalls im Temporallappen 
lokalisiert ist die sog. amnestische (verbale) Aphasie. Diese praktisch 
wiohtige Form, die Initunter mit der motorisohen Aphasie verweohselt wird und 
dann irrtiimlioh in den Frontal- statt in den Temporallappen verlegt wird, 
ii.uBert sich darin daB die Patienten die richtigen Rezeiohnungen fiir konkrete 
Dinge nicht find~n, ohne aber falsohe. Worte zu geb.rauohen; auoh .we~en. sie 
ihnen yom Ar:&t genannte falsohe Rezelohnungen zuriIck, erkennen die rlOhtlgen 
und vermogen sie naomuspreohen. 

Isolierte Lii.sion des reohten Temporallappens verursaoht keine oharakteristi· 
sohen Ersoheinungen. Dagegen bewirkt beiderseitige Erkrankung der Temporal. 
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lappen (Rinden-) Taubheit, wogegen Patienten mit linkssei tig er Temporallasion 
zwar die beschriebenen Ausfallserscheinungen des Sprachverstii.ndnisses zeigen, 
wohl aber noch vermoge ihres rechten Temporallappens horen konnen und z. B. 
mitunter Melodien nachzusingen vermogen. Die dem Horvermogen dienenden 
Nervenbahnen beginnen in der Schnecke, ziehen als N. cochlearis zu den Kernen 
der Oblongata, von hier aus als Striae acusticae, Corpus trapezoides und Lem
niscus lateralis zum hinteren Vierhiigel und Corpus geniculatum mediale und 
begeben sich alsdann zur Rinde der Schlafenlappen, speziell zur sog. Heschl
schen Windung, die von der obersten Temporalwindung zum hinteren Teil der 
lusel veriauft. 

Krankheiten des Oecipitallappens fiihren zu Sehstorungen, deren Verstandnis 
die Kenntnis der sog. Sehbahn voraussetzt (vgl. Abb. 60). Die im N. opticus 
verlaufenden Fasern erfahren im Chiasma eine partielle Kreuzung in der Weise, 
daB der aus diesem hervorgehende, 
im rechten Tractus opticus ver· 
laufende Faseranteil die Sehnerven
fasern der beiden rechten Netzhaut
half ten, der Hnke Tractus die der 
beiden linken Netzhauthalften ent
halt. Der Tractus opticus fiihrt zu 
den sog. primii.ren Sehzentren, d. h. 
zum Corpus geniculatum laterale und 
zum vorderen Vierhiigel, von denen 
aus die Sehbahn sich hinter dem 
Linsenkern zum Occipitallappen be
gibt und lateral vom Hinterhorn als 
sog. Gratioletsche Sehstrahlung 
zum optischen Rindenfeld im Cuneus 
und der Fissura calcarina fUhrt 
(Abb. 58 u. 61). Yom vorderen Vier
hiigel zweigen sich Fasern zum 
Oculomotoriuszentrum ab, die die 
reflektorische Pupillenverengerung 
bei Belichtung vermitteln; die Tat
sache, daB von jedem Vierhiigel so
wohl gekreuzt wie ungekreuzt Bahnen 
zu jedem Oculomotoriuskern ver
laufen, erkliirt die sog. consen· 
suelle PupiUenreaktion; d. h. Be
lichtung eines Auges verengert die 
Pupille auch des anderen (die Pu
pillenerweiterung durch den Sym
pathicus erfolgt vom Centrum cilio
spinale vom obersten Dorsalmark 
aus). Bei Priifung der Reaktion 
vermeide man zu grelle Belichtung, 
da sonst die psychogene bzw. sen· 

Abb. 60. Verlauf der Sehbahnen beirn 
Menschen. (Nach Bing.) 

sorische Erweiterungsreaktion die Lichtreaktion hemmt bzw. verdeckt. Aus dem 
anatomischen Verlauf der Opticusfasern bzw. der Sehbahn ergeben sich folgende 
fiir die Klinik wichtigen Tatsachen: 

Eine Lasion des medialen Teils des Chiasmas (z. B. durch Hypophysentumoren), 
a.lso der aus den nasalen Netzhauthalften stammenden, sich kreuzenden Fasern, 
verursa.cht bitemporale oder sog. Scheuklappenhemianopsie, d. h. Ausfall der 
beiden latera.len Gesichtsfeldhalften (durch die Linse des Auges erfolgt bekanntlich 
in diesem eine Kreuzung der Lichtstrahlen). 1m Gegensatz hierzu bewirken aile 
Liisionen. die zentral vom Chiasma gelegen sind, sog. homonyrne Hemianopsie 
fiir die kontralaterale Hiilfte des Gesichtsfeldes, d. h. es fallen beide rechte oder 
beide Hnke Gesichtshaiften aus. Hemianopsie kommt nach dem Gesagten so
wohl bei Sitz der Lii.sion im Tractus opticus wie im Bereich der Sehbahn, im 
Mark des Occipitallappens wie endlich bei Lii.sion der Occipitalrinde im Bereich 
der Fissura calcarina vor. Bei vollstiindiger Zerstiirung beider Occipitallappen 
entsteht vo!lige Erblindung, die als Rindenblindheit bezeichnet wird. Dieselbe 
ist zu unterscheiden von der sog. Seelenblindheit, bei der zwar das Seh
vermogen erhalten ist, ohne daB aber der Patient die gesehenen Objekte erkennt 
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(er kann z. B. das Aussehen eines ihm gezeigten Gegenstandes beschreiben, ver
steht aber nicht dessen Bedeutung). Dies Phanomen tritt bisweilen bei linksseitiger 
Howie beiderseitiger Occipitallappenerkrankung auf. Sowohl bei der Rinden- wie 
bei der Seelenblindheit ist die Lichtreaktion der Pupille erhalten, da die hierfiir 
dienenden Fasern, wie oben gezeigt, sich schon vorher abzweigen. Die schon frillier 
genannte, bei Lasion des linkeD Gyrus angularis beobachtete Unfahigkeit zu lesen 
(Alexie), ist fast regelmaBig mit rechtsseitiger Hemianopsie kombiniert. AuBer· 
dem kommt bei der gleichen Lasion BOg. optische A phasie vor, bei der die 
Kranken die von ihnen gesehenen Objekte nicht richtig benennen kiinnen. 

Lobus 
frontalis - - - ---t--"--"...-"'=+-

Psalterium 

Corp. 
callosum 

Lobus 
occi pitalis 

Corpus 
callosum 

Abb. 61. Horizontalschnitt durch das GroBhirn. (Aus L. Edinger: Einfiihrung 
in die Lehre vom Bau und den Verrichtungen des Nervensystems.) 

Auch Stiirungen der Augenbewegungen kommen bei cerebralen Erkran· 
kungen vor, jedoch im Gegensatz zu den peripherischen bzw. nuclearen Erkran
kungen (vgl. S.543) weder in Form einzelner noch einseitiger Augenmuskellah. 
mungen, sondern stets als doppelseitige Lii.hmung oder Bewegungsbeschrankung 
in BOg. konjugierter, d. h. gleichsinniger Form. Die hier hauptsachlich in Frage 
kommende Bewegungsstiirung ist die sog. Deviation conjuguee, d. h. die 
zwangsmaBige Seitwartsrichtung beider Augen, die nach der anderen Seite nicht 
iiber die Mittellinie hinaus bewegt werden kiinnen. Man beobachtet dies haufig, 
allerdings meist nur voriibergehend bei Zerstiirung bzw. Reizung sowohl im Bereich 
des Gyrus angularis wie des FuBes der zweiten Frontalwindung. 

Krankheiten der Rinde des Parietallappens gehen haufig mit sog. Astereo· 
gnosie oder Tastlahmung einher, d. h. es besteht Unfii.higkeit, Gegenstande durch 
Betasten als solche (z. B. Uhr, B1eistift, Schliissel) bei geschlossenen Augen zu 
erkennen, ohne daB etwa die einzelnen Qualitaten der Hautempfindung (Beriih
rung, Unterscheidung von spitz und stumpf usw.) beeintrachtigt sind. Lii.sion des 
linken Parietallappens kann aber auch sog. motorische A praxie zur Folge haben. 
Hierbei ist zwar die Fa.higkeit, die Extremitaten zu den verschiedenen Bewegungen 
zu gebrauchen, voIlkommen erhalten, dagegen vermag der Patient diese Bewegungen 
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nicht zu zweekmii.Bigen Handlungen riehtig zu kombinieren. Zum Beispiel: Auf
gefordert zu gruBen, macht er statt dessen eine Drohbewegung oder er steckt den 
ihm zum Schreiben dargebotenen Bleistift in den Mund usw. Vor der Uoter
suehung hat man in diesen Fii.llen sieh zu vergewissern, daB der Kranke das Gesagtc 
versteht und die Gegenstii.nde als solche erkennt. Die bei linksseitiger Parietal
lii.sion resultierende Apraxie ist doppelseitig, betrifft also beide Hii.nde. Hier
aus erklii.rt sieh das Vorkommeo von linksseitiger Apraxic neben rechtsseitiger 
Lii.bmung bei Erkrankung der Iinken Hemisphii.re. AusschlieBlich linksseitige 
Apraxie ohne recht~seitige Lii.hmung wird bei 
Lii.sion des vorderen Teils des Balkens beob
achtet, do. die Commissurenfasern desselben 
die Kontrolle vermitteln, die von der auch 
hier funktionell uberwertigeo linken Hemi
sphii.re gegenuber der rechten ausgeubt wird. 

Seitens der ii brigen Gehirnteile sind nur 
wenige spezielle, diagoostisch sicher verwert
bare Herdsymptome zu nenne.~. Bei Krank
heiten des Stirnhirns treten Anderungenim 
Gemuts- und Willensleben ein: sowohl Teil
nahmslosigkeit uod Mangel an Initiative in 
Form allgemeiner seelischer Abstumpfung als 
auch unbegrundeter Stimmungswechsel und 
Sprunghaftigkeit sowie Neigung zu lappischer l1 
Euphorie. j 

F Tontal' 
Zappen 

Ein wichtiges allgemeines Hirnrinden
sy mptom, das nicht bei in der Tiefe gelegenen 1 &.;;;;;::::.:::::;:=. 
Prozessen beo bachtet wird, ist das Auftreten der ~ 
sog. J acksonschen Epilepsie. Entsprechend .:: 
der Reizung der Rinde treten hier klonische 
Krii.mpfe im Bereich der versohiedenen Muskel
gebiete nacheinander in der gleichen Reihen
folge auf, wie sie anatomisch in deo motori
schen Rindenzentren nebeneinander angeordnet 
sind, urn entweder in einer bestimmten Muskel
gruppe Halt zu machen oder sohlieBlich io 
allgemeine Krii.mpfe iiberzugehen (vgl. Epi
lepsie S. 630). 

Die Stammganglien bestehen aus dem 
Thalamus opticus, dem Linsenkern und dem 
Nucleus caudatus. 

Der Thalamus optious steht in wichtiger 
Beziehung zur Sensibilitii.t. Die vom Rucken
mark bzw. der Oblongata kommende sensible 
Schleifenbahn mundet in seinem ventralen 
und lateralen Kern, erfii.hrt dortselbst eine 
Umschaltung und begibt sich hierauf vom 
Thalamus durch den hinteren Teil der inneren 
Kapsel zur Rinde des Parietallappens. Charak
teristische Sy m pto me einer Thala mus
affektion sindl. halbseitige gekreuzte Sensi
bilitii.tsstiirungen, namentlich beziiglich der 
Tiefensensibilitat; 2. heftige sog. zentrale 
Schmerzen im gleichen Gebiet in der Form 
der sog. Hemianaesthesia dolorosa (besonders 
charakteristisch !); 3. eigentumliche als Chorea 

Abb. 62. Innere Kapsel mit 
Corona radiata. (Nach Bing. 
Aus Handbuch der inn. Medizin, 
Bd. 5. H. 1. 2. Aufl. Berlin: 

Julius Springer 1925.) 
T Thalamus opticus, L Nucleus 
lentiformis (Globus paUidus und 
Putamen), C Nucleus caudatus, 
F supranucleare Bahn flir den 
Facialis, H supranucleare Bahn 
fur den Hypoglossus, A supra
nucleare Bahn fiir den Arm, 
B supranucleare Bahn fur das 
Bein, S sensible, a akustische, 
v visuelle Bahn, 1 und 2 Stab-

kranzfasern vom und zum 
Thalamus. 

oder Athetose (vgl. S. 611) bezeichnete motorische Reizerscheinungen, die halb
seitig auf der Seite der Sensibilitii.tsstorung auftreten; 4. Fortfall gewisser un
willkurlicher mimischer Ausdrucksbewegungen wie beim Lachen und Weinen bei 
erhaltener willkiirlicher Facialisinnervation; wahrscheinlich beruht allerdings diese 
Storung auf einer gleichzeitigen pallidostriaren Affektion; 5. Contracturstellungen 
der Glieder, vor allem der Hand (sog. main thalamique). 

Der Streilenhiigel (Corpus stria tu m, vgl.Abb. 61 u. 62) bestehtauB dem phylo
genetisch alteren G 1 0 bu s po. IIi d us, d. h. den beiden medialen Teilen des Linsenkerns, 
und dem jiingeren sog. Neostriatu m (Putamen + Nucleus caudatus). Zusammen 
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bilden sie das pallidostriare Syste m. Dieses steht sowohl mit der Hirnrinde wie 
mit den Vierhiigeln, mitdem Dei t e r s schen Kern, dem Nucleus ruber und den Brachia 
conjunctiva und durch diose mit dem Kleinhirn in Verbindung. 1m Gegensatz zur 
Pyramidenbahn hat es ail! sog. "extrapyramidales" System keine Beziehung 
zu den bewuBt gewollten Zweckbewegungen; wobl aber spielt es eine bedeutsame 
Rolle bei der groBtenteils unbewuBten Regelung des Muskeltonus und dem harmo· 
nischen Zusammenwirken der Rumpf- und Extremitatenmuskeln mit ihren Anta· 
gonisten bei Bewegungen. Anatomische Verii.nderungen am Streifenhiigel fiihren 
zu einem Syndrom, das unter der Bezeichnung "amyostatischer, striarer 
oder extrapyra m idaler Symptomenkomplex" zusammengefaBt wird. Derselbe 
ist charakterisiert durch eine abnorme Steifigkeit der Muskeln, durch Mangel an 
spontanen Bewegungen und eine dadurch bedingte Bewegungsarmut im Bereich 

der willkiirlichenMuskulatur 
Hintercr 

Blnteres LilngsbOndel 

Vlerhilgel Aquaeduct. Nuel. IV 
. ../ N. trochlear. 

von Rumpf und Extremi
taten. Die mimische Mus
kulatur zeigt eine eigentiim
liche, maskenartige Starre 
(Amimie); die Sprache und 
aile unwillkiirlichen Bewe
gungen sind verlangsamt und 
erschwert; dagegen bestehen 
keine Lii.hmungen und keine 
Sensibilitat.sstorungen (vgl. 
auch S. 635). 

Die sog. Capsula intern a 
(Stabkranz) liegt zwischen 
dem Kopfteil de!! Nucleus 

Subst. nigra Medlale SchleUe eaudatus und dem Thalamus 
Kreuzung der Bindearm. einerseits und dem Linsen· 

N. oculomot. kern andererseits und be

Abb. 63. Hirnsehenkelgegend. (Nach F. Miiller: 
Taschenbuch der medizinisch·klinischen Diagnostik.) 

steht aus einem vorderen 
und einem hinteren Schenkel. 
Letzterer hat groBe prak
tisehe Bedeutung, weil ihn 
die verscbiedenen, von den 

Rindenzentren kommenden motorischen Pyramidenbahnen auf einem engen Raum 
zusammengedrangt passieren. Der hinterste Teil der inneren Kapsel enthalt die 
sensiblen Sehleifenbahnen. Nii.beres ergibt sieh aus der Abb. 62, aus der man 
erkennt, daB eine in der inneren Kapsellokalisierte kleine Lii.sion bereits geniigt, um 
sehr ausgedehnte Ausfallserscheinungen in der Korperhalfte der entgegengesetzten 
Seite zu bewirken. Die innere Kapsel ist der haufigste Sitz von Gehirnblutungen. 

Die sog. Regio hypotbalamica enthiilt als wichtiges Gebilde den roten Kern oder 
Nucleus ruber. Dieser spielt ebenfalls in dem obengenannten extrapyramidalen 
motorisehen System eine wichtige Rolle. Er stebt in Verbindung mit dem Corpus 
striatum, weiter mit dem Frontallappen, ferner vermittels der Brachia conjunctiva 
mit dem Nucleus dentatus des Kleinhirns und endlich mit dem Riickenmark durch 
das sog. Monakowsche oder fubrospinale Biinde!. 

Die Regio hypothalamiea bzw. die Wand des 3. Ventrikels und vor aHem der 
Thalamus opticus stehen unter anderem aueh mit der zentralen Steuerung des 
Schlafes in Verbindung, ohne daB dies jedoeh zu der Annahme eines einheitliehen 
Sehlafzentrums berechtigt. 

Die von der inneren Kapsel kommenden Bahnen begeben sich in den Hirn
stamm, der aus den Pedunculi cerebri (Hirnschenkel), dem zentralen Hohlengrau 
mit dem Aquaeductus Sylvii und der dorsal gelegenen Vierhiigelplatt-e, sowie 
weiter unten aus der Briicke besteht (vgl. Abb. 63). Der Hirnstamm, der sieh 
kaudal bis zur Pyramidenkreuzung erstreekt, enthiHt die Kerne der Hirnnerven, 
die ungekreuzt entspringen. In den Pedunculi verlaufen die motorischen Fasern 
in dem ventral gelegenen Teil, dem sog. FuB der Hirnschenkel. wa.hrend deren 
dorsaler Teil oder die Hau be die sensiblen Fasern, d. h. die Sehleifenbahn enthii.lt. 
Die motorischen Bahnen 8ind derart angeordnet, daB die Fasern der Gehirnnerven 
median, die der iibrigen motorischen Pyramidenbahnen mehr lateral liegen; auch 
finden sich hier die sog. Briickenfasern, die eine Verbindung zwischen Hirnrinde, 
Briicke und Kleinhirn vermitteln. In der Nachbarschaft des Aquaeductus Sylvii 
liegen die Kerne des N. oculomotorius und trochlearis. 
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An die Hirnschenkel schlieBt sich die Briicke (Pons) an, in deren ventralem 
Teil die Pyramidenbahnen verlaufen, wahrend dorsal von ihnen sich die sensible 
Schleife befindet. Ventral vomAquaeductus Sylvii liegt der Fasciculus longitudinalis 
posterior, der die Kerne der Augenmuskelnerven miteinander sowie mit den Kernen 
des N. vestibularis und dem Kleinhirn verkniipft. Der dorsale Teil der Briicke 
enthii.lt die Kerne des Trigeminus, Facialis und Abducens. Die aus der Briicke 
austretenden motorischen Pyramidenbahnen erfahren in der Oblongata und zwar 
in der Decussatio pyramidum zum groBten Teil eine Kreuzung. Die Oblongata 
enthiUt auJ3er zahlreichen Hirnnervenkernen (vgl. Abb. 49 und 59) das Atem
zentrum Bowie das Vasomotorenzentrum, deren Verletzung sofortigen Tod zur Folge 
hat. EinHerdsymptom derOblongata ist ferner die bei starkerem Hirndruck 
auftretende BewuBtlosigkeit. 

Das Kleinhirn (Cerebellum) hat klinisch als Zentrum der Koordination der 
Bewegungen eine groBe Bedeutung. Mit dem GroBhirn ist es sowohl durch die 
Briickenarme wie durch die Brachia conjunctiva, mit dem Riickenmark bzw. der 
Oblongata durch die Corpora restiformia verbunden. Die durch die Briickenarme 
.ziehenden Fasern gelangen von der Rinde des Stirnhirns und des Temporallappens 
teils durch den vorderen Schenkel der inneren Kapsel, teils durch die Regio hypo
thalamica zu den Pedunculi. Die Brachia conjunctiva stellen eine Verbindung 
zwischen dem Nucleus dentatus des Kleinhirns und dem Nucleus ruber her. Von 
auBen werden dem Kleinhirn durch die Kleinhirnseitenstrangbahn und das Go we r s -
ache Biindel des Riickenmarks Impulse iibermittelt. Ferner ziehen zum Kleinhirn 
Nervenbahnen mit dem N. vestibularis von den Bogenga.ngen des inneren Ohres, 
also dem Organ, das das Gleichgewicht des Korpers und die Orientierung irn Raume 
ermoglicht. Auch mit den a.uBeren Augenmuskeln steht das Kleinhirn in Verbin
dung. Die Hauptaufgabe des Kleinhirns, die Koordination bei der Ausfiihrung 
komplizierterer Bewegungen beruht in der speziell yom Wurm regulierten sog. 
Synergie, d. h. dem normalen Zusammenarbeiten der verschiedenen Muskel
gruppen, speziell beirn Stehen und Gehen. Kleinhirnkrankheiten machen oft sehr 
charakteristische Erscheinungen, die im Gegensatz zu den GroBhirnsymptomen 
auf der gleichen Seite wie die La.sion auftreten. Zu diesen gehiiren die S. 592 
beschriebene cerebellare Ataxie als Symptome der sog. Asynergie, weiter die sog. 
Adiadochokinesis, d. h. die Unfa.higkeit, entgegengesetzte Bewegungen schnell 
hintereinander auszufiihren (z. B. Pro- und Supination oder Beugung und Streckung 
der Hand), eine Stiirung, die indessen gelegentlich auch bei anderweitigen Krank
heiten beobachtet wird. Schwindelanfalle sind namentlich dann fiir Kleinbirn
krankheiten charakteristisch, wenn sie mit einem Fallen nach der Seite (und 
zwar nach der erkrankten) einhergehen. 

SchlieBlich ist beziiglich der allgemeinen Symptomatologie der Gehirn· 
krankheiten noch hervorzuheben, daB unter den hierbei auftretenden Lokal
symptomen neben den sog. direkten Herdsymptomen, die auf Lasion der 
entsprechenden Region beruhen, auch indirekte Herdsymptome vorkommen, 
teils als La.hmungen, teils als Reizerscheinungen. Die indirekten Symptome 
erklaren sich aus der Fernwirkung der Krankheitsherde und beruhen ha.ufig auf 
Druckwirkung, Odem usw., die von dem eigentlichen Herde ausgehen. 1m Gegen
satz zu den direkten Herdsymptomen pflegen sie sich im Laufe der Zeit wieder 
zuriickzubilden. 

Neben den Herdsymptomen kommen bei Gehirnkrankheiten noch die sog. 
AUgemeinsymptome fiir die Diagnose in Frage. Zu diesen gehOren namentlich 
heftiger Kopfschmerz, tibelkeit und Erbrechen, Schwindel, auch Pulsverlang
samung und vor allem die diagnostisch besonders bedeutsame Stauungspapille 
(Ophthalmoskop ie !), deren Vorhandensein stets als ein sicheres Zeichen fiir eine 
pathologische Steigerung des Hirndrucks und als Ausdruck der Hirnschwellung 
(der Opticus ist kein Nerv, sondern stellt einen Gehirnteil dar) aufzufassen ist. 
Die unter mancherlei Umsta.nden auftretende BewuBtlosigkeit wird heute auf 
den Hirnstamm (Oblongata) bezogen. Sie unterscheidet sich von dem Coma in 
der Agone dadurch, daB die Reflexe nicht erloschen sind und daB ferner eine Reihe 
sehr komplizierter Bewegungserscheinungen noch erhalten ist. Als Hirnstamm
symptome sind weiter tonische Streckstarre sowie unter Umsta.nden auch Tempe
raturerhohungen, Vasomotorenstorungen sowie Pupillenanomalien zu deuten. 

Gehirnhiiute und Liquor cerebrospinBlis: Die Dura mater (Pachymeni.nx) 
bildet das Periost der Schii.delhOhle; sie enthalt in ihrer auBeren Schicht die Xste 
der Arteriae meningeae und gibt an die austretenden Nerven Scheiden abo Die 
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von der parietalen Dura abzweigenden, in das Schiidelinnere einspringenden Fort
satze, die Falx cerebri und cerebelli und das Tentorium dienen dem Gehirn als 
Stfitze und enthalten wichtige Venensinus; die Sella turcica iiberspannt die Dura 
als Diaphragma mit einer Offnung fiir den Hypophysenstiel. Von der Dura durch 
das schmale Spatium subdurale getrennt befindet sich die zarte gefaBarme Arach· 
noidea. Sie fiberbrfickt die Furchen und Vertiefungen des Gehirns und liegt an 
der Hirnkonvexitat der Pia eng an (beide zusammen als Lepto meninx bezeichnet), 
wahrend an der Hirnbasis zwischen beiden Hauten ein groBerer, infolge von Spangen. 
bildung vielkammeriger Zwischenraum, das Ca vu m su barachnoidale besteht, 
das zwischen Kleinhirn und Oblongata, am Pons, an den Pedunculi, am Chiasma 
und den Syl vi usschen Spalten sich zu den sog. Zisternen erweitert; es enthalt 
den Liquor. Die Pia ist sehr gefaBreich, schmiegt sich dem Gehirn eng an und 
dringt in aIle Furchen und Spalten des Gehirns ein. 

Bildungsstatte fiir den Liquor cerebrospinalis sind in der Hauptsache 
die Plexus chorioidei in den Seitenventrikeln, aus denen er durch das Foramen 
Monroi in den 3. und 4. Ventrikel gelangt; durch den Aquaeductus Sylvii und das 
Foramen Magendie sowie die Foramina Luschkae im 4. Ventrikel besteht die 
Verbindung mit dem Subarachnoidalraum (Cisterna cerebello-medullaris). Del' 
Liquor umspiilt somit die auBere und innere Oberflache von Gehirn und Riicken
mark. Der AbfluB erfolgt in der Hauptsache durch die zottenartigen Ausstiilpungen 
der Arachnoidea (Pacchionische Granulationen) in die Venensinus, insbesondere 
in den Sinus sagittalis superior und den Sinus transversus, zum Teil wohl auch auf 
dem Lymphwege. Aufgaben des Liquor sind, ein Wasserpolster ffir Hirn und 
Rfickenmark zu bilden, Stoffwechselvorgange zu vermitteln und die wechselnde 
Blutversorgung von Hirn und Riickenmark zu regulieren. 

Gehirnblutung (Apoplexie); Embolie und Thrombose 
der GehirngefiU3e. 

Das schlagartig plotzliche Auftreten der Funktionsstorung einzelner 
Gehirnteile mit BewuBtlosigkeit und Lahmungen (Schlaganfall, Gehirn
schlag, Apoplexie) istaufzwei prinzipiell verschiedene Ursa.chen zuriick
zufiihren, entweder auf eine Blutung oder auf eine akute Blutleere 
(Ischamie) eines umschriebenen Hirnbezirkes. 

Die Gehirnblutung oder Apoplexia sanguinea. ist die haufigste 
unter den akut auftretenden Gehirnerkrankungen und besteht in dem 
Auftreten einer sog. Massenblutung im Bereich einer Gehirnarterie. Ein 
praktisch auBerordentlich wichtiges Moment, das das Zustandekommen 
der Blutung fordert, ist die Steigerung des Blutdrucks. Dagegen diirfte 
der Arteriosklerose als solcher keine entscheidende Rolle zukommen, 
wenn dieselbe auch oft als Nebenbefund erhoben wird. Hervorzuheben 
ist das besonders haufige Vorkommen der Gehirnblutung bei der essen
tiellen Hypertension bzw. bei der arteriolosklerotischen Schrumpfniere 
(dagegen ist sie relativ selten bei der entziindlichen, sekundaren Schrumpf
niere; auch kommt sie niemals bei Aorteninsuffizienz vor), ferner bei der 
hypertonischen Form der Polycythamie sowie im AnschluB an starke 
korperliche Anstrengungen (auch z. B. im VerIauf der Defakation, bei 
der Kohabitation usw.), nach seelischen Erregungen, Trinkexzessen usw. 

Die Hirnblutung ist in der Regel eine Krankheit des hOheren Alters 
jenseits des 50. Jahres. Sie befallt Manner haufiger als Frauen. Vor 
allem werden kraftige und untersetzt gebaute "vollbliitige" Individuen 
(der sog. pyknische Typus) von dem Leiden befallen, namentlich auch 
solche, die zu einer iippigen Lebensweise und reichlichem Alkoholkonsum 
neigen. Auch Fettsiichtige gehOren hierher. trbrigens laBt sich auch 
eine gewisse fa miliare Disposition zum "Schlaganfall" nicht verkennen. 
Es gibt sog. Apoplektikerfamilien. 
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Der Sitz der Massenblutung ist mit Vorliebe das Gebiet der Arteria cerebri 
medi.~ (Fossae Sylvii), Mufiger links als rechts, und zwar vor allem im Bereich 
der Aete, die die innere Kapsel und die groBen Stammganglien, insbesondere das 
Corpus striatum versorgen (Arteriae striolenticulares). Daher ist hauptsii.chlich diese 
Region Pradilektionsort der Blutung (sog. capsulare Hamorrhagie). Der Ent
stehungsmechanismus der Blutung ist noch nicht vollig geklii.rt; denn wahrend 
zwar bisweilen, namentlich bei den rasch letal endenden Apoplexien tatsachlich 
die Ruptur einer Arterie sich konstatieren laBt, wird in anderen Fallen ein ge· 
borstenes GefaB im Bereich der Hamorrhagie vermiBt. Auch die fiir derartige 
FaIle angenommene Diapedese im AnschluB an voraufgehende GefaBspasmen 
erscheint nicht geniigend begriindet. Andererseits haben alle Massenblutungen 
vorhergehende Schadigungen derGefaBwande zur Voraussetzung (Aschoff). Die 
Blutung bewirkt eine Auflosung der Nervensubstanz in ihrer Umgebung, so daB 
der Herd unmittelbar nach der Hamorrhagie sich als eine breiige, mit dunkelrotem 
geronnenem Blut und Triimmern von Nervensubstanz durchmischte Masse dar
bietet. In einzelnen Fallen bricht die Blutung in die Seitenventrikel durch (sog. 
Ventrikelblutung). Bleibt der Patient am Leben, so kommt es spater allmahlich 
zur Resorption des Blutfarbstoffs bzw. zur Umwandlung in Hamatoidin sowie zum 
Abtransport der zerstorten Nervensubstanz durch zahlreiche Leukocyten (KOrnchen
zellen); schlieBlich entsteht eine mit seroser Fliissigkeit gefiillte Cyste oder eine 
gelblich pigmentierte Narbe. Zum Teil findet man auch hier den S. 612 beschriebenen 
Status lacunaris. 

DaB Krankheitsbild der Gehirnblutung pflegt Beht charakte
ristisch zu sein. Oft erfolgt (am hiiufigsten in den friihen Morgenstunden 
oder nach der Mittagsmablzeit) aus bestem Woblbefinden oder nach vor
ausgegangenen Kopfschmerzen oder Schwindel, in manchen Fallen im 
AnscbluB an eine starke korperliche Anstrengung oder einen Alkohol
exzeB oder nach einer seelischen Erregung (Blutdrucksteigerung!) der 
apoplektische Insult 1. Der Kranke stiirzt plOtzlich bewuBtlos bin 
oder er wird innerhalb kurzer Zeit verworren, unbesinnlich, deliriert und 
ist erst nach einigen Stunden bewuBtlos (verzogerter apoplektischer 
Insult). Der Tod kann bereits im Insult erfolgen; in einer groBen Zahl 
von Fallen tritt dagegen nur ein comatoser Zustand von kiirzerer oder 
mehrtagiger Dauer ein. Das Gesicht ist dabei meist auffallend gerotet, 
die Atmung gerauschvoll, schnarchend, der Puis meist voll sowie infolge 
des Hirndrucks nicht selten verlangsamt. Haufig besteht ferner die 
S.602 als Deviation conjuguee beschriebene Ablenkung beider Augen 
nach der einen Seite, und zwar oft in der Richtung des Krankheitsherdes 
("der Patient sieht den Herd an"), wobei nicht selten auch der Kopf 
eine Zwangshaltung in dem gleichen Sinne zeigt. 

Das Vorhandensein von Lahmungen laBt sich haufig nicht sofort 
nach Eintritt des Insultes feststellen, da infolge des Comas eine vollige 
Erschlaffung der gesamten Muskulatur besteht. Meist ist jedoch alsbald 
eine Facialislahmung an dem Herabhangen des einen Mundwinkels 
sowie an der charakteristischen, bei der Atmung aIs sog. Tabaksblasen 
bezeichneten starkeren Vorwolbung der Backe der gelahmten Seite zu 
erkennen. Auch der Tonus der Extremitatenmuskeln auf der Seite der 
Lahmung ist in der Regel starker herabgesetzt; die Muskulatur des auf 
der Unterlage aufliegenden Beines erscheint verbreitert wie "aus
geflossen". Ferner bestehen auf der Seite der Lahmung zunachst meist 
Feblen oder Abschwachung der Sehnenreflexe, ferner das Ba binskische 
Zehenphanomen sowie Fehlen der Bauchdeckenreflexe auf der gelahmten 

1 Merkwiirdig ist die Haufung der Schlaganfalle im Friihjahr und Herbst, 
eine jahreszeitliche Schwankung, die man auch bei manchen anderen Krank· 
heiten (so z. B. bei der Tetanie) beobachtet. 
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Seite. Auch Temperatursteigerung sowie die Ausscheidung von Zucker 
(gelegentlich auch von EiweiB) im Harn konnen sich voriibergehend als 
Folge des apoplektischen Insultes einstellen. Die Pupillen zeigen kein 
gesetzmaBiges Verhalten; oft ist die Lichtreaktion abgeschwacht. 

Die Dauer des Insultstadiums schwankt zwischen wenigen Stunden 
und mehreren Tagen. Eine Dauer des Comas iiber 48 Stunden bedeutet 
fast immer eine quoad vitam infauste Prognose. Auch nach Schwinden 
der Insulterscheinungen ist innerhalb der nachsten 3 Tage noch mit der 
Gefahr einer Wiederholung der Blutung zu rechnen und auch wahrend 
der ersten beiden Wochen nach dem Insult bleibt das Schicksal der 
Kranken noch unentschieden (Pneumonie und andere Komplikationen!). 

In der Folgezeit entwickelt sich allmahlich das charakteristische Bild 
der cerebralen Hemiplegie (s. unten). Dabei ist jedoch zu bemerken, 
daB in der ersten Zeit neben den bleibenden sog. direkten Herdsym
ptomen auch andere, die sog. indirekten Herdsymptome (vgl. S. 605) 
vorhanden sind, die einer Riickbildung fahig sind. Daraus erkHi.rt sich, 
daB anfangs die Lahmungen und sonstigen Ausfallserscheinungen eine 
starkere Ausdehnung als spater zeigen. 

AuBer der motorischen Halbseitenlahmung kommen ferner bei entsprechender 
Lokalisation des Herdes (vgl. Einleitung S. 598f.) Aphasie, Hemianasthesie, Hemi
anopsie usw. vor. - Bei ganz kleinen Blutungen braucht ein BewuBtseinsverlust 
iiberhaupt nicht einzutreten, sondern es stellt sich mitunwr nur eine voriiber
gehende Verwirrung oder leichte BewuBtseinstriibung oder Schwindel ein, worauf 
alsdann die entsprechenden Ausfallssymptome in die Erscheinung treten. - Bei 
der Ventrikelblutung (s. oben), fiir welche das S. 605 beschriebene Hirnstamm
syndrom charakwristisch ist, also BewuBtlosigkeit sowie allgemeine tonische Starre, 
starke Verengerung der Pupillen usw., ist zu unterscheiden, ob es sich um eine 
primare, aus einem GefaB der Ventrikel stammende, oder um eine sekundare 
Blutung handelt, die von einem apoplektischen Hirnherd in den Ventrikel durch
gebrochen ist. 1m letzteren Fall gesellt sich zu dem obigen Syndrom noch das 
Bild der gewohnlichen Apoplexie hinzu. 

Ischiimie einzelner Gehirnbezirke kann beruhen auf Embolien, auf 
Arteriosklerose bzw. Thrombose, auf Spasmen und auf Syphilis der 
Gehirngefa13e. 

Die Gehirnembolie ist wesentlich seltener als die Gehirnblutung. Sie 
befallt im Gegensatz zur letzteren haufig jiingere Individuen, unter 
denen hier das weibliche Geschlecht ofter als bei der Hirnblutung erkrankt. 
In der Regel stammt das Embolienmaterial aus dem linken Herzen, 
z. B. bei Vitium cordis, speziell bei Mitralstenose 1, ferner bei Endocarditis 
lenta (bei letzterer bildet die Gehirnembolie sogar ein haufiges End
stadium), sowie bei chronischer Herzmuskelschwache mit Aryhthmia 
absoluta und Thrombenbildung in den Vorhofen; in selteneren Fallen 
stammt es aus den Lungen (Lungengangran) her oder aus thrombotischen 
Herden im Bereich der Venen des groBen Kreislaufs (bei offenstehendem 
Foramen ovale vgl. S. 185). Pradilektionsort der Embolie ist auch 
hier die Arteria fossae Sylvii (die linke etwas haufiger als die rechte). 

Die anatomische Folge des embolischen Verschlusses einer Hirnarterie 2 ist die 
Bog. Encephalomalacie, d. h. eine herdformige iscMmische Gehirnerweichung. 

1 Dies erklart die Tatsache, daB Gehirnembolie im Gegensatz zu anderen 
vascularen Gehirnleiden auffallend Mufig jugendliche Individuen befallt. 

2 Die alte Annahme Cohnheims, daB die Hirnarterien Endarterien sind, laBt 
sich nach den Forschungen der jiingsten Zeit zwar nicht mehr aufrechterhalten; 
trotzdem verhalten sich die funktionellen Folgen der Ausschaltung der Hirnarterien 
so, als wenn diese Endarterien waren. 
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GefiiBverschluB bewirkt Absterben der Nervensubstanz, die sich in eine weiche 
Masse verwandelt; diese verfallt spater mitunter der Resorption. Nicht selten 
kommt es ubrigens, speziell im Bereich der grauen Substanz, zu einer hamor
rlJ-agischen Infarzierung der erweichten Partien. 

Die klinischen Erscheinungen der Gehirnembolie decken sich 
vielfach vollstandig mit dem bei der Hirnblutung beschriebenen Bilde 
des apoplektischen Insultes. Bei geniigender GroBe des Erweichungs
herdes und seiner Lokalisation in der inneren Kapsel entwickelt sich in 
gleicher Weise eine Halbseitenlahmung. Oft sind allerdings die Sym
ptome des Insultes weniger heftig als bei der Apoplexie; die BewuBt
losigkeit halt nur kiirzere Zeit an, oder es kommt iiberhaupt nicht zu 
vollkommener Aufhebung des BewtiBtseins. (}fter als bei Hirnblutung 
treten dagegen klonische Krampfe in der Art der Jacksonschen Rinden
epilepsie (vgl. S. 603) auf. Auch hier pflegt als Re[:liduum der Embolie die 
cerebrale Hemiplegie (s. unten) zurUckzubleiben. Die Ausfallserscheinungen 
sind in der Regel irreparabel und neigen sogar zum Fortschreiten. 

Die Thrombose der Gehirnarterien entsteht sowohl bei Arterio
sklerose wie hauptsachlich bei luetischer Erkrankung der GefaBe. Der 
pathologisch-anatomische Befund ist hier ebenso wie bei der Embolie der 
einer Encephalomalacie und hat wiederum als Pradilektionsgebiet das
jenige der Arteria fossae Sylvii. Haufig gehen bei Thrombose auffallend 
lange Prodromalerscheinungen wie Kopfdruck, Abnahme des Gedacht
nisses und der geistigen Leistungsfahigkeit voraus. Fiir das klinische Bild 
der Thrombose ist es charakteristisch, daB sowohl die BewuBtseins
storung wie die Herdsymptome sich allmahlich (oft im Verlauf mehrerer 
Stunden) entwickeln, und daB ferner haufig Schwankungen in der Lokali
sation und der Intensitat der Liihmungen beobachtet werden. BewuBt
losigkeit kann hier iibrigens vollkommen fehlen. Oft tritt die Erweichung 
im Schlaf ein. Bezeichnenderweise sind die Kranken stets blaB im 
Gegensatz zur Hirnblutung; auch besteht gegeniiber der Bradykardie 
bei letzterer fast stets Pulsbeschleunigung. Das Leiden neigt mehr zu 
Wiederholung als die Blutung; andererseits konnen sich hier die Ausfalls
erscheinungen vollstandig zurUckbilden. 

Syphilis der GehirngefaBe s. S.625. 
Fur die Differentialdiagnose zwischen Hirnblutung und Encephalomalacie sind 

folgende Gesichtspunkte maBgebend: FUr Blutung sprechen hOheres Alter, Blut
drucksteigerung, wenn sie vor dem Insult bestand (wahrend des Insultes kann sie 
namlich schwinden und umgekehrt kann eine Erweichung durch Reizwirkung den 
Blutdruck steigern!), schwerer Insult von langerer Dauer, Rotung des Gesichts, 
schnarchende Atmung, Pulsverlangsamung, Klopfen der groBen GefaBe sowie 
sanguinolente Beschaffenheit der Cerebrospinalfliissigkeit bei der Lumbalpunktion1• 

Fur Embolie sprechen jugendliches Alter, blasses Aussehen (auch bei Thrombose), 
weiter das Vorhandensein der obengenannten Ursachen der Embolie sowie Embolien 
in anderen Organen (Nieren-, Milzinfarkt), ferner auch epileptische Krampfe sowie 
der mildere Charakter des Insultes. Die Herderscheinungen treten wie bei der 
Blutung plotzlich ein. Bei der Thrombose, fUr welche hOheres Alter oder Vor
handensein von Lues sprechen, pflegen sie sich dagegen mehr allmahlich zu ent
wickeln; Hirndrucksymptome sowie Krampfe sind selten. Sehr wichtig ist auch 
hier eine genaue Anamnese. 1m Gegensatz zur Embolie und Hamorrhagie sind 
bei der Thrombose einmal oft Vorboten zu vermerken; ferner entwickeln sich 
mitunter doppelseitige Ausfallserscheinungen. Eine Albuminurie ist nicht immer 

1 Unmittelbar nach dem Insult ist es ratsam, .. auf eine diagnostische Lumbal
punktion wegen der Gefahr einer plotzlichen Anderung des Hirndruckes und 
einer dadurch bewirkten neuen Blutung zu verzichten. 

v. Domarus. GrundriLl. 11. Aufl. 39 
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verwertbar, da sie bisweilen durch den Insult zentral bedingt ist. In zahlreichen 
Fallen laBt sich nicht mit Sicherheit die Art des anatomischen Prozesses aus dem 
Krankheitsbilde feststellen. Hier muB man sich mit der Konstatierung des cerebralen 
Symptomenkomplexes begniigen. 

Unter dem Bilde eines apoplektischen Insultes, namentlich leichterer Art, 
konnen auch AnfaHe von progressiver Paralyse sowie von Epilepsie ver
laufen. Diese Miiglichkeit ist vor aHem dann in Erwagung zu ziehen, wenn schon 
wiederholt ahnliche Anfalle vorhergegangen sind, ohne dauernde Lahmungen zu 
hinterlassen oder wenn, was fiir Paralyse besonders charakteristisch ist, die Hemi
plegie oder andere Herderscheinungen innerhalb kiirzester Zeit, z. B. im Laufe 
eines Tages wieder vollkommen schwinden. Mitunter kommen auch bei multipler 
Sklerose (S. 622) apoplektische Insulte vor. Auch die Sinusthro mbose (s. S.640), 
ferner die akute Encephalitis (s. S. 616) konnen gelegentlich unter den gleichen 
akuten Erscheinungen einsetzen. Differentialdiagnostisch miissen weiter die Pac hy
meningitis haemorrhagica sowie die akute Arachnoidalblutung (S. 644), 
endlich das epidurale Hamato m (S.644) in Betracht gezogen werden. Diffuse 
Arteriosklerose des Gehirns siehe S.612. 

Das Bild der cerebralen Hemiplegie ist nicht sofort nach dem Ein
tritt der Blutung oder des GefaBverschlusses vorhanden, sondern ent
wickelt sich erst nach Abklingen der ersten sturmischen Insulterschei
nungen. In der weitaus gr6Bten Mehrzahl der Falle stellt sich eine 
motorische Hemiplegie der gekreuzten K6rperseite ein. 

An der Lahmung sind beteiligt der untere Facialis (der obere bleibt 
infolge seiner bilateralen Rindeninnervation verschont), ferner Hypo
glossus, obere und untere Extremitat, oft auch die Muskulatur des 
Rumpfes, speziell der Schulter und des Thorax. Das Gesicht zeigt die 
fUr die Facialisparese charakteristische, fruher (S. 548) besprochene 
Asymmetrie der unteren Gesichtshalfte mit Verstrichensein der Naso
labialfalte und Herabhangen des Mundwinkels. Die Zunge weicht beim 
Herausstrecken nach der gelahmten Seite ab (infolge Uberwiegens des 
M. genioglossus der gesunden Seite). Der Brustkorb schleppt bei der 
Atmung auf der Seite der Lahmung nacho Die Vihmung der Extremi
taten, die oft anfangs eine vollstandige ist, geht in der Regel teilweise 
zuriick (infolge Schwindens der indirekten Herdsymptome), so daB eine 
unvollstandige Halbseitenlahmung oder Hemiparese resultiert. 

Mit einer gewissen GesetzmaBigkeit pflegen hierbei bestimmte Muskel
gruppen in h6herem Grade als andere betroffen zu sein, so daB sich in 
der Regel ein fUr die cerebrale Hemiplegie sehr charakteristisches Bild 
entwickelt. Die obere Extremitat pflegt in hOherem Grade dauernd an der 
Lahmung beteiligt zu sein als die untere. Die Muskelgruppen am Arm, die 
dauernd gelahmt bleiben, sind die Auswartsroller und Extensoren, ferner 
die Heber des Oberarms, die Offner der Hand sowie die die Opposition des 
Daumens bewirkenden Muskeln. Dagegen verm6gen die Kranken den 
Arm einwarts zu rollen und die Hand zu schlieBen oder einen ihnen in 
die Hand gelegten Gegenstand festzuhalten. An den unteren Extremi
taten sind vor allem die Unterschenkelbeuger sowie die Auswartsroller 
gelahmt, wahrend insbesondere der Ileopsoas und der Quadriceps wieder 
funktionstuchtig werden. Haufig bilden sich im Laufe der Zeit infolge 
des Ubergewichtes der nichtparetischen Muskeln Contracturen heraus, 
die im Verein mit der Lahmung dem Hemiplegiker einen charakteristi
schen Habitus verleihen. Der Oberarm wird adduziert gehalten, der 
Vorderarm verharrt in Beuge- und Pronations-, die Finger in Beuge-
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contractur, ein Zustand, der indessen bei zweckmaBiger Behandlung bis 
zu einem gewissen Grade verhindert werden kann. Das Bein wird in 
der Regel zum Gehen wieder tauglich, wobei der Kranke dasselbe infolge 
der Streckcontractur gewissermaBen wie eine Stelze benutzt. Die 
Gangart des Hemiplegikers ist typisch und als solche auf den ersten 
Blick zu erkennen. Das Bein wird mit etwas nach auBen und unten 
gerichteter FuBspitze in einem nach auBen gerichteten Bogen vorwarts
bewegt (sog. Circumduktion). Haufig treten wahrend des Gehens Mit
bewegungen im Bereich des gelahmten Arms auf. Bei Sitz des Hirn
herdes in der linken Hemisphare werden 6£ter die verschiedenen Formen 
von Aphasie sowie Apraxie (vgl. S.6oo und 602) beobachtet. In ganz 
leichten Fallen, wo keine Lahmung zuriickbleibt, sind bisweilen als einziges 
dauerndes Residuum auf der befallenen Seite Steigerung der Selmen
re£lexe sowie Fehlen der Bauchdeckenre£lexe dieser Seite, £erner mit
unter "Ausge£lossensein", d. h. Tonusherabsetzung der entsprechenden 
Extremitatenmuskulatur sowie in manchen Fallen Differenzen des Blut
drucks beider Seiten nachzuweisen. 

Von Einzelheiten ist noch zu erwahnen, daB nicht haufig Sensibilitats
storungen in Form von Hemianasthesie vorhanden sind, sie finden sich nur dann. 
wenn der Sitz des Herdes sich in den hintersten Teil der inneren Kapsel erstreckt. 
Selten kommt es in den gelahmten Muskeln zu motorischen Reizerscheinungen in 
Form von halbseitiger Athetose oder Chorea. Die Athetose besteht in langsamen 
bizarren Bewegungen hauptsachlich der Finger und Hande, wobei diese unwillkiir
lich fortwahrend, und zwar abwechselnd in extreme Streck- und Beugestellung 
gebracht werden. Die Chorea ist im Gegensatz hierzu durch kurzdauernde unwill
kiirliche, einfachere oder kompliziertere Bewegungen charakterisiert (vgl. S. 637). 
Blasen- und Mastdarmlahmungen werden bei der cerebralen Hemiplegie vermiBt, 
desgleichen Lahmungen seitens der Kehlkopfmuskeln (infolge ihrer bilateralen 
Innervation). Die Sehnenreflexe sind im Bereich der gelahmten Extremitaten 
lebhaft gesOOigert. Das Ba binskische Zeichen (s. S. 575) und das Tibialis
phii.nomen (s. S. 576) sind in der Re~el positiv. Starkere Muskelatrophien mit 
Entartungsreaktion fehlen soots, da die Verbindung der gelahmOOn Muskeln mit 
ihrem trophischen Zentrum im Riickenmark nicht aufgehoben ist. HochsOOns ent
wickelt sich im Laufe der Zeit eine gewisse Volumenabnahme der Muskeln infolge 
von Inaktivitatsatrophie. Sehr oft stellt sich im Laufe der Zeit eine Beeintrachti
gung der geistigen Fahigkeiten ein, die sich in Abnahme der Intelligenz, 
seelischer Stumpfheit, Gedachtnisschwache, Stimmungsanomalien, Neigung zum 
Weinen usw. auBert. Haufig beobachtet man vasomotorische StOrungen an 
den gelahmten Gliedern; insbesondere sind die Hande und FiiJ3e oft auffallend 
kiihl und cyanotisch. 

Eine besondere Form der Hemiplegie ist die Hemiplegia aIternans. Hier 
besteht Arm- und Beinlahmung auf der einen, Hirnnervenlahmung auf der 
anderen Seite. Sie beruht auf Blutung, GefaJlverschluB oder Tumor in dem 
Pedunculus oder in der Briicke. Bei der pedunkularen Hemiplegie (Webersche 
Lahmung) ist auf der Seite des Herdes der N. oculomotorius gelahmt, auf der 
kontralaOOralen Seite Facialis und Extremitaten, da die zu beiden letzOOren gehOren
den Bahnen sich erst weiter unten kreuzen. Bei der pontinen Hemiplegie (Mil
lard-Gublersche Lahmung) besteht gleichseitige FacialisIahmung, dagegen Ex
tremitatenlahmung auf der anderen Seite; die Lasion ist hier im unteren Drittel 
der Briicke zu lokalisieren, da die Kreuzung der corticobulbaren Facialisfasern schon 
im mittleren Drittel der Briicke, diejenige der Pyramidenbahnen der Extremitaten 
aber erst distal von der Briicke erfolgt. 

1m allgemeinen gilt als Regel, daB diejenigen Aus£allserscheinungen, 
die sich nicht innerhalb der ersten 3/4 Jahre zUrUckbilden, stationar 
bleiben. Der Zustand kann sich dann in dieser de£initiven Form jahrelang 
unverandert halten, ohne daB das Leben durch die Hemiplegie als solche 
(geniigende P£lege vorausgesetzt) gefahrdet ist. Die Prognose quoad 

39* 
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vitam und bezuglich der etwaigen Wiederholung des Insultes hangt im 
wesentlichen von dem weiteren Verlauf des Grundleidens (Schrumpfniere, 
Arteriosklerose, Hypertension, Lues) abo 

Therapie: Die Behandlung des Insultes beschrankt sich auf ruhige Lagerung 
des Kranken mit erhOhtem Oberkorper. Man kontrolliere die Harnblase wegen 
der hii.ufig vorhandenen Harnverhaltung (Katheterismus). Bei echauffiertem Aus
sehen und Verdacht auf Blutung des Patienten ist ein ausgiebiger Aderla13 von 
300-500 ccm am Platz, namentlich in den Fallen mit Blutdrucksteigerung (dagegen 
ist er kontraindiziert bei Embolie undThrombose)l. BeiAtemstorungenistunter 
Umstanden Lobelin (s. S. 58) am Platz (cave Morphium!). Bei Verdacht auf starkere 
Hirnschwellung (tiefes Coma) hat man neuerdings zur Entquellung des Gehirns 
intravenos hypertonische Traubenzuckerlosung (20 ccm 40%) empfohlen. Wichtig 
ist Regelung der Darmentleerung durch Einlaufe, Ricinusol usw. Der Wert der 
Applikation einer Eisblase auf den Kopf, die vielfach ublich ist, wird verschieden 
beurteilt. Vorsichtiges Aufdieseitelagern fiir kurze Zeit mehrmals taglich zur 
Verhutung von hypostatischen Pneumonien; Bronchitiskessel, Prie13nitzsche 
Brustwickel. Sorgfaltige Hautpflege zum Vermeiden von Decubitus, Luftring, 
Wasserkissen usw. (vgl. S.577). Nach Abklingen der Insulterscheinungen besteht 
die Therapie im wesentlichen in einer Sqhonungsbehandlung unter Fernhaltung 
jeglicher kOrperlichen und psychischen Uberanstrengung und gleichzeitiger Be
handlung einer etwaigen Arteriosklerose, Lucs, Nierenkrankheit usw. Sehr 
wichtig ist auch die Prophylaxe der Contracturen durch systematisch durch
gefiihrte passive Bewegungen, Elektrotherapie und Massagebehandllmg der ge
lahmten Gebiete (nicht vor 3-4 Wochen nach dem Insult). Zweckmaf3ig ist oft 
eine Badekur in entsprechenden Badeorten wie Oeynhausen, Wiesbaden, Teplitz 
u. a. unter arztlicher Kontrolle. Die Kost solI frei von Gewiirzstoffen und salz
arm sein, am besten in Form der laktovegetabilischen Diat (vgl. auch S. 204). 
Selbst nach weitestgehender Restitution ist den Kranken fiir die Zukunft gro13te 
Schonung sowie Ma13halten auf allen Gebieten anzuraten. Zu vermeiden sind 
vor allem korperliche Anstrengungen, seelische Aufregungen, alIe Exzesse in baccho 
et venere sowie Tabaksabusus, ferner starker Kaffee; wichtig ist sorgfii.ltige Rege
lung der Darmtatigkeit; hei13e Bader sind zu meiden. 

Arteriosklerose des Gehirns. 
Die diffuse Arteriosklerose der GehirngefaBe verursacht haufig ein 

ziemlich charakteristisches Krankheitsbild von chronischem Verlauf, das 
im Gegensatz zu den massiven Herderscheinungen der Hirnblutung oder 
der Encephalomalacie weniger markante Symptome zeigt, die trotzdem 
aber in ihrer Gesamtheit in der Regel einen sicheren SchluB auf die Natur 
des Leidens ermoglichen. Die Erklarung der verschiedenen Symptome 
ist - von den schwereren herdformigen Ausfallserscheinungen abge
sehen - in der fUr die Arteriosklerose charakteristischen Herabsetzung 
der funktionellen Anpassungsfahigkeit der HirngefaBe an Schwankungen 
in den jeweiligen Anforderungen zu erblicken. 

Anatomisch lassen sich zwei verschiedene Lokalisationsformen unter
scheiden, und zwar solche mit Bevorzugung des Hirnmantels einerseits, der Stamm
ganglien andererseits; auJ3erdem kommen Mischformen vor. Eine besondere Pra
dilektion zeigt das Corpus striatum (speziell das Putamen). Man findet sklerotische 
Gefa13e, Atrophie der Hirnwindungen und der iibrigen Gehirnteile mit konsekutiver 
Erweiterung der Ventrikel sowie multiple kleine Erweichungsherde bzw. aus ihnen 
entstandene Cysten und Narben. Au13erdem finden sich oft, vornehmlich in den 
Stammganglien, zahlreiche kleine bis erbsengro13e perivasculare Substanzdefekte 
(sog. Status lacunaris). 

Krankheitsbild: Je nach der hauptsachlichen Lokalisation treten ein
mal mehr auf die Hirnrinde, im anderen Fall mehr auf die Stammganglien 
hinweisende Ausfallserscheinungen auf, teils sind beide miteinander 

1 Bei Schlaganfallen infolge von Ischii.mie kann ein Aderla13 durch .Senkung 
des Blutdrucks sogar einen erneuten Schub hervorrufen! 
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kombiniert. Subjektive Symptome, tiber die oft geklagt wird, sind: 
in erster Linie Schwindel, der namentlich bei allen raschen Lage
veranderungen des Kopfes und Korpers sich unangenehm bemerkbar 
macht; haufig sind ferner Klagen tiber Druckgeftihl oder Leere i m 
Kopf sowie auch hartnackiger Kopfschmerz, namentlich nach Tatigkeit 
oder nach Erregungen sowie Flimmern vor den Augen, gelegentlich 
in Verbindung mit Skotomen. Die Schlaflosigkeit, tiber die die Kranken 
oft klagen, besteht weniger in erschwertem Einschlafen als hauptsachlich 
in verfrtihtem Erwachen. Ein Teil der Kranken hat die Neigung, tags
tiber, zum Teil in vollig ungeeigneten Situationen, einzuschlafen. Sehr 
haufig und charakteristisch sind gewisse psychische Veranderungen: 
Die geistige Leistungsfahigkeit nimmt ab, namentlich das Gedachtnis 
fUr Eindrticke oder Erlebnisse jtingeren Datums (vor allem Abnahme 
des N amen- und Zahlengedachtnisses!); trotzdem konnen derartige 
Kranke in ihrer altgewohnten beruflichen Sphare noch allerhand leisten. 
Wichtig sind auch die so haufigen Charakterveranderungen wie 
zunehmender Egoismus, starke Reizbarkeit, auf der anderen Seite Ab
stumpfung freudigen Ereignissen gegentiber, Weinerlichkeit, Depressions
zustande (gelegentlich sogar Selbstmordversuche), Geiz und Angst vor 
Verarmung, Mi13trauen gegen die Umgebung, Vernachlassigung der Klei
dung und der Korperpflege, Impotenz, aber auch andererseits sexuelle 
Dbererregbarkeit mit Neigung zu erotischen Entgleisungen. Mitunter 
treten charakteristischerweise namentlich nachts delirienartige Erregungs
zustande auf. Anfangsstadien dieses Syndroms werden oft falschlich 
als Neurasthenie interpretiert (sog. arteriosklerotische Pseudo
neurasthenie). Der gleichzeitige Nachweis der arteriosklerotischen 
Erkrankung anderer Organe sowie ein genaueres Studium der Krankheits
erscheinungen klaren in der Regel die Sachlage. Ein Teil der FaIle mit 
erst in spaterem Alter auftretender sog. Spatepilepsie beruht ebenfalls 
auf Arteriosklerose. Das Endstadium des psychischen Verfalls bei 
Arteriosklerose nennt man arteriosklerotische Demenz. 

Daneben konnen organische zentrale Ausfallserscheinungen 
auftreten. Diese bestehen oft in intermittierenden Storungen in Form 
von vortibergehenden leichten halbseitigen Lahmungen ohne Bewu13t
seinsverlust oder mit nur ganz kurzdauernder bzw. allmahlich eintretender 
Bewu13tlosigkeit. Die Lahmungen gehen in der Regel weder mit Aphasie 
noch mit Hemianopsie einher und hinterlassen keine Contracturen; auch 
wird oft Facialislahmung vermi13t. Zum Teil dtirften hier Gefa13spasmen 
eine Rolle spielen. 

Wahrend die beschriebenen Storungen in der Hauptsache auf die 
Hirnrinde zu beziehen sind, erklaren sich andere Symptome aus dem 
Befallensein der Sta m mganglien und ahneln daher dem Parkinsonismus 
(S. 635): Abnahme der Elastizitat der Bewegungen und der mimischen 
Ausdrucksfahigkeit (Versteinerung der Gesichtszuge), Monotonie der 
Stimme und ein eigentumlicher Trippelschritt bei vornubergebeugter 
Haltung ("demarche a petits pas"). 

Ferner kann auch die S.597 beschriebene Pseudobulbarparalyse 
als Folge der diffusen cerebralen Arteriosklerose auftreten. 

Der au13ere Gesamteindruck der Kranken mit cerebraler Arterio
sklerose ist in der Regel der einer vorzeitigen Greisenhaftigkeit (Senium 
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praecox), oft verbunden mit Abnahme des Gewebeturgors und Ab
magerung. 

Die Therapie deckt sich mit der S.199 angegebenen allgemeinen 
Behandlung der Arteriosklerose. 

Gehirnabsce6 (eitrige Encephalitis). 
Umschriebene Eiterherde konnen sich im Gehirn sowohl durch Fort

leitung aus der Nachbarschaft wie auf metastatischem Wege ent
wickeln. 

Die erstere Entstehungsart kommt einmal nach Schadeltraumen vor. 
Die traumatischen Hirnabscesse entwickeln sich zum Teil als sog. 
Friihabscesse im unmittelbaren AnschluB an eine Verletzung des 
Schadels, z. B. nach infizierten Wunden der Weichteile des Schadels, nach 
komplizierten Frakturen sowie nach SchuBverletzungen. Eine andere 
Form des traumatischen Hirnabscesses ist der sog. SpatabsceB, der sich 
erst geraume Zeit nach dem Trauma nach Ablauf von Wochen oder 
Monaten, ja sogar bisweilen erst nach Jahresfrist klinisch bemerkbar 
macht. Hier kann die Spur des Traumas bereits wieder vollkommen 
verschwunden sein, so daB oft nur eine sorgfaltig erhobene Anamnese 
die Ursache des Leidens zu eruieren vermag. 'Obrigens braucht bei 
derartigen Fallen keineswegs stets eine Verletzung des knochernen 
Schadels vorausgegangen zu sein, sondern die Gehirnkrankheit kann sich 
auch an eine bloBe Weichteilverletzung anschlieBen. Spatabscesse werden 
insbesondere nach Schadelschiissen sowie nach Ohreiterungen beobachtet. 

Ein sehr haufiger Ausgangspunkt des Hirnabscesses sind eitrige 
Ohrkrankheiten (etwa 1/3 aller FaIle), namentlich die chronische 
Otitis media, gelegentlich auch ihre akute Form. Verhinderung des 
Sekretabflusses fiihrt hier zu Usurierung der knochernen Wand des Felsen
beins und zum V'bergreifen der Eiterung auf den Schlafenlappen, speziell 
auf seine Basis sowie auf das Kleinhirn. Viel seltener sind die von der 
Nase oder ihren Nebenhohlen ausgehenden sog. rhinogenen Abscesse. 

Die metastatischen Hirnabscesse entwickeln sich speziell nach 
endothorakalen Eiterungen, insbesondere nach Empyem, Bronchiektasen, 
putrider Bronchitis, Lungengangran; sie werden ferner gelegentlich bei 
Endocarditis, Appendicitis; Erysipel, Typhus und anderen akuten In
fektionskrankheiten beobachtet (dagegen sind sie bei Streptococcen
sepsis auffallend selten I). 1m Gegensatz zu den aus der Nachbar
scha.ft iibergreifenden Formen tritt der metastatische HirnabsceB oft 
multipel auf. 

Beziiglich der Lo kalis a tio n ist hervorzuheben, daB die traumatischen 
Abscesse sich immer in der dem Orte des Traumas benachbarten 
Hirnregion entwickeln. Auch die otitischen Abscesse entstehen stets auf 
der gleichen Seite wie die Ohrkrankheit und zwar fast ausnahmslos 
entweder im Temporallappen oder im Kleinhirn, wahrend die seltenen 
rhinogenen Abscesse das Stirnhirn befallen. Die metastatischen Abscesse 
zeigen eine Vorliebe ffir die linke Gehirnhalfte und zwar speziell fiir das 
Gebiet der Arteria fossae Sylvii. 

Krankheitsbild : Die verschieden lange Latenzzeit zwischen der 
primaren Krankheit und der klinischen Manifestation des Hirnabscesses 
wurde bereits erwahnt. 1m Latenzstadium der Spatabscesse bestehen 
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oft Blasse, schlechtes Aussehen, Abmagerung sowie seelische Verande
rungen; in anderen Fallen aber kann der Kranke einen vollig gesunden 
Eindruck machen. Die Abscesse nach akuter Otitis treten stets erst 
etwa vom Anfang der vierten W oche nach Beginn der Otitis auf. 

Die Symptome des Hirnabscesses zerfallen in Allgemeinerschei
nungen und in Lokalsymptome. Zu den ersteren gehoren Kopf
schmerz, Benommenheit, Erbrechen. In einzelnen Fallen wird das 
Beklopfen des Schadels schmerzhaft empfunden. Die Patienten zeigen 
ein zunehmend verfallenes Aussehen und fahle Gesichtsfarbe. Fieber 
gehOrt keineswegs zur Regel. Es gibt vielmehr zahlreiche FaIle, die 
dauernd vollkommen oder fast fie berlos verlaufen und bei denen das 
Auftreten von Temperatursteigerungen die letzte Phase der Krankheit 
und zwar den Durchbruch des Abscesses mit Meningitis anzeigt. 

Auch bei den otogenen Abscessen beobachtet man mitunter ein Latenz
stadium, das eine Reihe von Monaten dauern kann. 

Die Lokalsymptome hangen von dem Sitz des Abscesses ab; 
insbesondere richten sie sich danach, ob die Erkrankung einen stummen 
Rirnteil oder einen solchen mit charakteristischen Herdsymptomen 
betrifft. Relativ haufig treten als Symptome der Rindenreizung Jack
sonsche epileptische Anfalle (vgl. S. 603) auf. Sehr charakteristische 
Symptome beobachtet man bei den otitischen Abscessen im linken 
Schlafenlappen in Form von sensorischer Aphasie, Paraphasie und 
amnestischer Aphasie (vgl. S. 600), wogegen bei Lokalisation im rechten 
Schlafenlappen spezielle Herdsymptome fehlen. Kleinhirnabscesse 
verraten sich mitunter durch cerebellare Ataxie (s. S. 605), wahrend sie 
in anderen Fallen, namentlich bei Lokalisation in den seitlichen Markteilen 
vollig symptomenlos bleiben konnen. Das letztere gilt gleichfalls von 
den rhinogenen Stirnhirnabscessen. Bemerkenswert ist ferner, daB im 
Gegensatz zum Hirntumor der GehirnabsceB nur selten mit Stauungs
papille einhergeht, ebenso wie die Lumbalpunktion keineswegs immer 
DruckerhOhung ergibt. Die Cerebrospinalflussigkeit ist klar und zellfrei 
oder enthalt nur ganz vereinzelte Leukocyten oder Lymphocyten. 1m 
Blut kann Leukocytose bestehen, in manchen Fallen wird sie jedoch 
vermiBt. Das Krankheitsbild zeigt nicht selten schubweisen Verlauf. 

Der Ausgang des Leidens ist, wenn nicht rechtzeitige Hilfe erfolgt, 
stets ungunstig. Kommt es zu weiterer Ausdehnung des Abscesses, 
so kann p16tzlich der Exitus eintreten, oder es kommt schlieBlich zu 
Durchbruch des Eiters in die Meningen oder in die Ventrikel. Nur ganz 
Betten wurde Eindickung des Eiters mit Abkapselung des Abscesses und 
Spontanheilung beobachtet. 

Die Diagnose des Hirnabscesses hat eine auBerordentlich groBe 
praktische Bedeutung, da bei friihzeitiger Erkennung des Leidens eine 
Reilung moglich ist. 

Bei Vorhandensein allgemeiner cerebraler Beschwerden ist hier die Erhebung 
einer sehr genauen Anamnese besonders wichtig, namentlich beziiglich voraus
gegangener Traumen oder hinsichtlich des Bestehens eines fUr Metastasen in Frage 
kommenden primaren Eiterherdes. Stets sind sorgialtig die Ohren sowie die 
Nebenhohlen zu untersuchen. Vorhandensein der beschriebenen Herdsymptome, 
soweit es sich um charakteristische Reiz- oder Ausfallserscheinungen handelt, 
erleichtert die Diagnose. Man beachte, daB die sensorisch-aphasischen Storungen 
mitunter nur angedeutet sind und bisweilen lediglich als leichte Paraphasien auf
treten; man prUfe auch das Lesen und Schreiben. Praktisch ist die Untersuchung 
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oft sehr schwierig (Benommenheit, Kinder!). Fehien Herderscheinungen, so suche 
man bei Verdacht auf Abscell nach sonstigen Symptomen einer organischen Gehirn
erkrankung wie Hirnnervenlahmungen, Pupillenanomalien, dem Ba binskischen 
Zeichen usw. Dabei ist jedoch zu beachten, dall Facialis- und Abducenslahmung 
sowie Gehorsstorungen bei otitischen Prozessen sich bisweilen auch schon aus der 
eitrigen Erkrankung im Felsenbein ohne Vorhandensein eines Hirnabscesses erklii.ren. 
Bei Hirntumor ist die Stauungspapille hii.ufig, bei Hirnabscell die Ausnahme; 
Erhiihung des Lumbaldrucks wird hii.ufiger bei Tumor beobachtet. Die Unter
scheidung von Meningitis ermoglicht die Lumbalpunktion, die bei eitriger Meningitis 
stets triiben Liquor ergibt. Wesentlich schwieriger ist die Unterscheidung von 
seroser Meningitis mit erhOhtem Druck, klarem Liquor und mitunter vorhandener 
Lymphocytose. Nicht erlaubt ist die Lumbalpunktion bei Verdacht auf Abscell im 
Occipitallappen! Weiter kommt die Encephalitis im Verlauf akuter Infektions~ 
krankheiten, ferner die Pachymeningitis haemorrhagica interna (so S.643) bei 
Alkoholikern bzw. bei Lues differentialdiagnostisch in Frage (der Liquor ist hamor
rhagisch), ferner speziell bei Otitiden eine subdurale Eiteransammlung und vor 
allem die Sinusthrombose, die indess~n mit septischem Fieber und Schiittelfrosten 
einhergeht (s. S.6(0). Endlich ist auch an traumatische Meningealblutung (vgl. 
S. 644) zu denken. Die Diagnose Hirnabscell kann durch die N eillersche Him
punktion eine Bestatigung erfahren. Doch solI dieser Eingriff nur bei der Moglichkeit 
sofort daran angeschlossener Operation ausgefiihrt werden. 

Die Therapie besteht in der moglichst friihzeitig vorgenommenen 
operativen Eroffnung des Abscesses (25-95% Heilung bei allen Arten, 
15-50% bei den otogenen Fallen). Auch metastatische Abscesse sollen 
operiert werden, falls nicht die Symptome fiir ihr multiples Vorhanden
sein sprechen. Schwerer Allgemeinzustand bildet keine Kontraindikation 
gegen die Operation. 

Die nichteitrige Encephalitis. 
Die herdformige, nichteitrige Encephalitis ist eine relativ sel tene 

Gehirnerkrankung. Ihre infektiOse Atiologie steht auBer Zweifel, zumal 
sie sich in der Regel an die verschiedensten akuten Infektionskrankheiten, 
vor allem an Influenza, ferner an Typhus, Scharlach, Pocken, Pneumonie, 
Keuchhusten, Masern usw. anschIieBt. Auch nach eitriger Otitis sowie 
nach Traumen beobachtet man sie gelegentlich, desgleichen in einzelnen 
Fallen als Folge des Hitzschlages. Endlich vermogen auch einzelne Gifte 
wie Kohlenoxyd 1, Salvarsan (vgI. S.629) sowie das Botulismusgift 
(s. S.43) Encephalitis zu erzeugen. Besondere Formen der Encephalitis 
sind die S.82 beschriebene Encephalitis epidemica s. lethargica, ferner 
die cerebrale Kinderlahmung (s. S.81) sowie die im Bereich des 
Hirnstammes sich abspielende Polioencepha.litis (s. unten). 

Der pathologisch-anatomisehe Befund, der im allgemeinen mit demjenigen 
hei der akuten Myelitis iibereinstinlmt (vgl. S.575), zeichnet sich hii.ufig durch 
den hii.morrhagischen Charakter der Entziindung aus. 1m iibrigen finden sich 
die gleichen friiher beschriebenen Zerfallserscheinungen am Nervengewebe. Nach 
Resorption des entziindlichen Herdes entstehen teils Cysten, teils eine narbige 
Atrophie, die bei Lokalisation in der Hirnrinde infolge der Narbenschrumpfung 
zu Substanzdefekten in der Rinde fiihrt, die man als PorencephaIie bezeichnet. 
Haufig ist der Prozell, speziell bei der cerebralen Kinderliihmung, im Gebiete der 
motorischen Hirnrindc lokalisiert. Es steUt sich dann eine absteigende sekundii.re 
Degeneration der motorischen Bahnen, und zwar des von den GanglienzeUen 
der Rinde bis zu den VorderhOrnern des Riickenmarks reichenden prinlii.ren 
Neurons ein. 

1 Hiiufiger finden sich bei Kohlenoxyd-Intoxikation, wenn es zu cerebralen 
Storungen kommt, symmetrische Erweichungsherde im Globus pallidus mit dem 
Syndrom des Parkinsonismus (vgl. S. 635). 
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Krankheitsbild: In der Mehrzahl der FaIle verlauft die nichteitrige 
Encephalitis als akute fieberhafte Krankheit. Zunachst stellen sich 
haufig schwere cerebrale Allgemeinsymptome wie Kopfschmerz, Er
brechen, BewuBtseinssWrungen und Somnolenz, bei Kindem haufig 
auch allgemeine Krampfe ein. Auch beobachtet man in manchen Fallen 
Nackensteifigkeit. Herdsymptome treten entweder gleichzeitig oder 
oft erst nach einigen Tagen auf. Je nach dem Sitz des Entziindungs
herdes bestehen sie tells in motorischen Lahmungen nach Art der Hemi
plegie, Aphasie usw., teils sind Hirnnervenlahmungen vorhanden. Auch 
Neuritis optica kann sich einstellen. Die Lumbalpunktion ergibt in 
der Regel erhOhten Druck, mitunter Spuren von EiweiB sowie leichte 
Lymphocytose. Mit Ausnahme der Encephalitis der Kinder und der 
Encephalitis lethargica verlaufen die iibrigen FaIle haufig innerhalb 
weniger Tage oder Wochen todlich. 

Unter den besonderen Formen der Encephalitis ist vor aIlem die 
cerebrale Kinderlahmung zu nennen (s. S. 81). 

Ahnliche Bilder von Hemiplegia infantilis spastica kommen auch auf dem 
Boden kongenitaler Defekte Bowie im AnschluB an intra partum erlittene 
Traumen (Meningealblutungen) vor. 

Letztere werden auch als Ursache der sog. Diplegia cerebra lis spastica 
infantilis oder Littlesehen Krankheit angesehen. Diese besteht in einer spasti. 
schen Starre samtlicher oder der beiden unteren Extremitaten; sie ist von Geburt 
an vorhanden und pflegt spater vor allem in beiden Beinen hochgradig ausgepragt 
zu sein. Diese zeigen Adductorencontractur und Innenrotation der Oberschenkel, 
maBige Flexion der Knie Bowie Equinus- oder Equinovarusstellung der FiiBe. 
Es besteht starke Rigiditat der Muskeln Bowie Steigerung der Sehnenreflexe, 
wogegen Sensibilitat und Blasenfunktion normal sind. In den schweren Fallen 
bleiben die Kranken bettlagerig; in den leichteren kOnnen sie sich mit Miihe an 
Stocken vorwarts bewegen, wobei der Gang auf den FuBspitzen charakteristisch 
ist. Nicht selten finden sich Intelligenzdefekte, in manchen Fallen ausgesprochene 
Idiotie. Vgl. auch Hydrocephalus S.639. 

Die Polioencephalitis acuta haemorrhagica superior ist eine haupt
sachlich bei Alkoholikem, speziell bei Schnapstrinkern auftretende 
hamorrhagische Encephalitis in der Nachbarschaft des Aquaeductus 
Sylvii, und zwar in der Gegend der Augenmuskelkerne (Vierhiigelgegend). 
Unter Kopfschmerz, Somnolenz sowie haufig unter Erscheinungen des 
Delirium tremens entwickeln sich Augenmuskellahmungen, wobei aber 
stets die Pupille sowie haufig der Levator palpebrae verschont bleiben. 
Oft bestehen daneben Erscheinungen einer alkoholischen Polyneuritis, 
Ataxie usw. Schwere FaIle nehmen haufig einen letalen Ausgang. 

Eine weitere besondere Form der Encephalitis ist die S. 82 be
schriebene epidemische oder lethargische Encephalitis. 

Hirntumor (Tumor cerebri). 
Unter der Bezeichnung Hirntumor faBt man samtliche intrakraniellen 

Geschwulstbildungen zusammen, die eine schadigende, insbesondere 
raumbeengende Wirkung auf das Gehirn ausiiben. Es gehOren hierher 
demnach nicht nur die im streng pathologisch-anatomischen Sinne als 
Neoplasmen der Gehirnsubstanz geltenden Neubildungen, sondem auch 
Solitartuberkel, Echinococcen, Cysticercen, Aneurysmen der Hirnarterien 
usw. Die Gehirngeschwiilste im engeren Sinn sind teils intra-, teils 
extracere brale Tumoren. Die haufigste Art samtlicher Gehirntumoren 
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(etwa 42%) sind die von der Glia der Gehirnsubstanz ausgehenden 
Gliome. 

Unter den Gliomen sind zwei verschiedene Formen zu unterscheiden: Einmal 
das akute maligne Gliom, auch Gliosarkom genannt, zu welchem das gefa13-
reiche Spongioblastom sowie das Medulloblastom gehOren; das maligne Gliom 
bevorzugt in der Regel das 4.-7. Jahrzehnt, pflegt yom Marklager auszugehen, 
neigt zu Blutungen, Thrombose und zur Hirnschwellung und zeigt schnellen Krank
heitsverlauf (bisweilen nur von Wochen); das Med ullo blastom ist die haufigste 
biisartige Hirngeschwulst des Kindesalters, die yom Dach des 4. Ventrikels aus
gehend infiltrierend wachst und sich mitunter in den Subarachnoidalraum als 
sog. Sarkomatose der Meningen ausdehnt. Das benigne Gliom, welches friiher 
als die maligne Form aufzutreten pflegt und langsamer verlauft, zeigt keinen 
anatomisch einheitlichen Befund. Zum Teil ist es gegen die Umgebung scharf abge
grenzt, wie Z. B. die oft cystisch gebauten Astroc ytome (die dann einen xantho
chromen Inhalt zeigen); die weniger haufigen Angio bIas to me, die .aus Gefa13-
elementen aufgebaut sind, bevorzugen die hintere Schadelgrube, wo sie yom Dach 
des 4. Ventrikels ausgehen; charakteristisch ist ihr gemeinsames Auftreten mit 
Angiomen der Netzhaut usw., sowie mit Nieren- und Lebercysten. Metastatische 
intracerebrale Neoplasmen sind meist Carcinome, die Primartumoren vor aHem 
Lungentumoren, sowie Hypernephrome. Extracerebrale Geschwiilste gehen 
von den Hirnhauten, den Hirnnerven sowie von der Hypophyse (bzw. Epiphyse) 
aus. Zu ersteren gehoren die Meningiome (Endotheliome, Fibrosarkome), die 
von der Arachnoidea stammen und derhe Geschwiilste oft mit gefa13reicher Kapsel 
bilden (zum Teil sind sie verkalkt, sog. Psammome); sie wachsen langsam, infiltrieren 
die Nachbarschaft nicht, sondern schadigen sie nur durch mechanischen Druck; 
der benachbarte Knochen wird zuweilen atrophisch, Ofter hyperplastisch. Sie finden 
sich vorzugsweise in der Sylviusschen Spalte, in der Olfactoriusrinne, an den 
Austrittsstellen der Hirnnerven, an den Kanten des Keilbeins, an der Falx cerebri 
und an den Sinus transversus und sigmoideus; sie bilden etwa 12-19% aller 
Tumoren und bevorzugen das 3.-4. Jahrzehnt. Zu den von den Hirnnerven aus
gehenden N eurino men gehoren vor allem die Kleinhirnbriickenwinkelgeschwiilste. 
Von den Hypophysentumorensind gutartig die Adenome (z. B. beiAkromegalie), 
bosartig dagegen die Hypophysengangsgeschwiilste bei Kindern und Jugendlichen; 
sie bilden oft Cysten, zum Teil mit Kalkablagerung und neigen zur Infiltration 
des 3. Ventrikels. Neben den genannten Tumoren im engeren Sinne kommen noch 
tuberkulose und luetische Neubildungen vor. Die Gehirntuberkel, die 
gelegentlich in der Form von Solitartuberkeln bis zu Kirschgro13e vorkommen, 
lokalisieren sich hauptsachlich im Kleinhirn und im Pons. Beziiglich der gummosen 
Hirnlues, die bisweilen ebenfalls das Bild des Hirntumors hervorruft, sei auf S. 627 
verwiesen. Zu erwahnen sind schlie13lich noch Dermoidcysten, der Echinococcus, 
sowie Cysticercen. 

1m allgemeinen erkranken Manner haufiger an Hirntumor als 
Frauen. Unter den atiologischen Momenten des Gehirntumors spielt 
in einer nicht ganz kleinen Anzahl von Fallen das Trauma eine Rolle. 
Die Mehrzahl der Kranken befindet sich in mittlerem Alter; doch befallen 
gewisse Arten von Hirntumor wie die Hirntuberkel, gelegentlich auch 
die Gliome relativ haufig das Kindesalter (s. oben). 

Krankheitsbild: In der Symptomatologie des Hirntumors sind 
stets zwei groBe Gruppen von Erscheinungen zu unterscheiden, die 
Herdsymptome, die von der Lokalisation des Tumors im einzelnen 
abhangen, und die Allgemeinsymptome, die im wesentlichen die 
Folge der durch die Raumbeengung in der Sohadelhohle zustande kom
menden Steigerung des Hirndruoks, vor aHem aber der Hirnschwellung, 
sind. Dazu kommennooh die sog. Nachbarschaftssymptome, d.h. 
Storungen, die sioh aus der Einwirkung der langsam waohsenden Ge
sohwulst auf ihre nachste Umgebung ergeben. Nur selten, insbesondere 
bei metastatischen Tumoren treten die Symptome apoplektiform ein. 
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In vielen Fallen wird das Krankheitsbild zunachst durch Allgemein
symptome eingeleitet, wahrend LokaJsymptome sich erst spater geltend 
ma.chen. Am haufigsten bestehen die ersten Beschwerden in K opf
schmerzen. Diese sind entweder kontinuierlich oder von schwan
kender Intensitat mit heftigen Exazerbationen. Sie kennen einen sehr 
hohen Grad erreichen. Wahrend der Schmerz haufig den ganzen Kopf 
gleichmaBig einnimmt, besteht in manchenFallen, dem Sitz der Geschwulst 
entsprechend, ein gewisser Zusammenhang mit diesem; das gilt nament
lich fiir den Nackenkopfschmerz bei Tumoren in der hinteren Schadel
grube. Doch ist der Kopfschmerz allgemein ein zu vieldeutiges Symptom, 
um fiir sich allein weitergehende Schliisse zu erlauben. Ein friihzeitiges 
Symptom ist femer haufig das sog. cerebrale Erbrechen als Him
drucksymptom, d. h. ein von der Nahrungsaufnahme unabhangiges, 
ohne Vorboten einsetzendes, oft explosionsartiges Erbrechen. Auch 
Pulsverlangsamung als Folge der intrakraniellen Drucksteigerung 
wird bei Himtumor beobachtet (Vagusreizung). Das gleiche gilt von den 
gelegentlich als Allgemeinsymptom auftretenden Schwindelanfallen, 
die indessen haufiger als Herdsymptom aufzufassen sind. 

Die Hirndrucksymptome sind im wesentlichen auf die Pressung des Hirn
stammes gegen den Clivus zuriickzufiihren und fiihren zu Reizung oder Lahmung 
wichtiger Zentren (AtmungB-, Vasomotoren- und Vaguszentrum). 

Einen viel groBeren diagnostischen Wert hat die als Teilerscheinung 
der Himschwellung aufzufassende Augenhintergrundsveranderung, die 
sog. Stauungspapille, die ophthalmoskopisch ein sehr charakteristi
sches Bild darbietet. Am haufigsten kommt sie bei Tumoren in der 
hinteren Schii.delgrube 'Vor. 

Die Papille ist verbreitert und vor aHem unscharf begrenzt; auch springt sie 
etwas in das Augeninnere vor; die Venen sind erweitert und starker geschlangelt. 
Beim Bestehen beiderseitiger Stauungspapille laBBen sich etwaige Differenzen in 
der Intensitiit des Phanomens der beiden Seiten fiir die LokalisationsdiagnoBe 
nicht verwerten. Die in mehr als 8/e aller FaIle von Hirntumor nachweisbare 
Stauungspapille braucht zuna.chst nicht mit Sehstorung einherzugehen, wahrend 
bei langerem Bestehen Gesichtsfelddefekte, schlieBlich sogar Erblindung infolge 
von Atrophie des Sehnerven eintreten. Entlastung des Hirndrucks. z. B. durch 
eine Trepanation bringt die Stauungspapille prompt zum Schwinden (dagegen 
nicht mehr die bereits eingetretene Atrophie). 

Bei langerem Bestehen des Leidens pflegt das psychische Verhalten 
der Kranken in der Regel eine gewisse Alteration zu zeigen. Geistige 
Abstumpfung, Apathie und Somnolenz, femer bisweilen Gedachtnis
schwache sowie Unbesinnlichkeit werden oft beobachtet. Manche Kranke 
verfallen in spateren Stamen in einen Zustand von Schlafsucht. 

SchlieBlich kennen als Aligemeinsymptome epileptische Krampfe 
als Folge der Reizung der Hirnrinde auftreten und gelegentlich den 
iibrigen Symptomen lange Zeit vorausgehen; doch sind sle haufiger als 
Herdsymptom aufzufassen. 

Die Feststellung von Herdsymptomen hat deshalb besonders 
groBen diagnostischen Wert, da sich auf ihnen die genauere Lokali
sation des Tumors aufbaut und sie dadurch nicht selten die operative 
Ina.ngriffnahme des Leidens ermoglichen. Die Art der Herdsymptome 
kann sich sehr verschieden gestalten. Charakteristisch sind dieselben nur, 
wenn der ProzeB an der Himkonvexitat sich nicht im Bereich stummer 
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Territorien abspielt oder wenn der Sitz des Tumors die Hirnbasis, der 
Hirnstamm oder das Kleinhirn ist. 

Die bei Lokalisation in der Hirnrinde auftretenden Ausfallserschei
nungen wie motorische Lahmungen, die verschiedenen Arten von Aphasie, 
Hemianopsie usw. wurden schon S. 600f. besprochen. Eine hervor
ragende diagnostische Bedeutung fiir Geschwiilste im Bereich der 
motorischen Hirnrinde haben die S. 603 beschriebenen Anfalle von 
J acksonscher Epilepsic, d. h. tonisch-klonische Krampfe eines be
stimmten Muskelgeb~etes, die sich bisweilen schlieBlich auf die gesamte 
kontralaterale Korperhalfte ausdehnen. In schweren Fallen kann es 
schlieBlich zu allgemeinen epileptischen Krampfen kommen. Haufig 
entwickeln sich auch Lahmungen in Form von Monoplegien, die meist 
als spastische Paresen beginnen und je nach Beteiligung der verschie
denen Gebiete ala Monoplegia braohialis oder faciobrachialis, crural is 
usw. auftreten. 

Die Tumoren der Hirnbasis sind haufig. Sie zeigen charakte
ristische Symptome, die vor allem auf der Beteiligung der Hirnnerven 
beruhen, welche infolge ihrer Lage oft schon friihzeitig durch die Neubil
dung in Mitleidenschaft gezogen werden. Namentlich sind es der Oculo
motorius, der Abducens sowie der Facialis, die zunachst eine einseitige, 
spater mitunter beiderseitige Parese erkennen lassen. Ferner kommen 
Hyperasthesien sowie N euralgien im Gebiet des Trigeminus, weiter Trismus 
ala Reizerscheinung des motorischen Trigeminusastes, endlich Zuckungen 
im Facialisgebiet vor. Auch einseitige oder doppelseitige Stauungs
papille, Gesichtsfeldeinengung und auch Hemianopsie werden beobachtet. 
Bei Tumoren der Briicke fehlen iibrigens ofter Hirndrucksymptome. 
Bei Lokalisation des Tumors in der Nachbarschaft der Pedunculi 
konnen auch Extremitatenlahmungen, ferner das Ba binskische Zeichen 
usw. vorhanden sein. Tumoren in der Vierhiigelgegend rufen, abge
Bohen von Storungen seitens der Glandula pinealis (vgl. S. 476) 
Pupillenstarre, Augenmuskellahmung, Nystagmus sowie SchwerhOrigkeit 
hervor, wahrend die von der Hypophyse ausgehenden Geschwiilste 
in erster Linie an der bitemporalen Hemianopsie erkannt werden; 
daneben konnen auBer allgemeinen Hirntumorsymptomen (von denen 
jedoch die Stauungspapille hier stets vermiBt wird) Akromegalie, 
Dystrophia adiposogenitalis, Diabetes insipidus sowie StOrungen der 
Zuckertoleranz bestehen (vgl. S. 471). Die rontgenologisch nachweis
baren Veranderungen der Sella turcica (Abflachung bzw. Arrosion der 
Processus clinoidei) sind dagegen nicht eindeutig und kommen als einfache 
Hirndrucksymptome auch bei Hirntumor, Hydrocephalus usw. vor. 

Kleinhirntumoren sind oft durch besonders heftige Kopfschmerzen 
ausgezeichnet, die haufig ihre groBte Intensitat in der Occipital- und 
Nackengegend zeigen. Ein sehr wichtiges Lokalsymptom ist die friiher 
S. 605 beschriebene cerebellare Ataxie. Besonders friihzeitig und regel
maBig tritt hier Stauungspapille ein. Gelegentlich beobachtet man Nacken
starre, ferner die oben als Asynergie erwahnte Koordinationsstorung ein
BchlieBlich der Adiadochokinesis (vgl. S. 605). Haufig besteht hartnackiger 
Schwindel, namentlich in der Form des sog. Drehschwindels, d. h. der 
Kranke hat das Gefiihl, als wenn sich sein Korper oder die Umgebung 
in einer bestimmten Richtung dreht. Mitunter beobachtet man halb-
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seitige Hypotonie der Muskulatur sowie Hemiparese auf der Seite des 
Tumors, ferner die friiher erwahnte N eigung zum Fallen nach der Seite 
der Erkrankung. Diese Symptome gestatten mitunter die genauere 
Lokalisation des Tumors. Kleinhirnsymptome werden meist auch bei 
dem seltenen Cysticercus des vierten Ventrikels beobachtet, wobei 
gleichzeitig oft Hirnnervensymptome vorhanden sind. 

Nicht selten bewirken Kleinhirntumoren erst relativ spat Herdsymptome, 
wahrend bereits fruhzeitig die Sperre des Liquors zwischen Ventrikel und Subarach
noidalraum zu einem Hydrocephalus internus fiihrt, der besonders bei Kindern 
sehr hohe Grade erreichen kann. 

Die Tumoren im sog. Kleinhirnbruckenwinkel, in der Mehrzahl der Falle 
Neurinome des N. acusticus, seltener des Trigeminus oder Facialis, machen ein 
charakteristisches Bild, das deshalb praktisch wichtig ist, weil wiederholt eine 
operative Heilung gelang. Die Hauptsymptome sind zunachst Ohrensausen, 
Schwindel, AmaHe von Meniere (s. S. 648), dann Iiervose SchwerhOrigkeit bzw. 
Taubheit, sowie Unerregbarkeit des N. vestibularis, Facialisparese, einseitige 
Trigeminusneuralgie und -anasthesie (am konstantesten Abschwachung des Corneal
reflexes), Blicklahmung (S.543), Nystagmus (S.623 und 648), Abducensparese 
(samtlich einseitig auf der Seite des Tumors) sowie mitunter im weiteren Verlauf 
kontralaterale Pyramidenzeichen; Hirndruckerscheinungen wie Stauungspapille usw. 
pflegen hier erst spat aufzutreten. 

Der Verlauf der Hirntumoren ist im allgemeinen der eines langsam 
forlschreitenden Leidens, wobei man nicht selten Exazerbationen 
namentlich der Allgemeinsymptome beobachtet, deren Intensitat nach 
einiger Zeit wieder zuruckgehen kann. Zum Tell beruhen die plotzlich 
eintretenden Verschlimmerungen auf Blutungen in den Tumor, die speziell 
bei den Gliomen ofter vorkommen. Die Ausfallserscheinungen, ins
besondere die Lahmungen, pflegen einen stetig progredienten Charakter 
zu zeigen, wahrend die lokalen Reizerscheinungen, namentlich die Rinden
epilepsie, meist nur anfallsweise auftreten; mitunter zeigt aber auch der 
Gesamtverlauf Remissionen (z. B. bei den Astrocytomen). 

Entscheidend fur das Tempo des Verlaufs ist, abgesehen von der GroBe und 
der Lokalisation des Tumors, vor aHem sein pathologisch-anatomischer Charakter. 
Bei der haufigsten Form des Hirntumors, den Gliomen, schwankt die Krankheits
dauer etwa zwischen 1/2 und 2 Jahren. Manche Tumoren wachsen auBerordentlich 
langsam (z. B. die Meningiome); bei einzelnen Formen, z. B. den Cysten, kann es 
zum Stillstand der Symptome kommen, und bei den Hirntuberkeln wurde 
gelegentlich sogar Heilung durch Verkalkung der Geschwulst beobachtet. 

Manche Tumoren verursachen dauernd nur wenig ausgepragte All
gemeinerscheinungen, z. B. Kopfschmerzen, bis plOtzlich vollig unerwartet 
der Exitus eintritt. In anderen Fallen verfallen oft die Patienten all
mahlich in einen Zustand starker geistiger Abstumpfung verbunden mit 
Somnolenz, die schlieBlich in einen comatosen Zustand ubergeht, in 
welchem der Tod erfolgt. In einzelnen Fallen, namentlich bei den 
Tumoren der hinteren Schadelgrube tritt unter Umstanden der Tod 
ohne Vorboten, wahrscheinlich infolge plOtzlicher Steigerung des Hirn
drucks und dadurch bedingter Lahmung des Atemzentrums ein. Manche 
Kranke erliegen einer interkurrenten Erkrankung, z. B. einer hypo
statischen Pneumonie. 

Fur die Diagnose des Hirntumors kommt unter den genannten 
Allgemeinsymptomen an erster Stelle dem Nachweis der Stauungspapille 
eine besondere Bedeutung als Symptom gesteigerten Hirndrucks zu. 
In manchen Fallen ist dieses langere Zeit der einzige objektive Hinweis 
auf das Bestehen einer Hirngeschwulst. Charakteristisch ist ferner die 
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langsam fortschreitende Steigerung der verschiedenen Symptome. Eine 
genauere Lokalisation ist nur bei Vorhandensein eindeutiger Herd
symptome moglich. 

Die Lumbalpunktion findet bei dem Hirntumor nur eine beschrankte An
wendung, da sie infolge der dabei auftretenden Druckschwankung keineswegs 
ungefahrlich ist und wiederholt den Eintritt des Todes unmittelbar hinterher 
zur Folge hatte. Aus diesem Grunde ist auf die Punktion insbesondere bei Ver
dacht auf Tumor der hin teren Schadelgrube prinzipiell zu verzichten. Der 
Lumbaldruck ist stets erhoht; dagegen besteht im Gegensatz zu meningitischen 
und luetischen Prozessen keine Zellvermehrung. Ein anderes nicltt vollig un
gefahrliches diagnostisches Hilfsmittel, das in manchen Fallen herangezogen wird, 
ist die sog. Hirnpunktion (d. h. die Punktion des Schadels mittels kleinen Drill
bohrers in Lokalanasthesie und histologische Untersuchung des durch Punktion 
gewonnenen Gehirnmaterials). Neuerdings gewann die Rontgenuntersuchung des 
Gehirns nach Lufteinblasung (Encephalographie) groBe Bedeutung, da die hier
bei gewonnenen Bilder wie Verdrangung der Ventrikel, Deformierung oder Er
weiterung einzelner Teile derselben usw. Folgerungen auf den Sitz, mitunter auch 
auf die Art des Tumors erlauben. 

Die differen tialdiagnostisch in Frage kommenden Krankheitsprozesse 
sind vor aHem die Hirnlues (s. S. 625), ferner der GehirnabsceB, der in der Regel 
weniger Hirndrucksymptome und oft keine Stauungspapille bewirkt, weiter die 
circuIDScripte Meningitis serosa, die das Bild des sog. Pseudotu mor cerebri hervor
zurufen vermag, endlich der chronische Hydrocephalus (s. S.639). 

Als Therapie, die bisweilen eine Heilung des Leidens bedeutet, kommt 
nur die operative Entfernung des Tumors in Frage. 

Diese setzt indessen erstens voraus, daB die Geschwulst abgesehen von ihrer 
genauen Lokalisierbarkeit sich an erreichbarer Stelle befindet und daB sie, was 
nur fiir manche Tumoren gilt, sich aus ihrer Umgebung gut herausschalen laBt 
(hierher gehoren z. B. die Meningiome, die benignen Gliome sowie zum Teil die 
Tuberkel, ferner die Neurinome sowie die Adenome der Hypophyse). In den anderen, 
von vornherein hoffnungslosen Fallen kann auf dem Wege der Trepanation wenig
stens eine EntIastung des Hirndrucks und zeitweise Beseitigung der von letzterem 
abhangigen Symptome herbeigefiihrt werden (sog. dekompressive Trepanation). 
Bei inoperabeln bzw. einer Operation nicht zuganglichen Tumoren kommt die 
Rontgenbestrahlung in Frage. Mitunter hat iibrigens auch bei nichtluetischen 
Tumoren Quecksilberbehandlung (Schmierkur, Salyrgan) voriibergehend Erfolg. 
Die iibrige Therapie beschrankt sich auf MaBnahmen der allgemeinen Kranken
pflege sowie auf Linderung des heftigen Kopfschmerzes durch Antineuralgica 
S. 558), Pantopon, Morphium. 

Multiple Sklerose. 
Die multiple oder disseminierte Sklerose des Gehirns und Riicken

marks ist in Europa eine der ha ufigsten chronischen, organ is chen 
Nervenkrankheiten, wogegen sie Z. B. in Asien (Japan, China) sehr 
selten ist. In der Regel tritt sie in jugendlichen und mittleren Lebens. 
jahren, meist zwischen dem 20. und 40. Jahre auf; in der Kindheit 
gehort sie zu den groBten Seltenheiten, auch nach dem 40. Jahr ist 
ihr Auftreten ungewohnlich. Frauen erkranken haufiger als Manner. 
Ihre Atiologie ist unbekannt; die friiher angenommene ursachliche Be
deutung vorausgegangener bekannter Infektionskrankheiten oder Intoxi
kationen gilt als widerlegt; mit der Lues hat die Krankheit nichts zu 
tun. Andererseits rechnet man heute mit der Wahrscheinlichkeit eines 
infektiosen Agens, wobei aber eine gewisse endogen-konstitutio
nelle Disposition mitwirken diirfte. 
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Die causale Bedeutung eines U nfalles fiir das Leiden, die sehr oft iiberschatzt 
wird, diirfte nur fiir diejenigen seltenen Falle Geltung haben, wo erstens ein sehr 
erhebliches Trauma das Zentralnervensystem traf, und zweitens die Symptome 
sich unmittelbar oder nur kurze Zeit spater daran anschlieEen. 

Der pathologisch-anatomische Befund ist durch eine iiber Gehirn und Riicken
mark vollig regellos und in einer von Fall zu Fall wechselnd ausgebreiteten 
Dissemination zahlreicher sog. sklerotischer Plaques ausgezeichnet, die oft schon 
makroskopisch als graue Flecken zu erkennen sind. Sie bestehen histologisch 
aus Harden gewucherter Glia, innerhalb der die Markscheiden der Nerven ge
schwundensind (sog. Demyelinisation), wogegenihre Achsenzylinder erhalten bleiben. 
Wohl im Zusammenhang hiermit kommt es im Gegensatz zu anderen herdformigen 
Erkrankungen bei der multiplen Sklerose nicht zu den entsprechenden sekundaren 
Degenerationen. Die Herde finden sich haufiger in der weiEen als in der grauen 
Substanz. AuEer dem Gehirn und Riickenmark ist besonders haufig der Nervus 
opticus von der Erkrankung befallen. 

Primar beginnt der ProzeE herd weise mit entziindlichen Veranderungen an 
den kleinen BlutgefaEen, mit zelliger Infiltration ihrer Umgebung sowie capillaren 
Blutungen. Die Gliawucherung ist erst die sekundare Reaktion auf diese Entziin
dung. Die histologischen Charakteristica des Leidens sind demnach peri
vasculare Infiltrate, Demyelinisation sowie reaktive Gliose. Sehr oft sind auch 
entziindliche Veranderungen der Hirn- und Riickenmarkshau te zu konstatieren. 

Das Krankheitsbild zeigt infolge der groBen Verschiedenartigkeit in 
der Lokalisation der sklerotischen Herde einen Formenreichtum, wie er 
in gleicher Art nur noch bei der cerebrospinalen Lues beobachtet wird; 
andererseits ist allen Fallen eine Reihe sehr bezeichnender Eigentumlich
keiten gemeinsam, deren Gesamtheit in der groBen Mehrzahl der FaIle 
sich zu einem charakteristischen Symptomenbilde zusammenschlieBt. 
Zu den klassischen Symptomen der multiplen Sklerose gehoren die 
folgenden: 

Es besteht sog. Intentionstremor, d. h. eine besondere Art von 
Zittern in den oberen Extremitaten, das in der Ruhe fehlt, dagegen bei 
der Ausfiihrung von Bewegungen sich in einem eigenartigen Wackeln 
der Hand und des Armes geltend macht und wahrend der Ausfiihrung 
von Zielbewegungen, namentlich kurz vor dem Ziele, z. B. beim Finger
Nasenspitzenversuch oder beim Ergreifen eines Gegenstandes an Inten
sitat zunimmt. Ein haufiges Symptom ist weiter Nystagmus, d. h. 
zuckende Bewegungen der Bulbi; sie treten hauptsachlich in horizontaler 
Richtung bei seitlicher Blickrichtung auf, seltener sind Raddrehungen der 
Bulbi. Der Nystagmus erklart sich aus der Lokalisation sklerotischer 
Herde in der Kernregion des N. vestibularis. Oft zeigt auch die Sprache 
eine charakteristische Storung; sie ist skandierend, d. h. der Kranke 
zerlegt die von ihm ausgesprochenen W orte in eigentumlicher Form 
in die einzelnen Silben, so daB das Gesprochene merkwurdig zerhackt 
klingt, wobei auBerdem haufig die Stimme auffallend monoton ist und 
Cifter wahrend des Sprechens in eine hohe Fistellage umschlagt. Auch 
ataktische Storungen ahnlich wie bei der Tabes lassen sich nicht selten 
beobachten. Der Gang wird breitspurig und unsicher; beim Stehen 
mit geschlossenen Augen und FuBschluB besteht starkes Schwanken 
des Rumpfes (Rombergsches Phanomen). Auch kann man bisweilen, 
insbesondere wenn sich z. B. der Kranke aus der liegenden Stellung 
aufsetzt, Wackeln des Rumpfes wahrnehmen. 

Eine eingehendere Untersuchung fordert fast immer eine Reihe 
weiterer objektiver Zeichen zutage. Dazu gehoren die verschiedenen 
Pyra miden bahnzeichen wie Steigerung der Sehnenreflexe, FuBklonus 
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Ba binskis Zehenphanomen und vor allem das Fehlen der Bauch
deckenre£lexe, welches deshalb einen besonders hohen diagnostischen 
Wert hat, weil es oft schon friihzeitig und bei Fehlen der iibrigen klassi
schen Symptome nachweisbar ist. Starkere Spasmen in den Beinen 
bewirken eine spastisch-paretische oder spastisch-ataktische Gangart. 
Oft klagen die Kranken ferner iiber Kopfschmerzen sowie Schwindel, 
zum Teil in der Form des Drehschwindels. Weiter kommen haufig 
Sehstorungen vor, teils in Form voriibergehender Amblyopien, teils 
vollkommene Erblindungen. Letztere beruhen entweder auf einer retro
bulbaren Neuritis ohne ophthalmoskopischen Befund oder auf beider
seitiger Opticusatrophie, die sich meist schon friihzeitig ophthalmo
skopisch durch eine charakteristische Abblassung der temporalen Halite 
der Papille verrat. Augenmuskellahmungen mit Doppelsehen konnen 
ein Friihsymptom sein; sie sind meist voriibergehender Art. Ein ungemein 
charakteristisches, aber nur in manchen Fallen vorhandenes Phanomen 
ist ferner das sog. Zwangslachen und Zwangsweinen, d. h. plotzlich 
auftretende Affektbewegungen, die zum Teil auch unvermittelt in
einander iibergehen, oft ohne von den entsprechenden Affekten begleitet 
zu sein. Mitunter sind auch starkere psychische Storungen sowie 
Abnahme der Intelligenz bis zur Demenz zu konstatieren. Eine gewisse 
Euphorie ist oft vorhanden. 

Sensibilitatsstorungen konnen zwar vollkommen fehlen, sind 
jedoch bei genauerer Priifung in den meisten Fallen, wenn auch stets in 
nur wenig ausgepragtem MaBe zu finden. In der Regel handelt es sich 
dabei um fleckformige anasthetische oder analgetische Zonen, die charak
teristischerweise wieder voriibergehen, um mitunter nach einiger Zeit 
an einer anderen Stelle aufzutreten. Manchmal klagen die Patienten 
iiber Parasthesien in den Handen und FiiBen, wogegen Schmerzen nicht 
zum Bilde der multiplen Sklerose gehoren. Ebenso fehlen Pupillen
anomalien. Dagegen stellen sich ofter leichte Blasen- und Mastdarm
storungen ein, die aber ebenfalls in der Regel nur fliichtigen Charakter 
tragen. Zu erwahnen sind endlich noch im Verlauf der Krankheit auf
tretende A poplexien mit rasch voriibergehenden Hemiplegien. Ge
legentlich treten auch echte epileptische Anfalle auf. Zeitweise beob
achtet man in manchen Fallen leichte Temperatursteigerungen. 

Gegeniiber dem hier gezeichneten klassischen Bilde, insbesondere 
der sog. Charcotschen Trias (Intentionszittern, Nystagmus, skan
dierende Sprache) ist indessen hervorzuheben, daB dieses nach unseren 
heutigen Kenntnissen nur eine kleine Minderheit von Fallen (etwa 
10-15%) bildet, der eine sehr groBe Zahl (etwa 85%) rudimentarer 
bzw. atypischer Falle gegeniibersteht. 

So verlii.uft eine keineswegs seltene Form der Krankheit unter dem 
Bilde einer Paraplegie wie bei einer gewohnlichen Querschnittslii.sion des 
Riickenmarks. Gelegentlich kann auch der Symptomenkomplex der spastischen 
Spinalparalyse sowie der amyotrophischen Lateralsklerose (vgl. S. 593) vorhanden 
sein. Vereinzelt tritt das Leiden von vornherein als Hemiplegie auf. Auch 
kommt eine bulbare Form (vgl. S.596) vor. In allen diesen Fallen sind friiher 
oder spater meist doch daneben einzelne klassische Symptome der mUltiplen 
Sklerose zu finden. 

Der Verlauf der Krankheit ist (abgesehen von ganz seltenen akuten 
Formen des Leidens) chronisch und erstreckt sich oft iiber viele Jahre und 
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Jahrzebnte. Charakteristisch sind einerseits das sch u bweise erfolgende 
Auftreten von Verschlimmerungen durch Aussaat neuer Herde, andererseits 
die nicht selten kiirzer oder langer dauernden Remissionen, die bei un· 
klarer Diagnose sogar eine Heilung des an sich unheilbaren Leidens vor· 
tauschen konnen. Ausnahmsweise kann eine Periode der Besserung mit 
fast vol1igem Schwinden samtlicher Symptome sogar viele Jahre an· 
halten. Andere Faile zeigen eine mehr kontinuierliche Verlaufsform. 
Nicht ganz selten sind rudimentare Formen, die einen stationaren 
Charakter zeigen. Immerhin hat im allgemeinen die Krankheit in der Regel 
einen ausgesprochen progredienten Charakter. Graviditat und Puer. 
perium wirken in den meisten Failen verschlimmernd. Die Storung 
der Sprache pflegt dauernd zuzunehmen, so daB die Kranken schlieBlich 
nur noch schwer zu verstehen sind; es treten Spasmen sowie Paraplegien 
ein, das Sehvermogen nimmt dauernd ab, und meist entwickelt sich eine 
zunehmende Demenz. Die Kranken gehen an allgemeinem Marasmus oder 
einer interkurrenten Erkrankung (Decubitus, Pneumonie usw.) zugrunde. 

Die Diagnose des klassischen Bildes der Krankheit ist leicht. Dagegen kiinnen 
8owohl die Fr ii hf aIle wie die atypisc h enFormen gro/3e diagnostische Schwierig. 
keiten bereiten. Die Anfangsstadien tauschen mitunter eine einfache N e u r as the n i e 
vor. Yon gro/3er Bedeutung ist hier eine genaue Anamnese: man forsche nach 
friiher (bisweilen vor vielen Jahren) etwa vorgekommener voriibergehender pliitz. 
licher Amaurose oder Doppelsehen oder fliichtigen Blasenstiirungen oder transi· 
torischer Aphasie usw.; sodann fahnde man auf die auch bei atypischen Fallen 
meist vorhandenen charakteristischen Symptome. Zu letzteren gehiiren u. a. 
vor aHem das Fehlen der Bauchdeckenreflexe, das Yorhandensein von Gesichtsfeld· 
defekten sowie die bitemporale Abbl~ssung der Papille, ferner die Abwesenheit 
grober Sensibilitatsdefekte. Gro/3e Ahnlichkeit kann das Krankheitsbild mit 
der cerebrospinalen Lues mit ihrem ebenfalls au/3erst vielgestaltigen und 
wechselvoHen Symptomenkomplex haben. Hier schiitzt das pathologische Yer· 
halten der Pupillen, die vVassermannsche Reaktion Bowie auch das Ergebnis 
der Lumbalpunktion vor Irrtum. Letztere ergibt bei multipler Sklerose zwar 
meist nur geringe Zell· und Globulinvermehrung, dagegen bisweilen deutliche 
KoHoid· (Goldsol. und Mastix.) Reaktion, ferner mitunter Abnahme des Chlor· 
und Zuckergehaltes des Liquors; iibrigens tritt bier auffallend oft starker 
Meningismus nach der Punktion auf. Die gleichen diagnostischen Momente gelten 
ffir die Unterscheidung der Faile von multipler Sklerose mit starker psychischer 
Alteration gegeniiber der progressiven Paralyse (beiden gemeinsam sind die schnell 
voriibergehenden Lahmungen, Sprachstiirungen usw.). Schlie/3lich ist die haufig 
auffallende Diskrepanz zwischen anatomischem Befund und klinischem Bild bei 
der Krankheit hervorzuheben. 

Die Therapie ist im allgemeinen eine rein symptomatische: Elektro· 
therapie, Hydrotherapie, ferner die bei der Tabes erwahnte Ubungs. 
therapie bei Ataxie. 

Sehr wichtig ist, da/3 jede Uberanstrengung zu vermeiden ist; insbesondere 
erweisen sich regelrechte Ruhekuren oft als besonders heilsam. Mitunter hat Arsen· 
medikation (F 0 wIer sche Liisung, Pilul. asiat., N eosalvarsan) eine giinstige Wirkung; 
auch wurde mit Erfolg Germanin (vgl. S. 123) angewendet: in 12 Wochen wiichent· 
lich je eine intraveniise Injektion von zuerst 0,3, dann 0,5 g, in einem Jahr nicht 
mehr als eine Kur. Doch denke man bei allen therapeutischen Erfolgen stets an 
die Miiglichkeit einer spontanen Remission. Yor einer Fieber·(Malaria.)Kur, die 
sich z. B. bei der Paralyse bewahrte, ist bier zu warnen, zumal akute Infektionen 
oft verschlimmernd wirken. Eine Graviditat ist miiglichst friihzeitig zu unter· 
brechen. 

Lues cerebrospinalis. 
Die Lues cerebrospinalis ist eine sehr ha ufige Krankheit. Diese 

Tatsache sowohl wie die Vielgestaltigkeit ihres klinischen Bildes und 
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ihre weitgehende therapeutische BeeinfluBbarkeit machen sie zu einer 
der wichtigsten organischen Nervenkrankheiten. Wie die Tabes und 
Paralyse ist sie zu den tertiarluetischen Erkrankungen zu rechnen; 
neuerdings ist es gelungen, Luesspirochaten in den erkrankten Ge
weben nachzuweisen. Das Leiden tritt bisweilen schon wenige Jahre 
oder noch friiher, oft dagegen erst Dezennien nach der Infektion in die 
Erscheinung. 

Pathologische Anatomie: Bei der Hirn- und Riickenmarkslues erkranken 
primar nicht das Nervengewebe, d. h. Ganglienzellen und Nervenfasern, sondern 
die GefaBe bzw. die Meningen. Hierbei lassen sich im allgemeinen drei verschie
dene Erkrankungsformen unterscheiden: 1. die vasculare Form, 2. die 
meningi tische Form aIs Meningoencephalitis und Meningomyelitis syphilitica, 
3. die gummose Form. Besonders hii.ufig ist die Gefii.Berkrankung, deren typische 
Veranderung die Endarteriitis luetica ist. Sie besteht neben kleinzelliger 
Infiltration der .Adventitia in fortschreitender Verdickung der Intima. durch 
zellreiches entziindliches, zum Teil gummoses Gewebe und flihrt schlieBlich zur 
Obliteration oder Thrombosierung des Gefa.Blumens. Pradilektionsort sind 
die GefaBe der Hirnbasis und die .Arteria fossae Sylvii. Die Folge des GefaBver
schlusses ist eine im Versorgungsgebiet der Arterie auftretende ischamische Erwei
chung analog der gewohnlichen embolischen oder thrombotischen Malacie. Eine 
andere Form der GefaBerkrankung ist die Entstehung einzelner .Aneurysmen, 
die im Gegensatz zu den multiplen .Aneurysmen der gewohulichen .Arteriosklerose 
nicht miliar sind, aber wie diese zu Hirnblutungen flihren. Die meningitische 
Form besteht in einer diffusen kleinzelligen Infiltration der weichen Hirn- und 
Riickenmarkshaute, die von einem rotlichgrauen, durchscheinenden Granulations
gewebe durchsetzt sind; dieses besitzt Neigung zu herdformigerspeckiger (gummoser) 
Nekrose und wandelt sich oft !!tellenweise in derbes, schrumpfendes Schwielen
gewebe um. .Am Gehirn wird mit Vorliebe die Gegend der Hirnbasis befallen, so 
daB speziell die Hirnnerven von dem entziindeten Gewebe umhiillt werden. Doch 
greift der ProzeB mitunter auch auf die Konvexitii.t iiber. Luetische Gu mmi
knoten treten entweder in der Form multipler kleiner Geschwiilstchen in den 
weichen Hauten oder in der Nachbarschaft der GefaBe oder seltener als groBere 
solitare Gebilde auf, die dann mcist von der Dura ihren .Ausgang nehmen und 
anatomisch wie klinisch sich mit dem Bilde des Gehirn- oder Riickenmarkstumors 
decken. Haufig sind die verschiedenen anatomischen Formen bei demselben Fall 
nebeneinander vorhanden. 

Das Krankheitsbild zeichnet sich durch groBe Mannigfaltigkeit 
der Symptome aus, und es gibt in der Klinik der organischen Nerven
krankheiten keine Erkrankung, die so symptomenreich und wechselvoll 
in ihren Erscheinungsformen ist wie die Lues cerebrospinal is. Nicht 
immer ist es moglich, auf Grund des vorhandenen Symptomenkomplexes 
den speziellen anatomischen 'Charakter der luetischen Veranderungen 
mit Sicherheit zu diagnostizieren. Dagegen hat im allgemeinen die 
Diagnostik der Nervenlues seit der regelmaBigen Anwendung der 
Wassermannschen Reaktion sowie der Lumbalpunktion bei allen 
organischen Nervenleiden eine sehr erhebIiche Erweiterung erfahren, 
so daB manches ehemals anders gedeutete Krankheitsbild heute als 
zur Lues gehorig erkannt ist. 

Die Symptome der luetischen GefaBerkrankung brauchen an 
sich nichts fiir die Lues Charakteristisches zu zeigen, sondern stimmen 
oft vollstandig mit dem Krankheitsbilde bei Thrombose der Gehirn
gefaBe oder bei Hirnblutung infolge von arteriosklerotischer GefaB
erkrankung iiberein (s. S. 606). Die Erscheinungen decken sich alsdann 
mit dem Bilde der gewohnlichen Hemiplegie, Aphasie oder den andern der 
friiher beschriebenen cerebralen Ausfallserscheinungen. Am Riicken-
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mark kann sich die Erkrankung in der Form der gewohnlichen Quer
schnittslahmung wie bei Myelitis auBern. 

Ein auf Lues verdachtiges Zeichen ist stets das Auftreten der ge
nannten Erscheinungen in relativ jugendlichen Jahren, etwa vor dem 
45. Jahr (insbesondere bei Fehlen einer fiir embolische Prozesse in 
Frage kommenden Erkrankung). 

Die meningitische Form bewirkt am Gehirn meist die Symptome 
der basalen Meningitis unter besonderer Beteiligung der Hirnnerven. 
Unter ihnen sind es hauptsachlich die Augenmuskelnerven, namentlich 
der Oculomotorius, die schon in Friihstadien der Krankheit und zwar 
meist einseitig Storungen hauptsachlich in Form von Ptose sowie von 
Doppelsehen zeigen. Seltener sind Trochlearis- und Abducenslahmungen. 
Bezeichnend ist dabei der rasche Wechsel der Symptome. Haufig wird 
auch eine Erkrankung des N. opticus und zwar Neuritis optica beobachtet. 
Auch reflektorische Pupillenstarre kommt vor; doch ist sie keine so 
konstante Erscheinung wie bei Tabes und Paralyse. Seltener werden 
die anderen Hirnnerven befallen. So beobachtet man Neuralgien oder 
trophische StorungeIi wie mcus corneae oder Herpes zoster im Bereich 
des Trigeminus, ferner Acusticusstorungen wie Ohrensausen, Schwer
horigkeit, Schwindelanfalle. Bei Lokalisation an der Konvexitat des 
Gehirns, speziell in der Gegend der Zentralwindungen konnen sich 
die friiher erwahnten Reiz- oder Ausfallsphanomene geltend machen. 
Hierzu gehOren epileptische Krampfe nachArt der J acksonschenRinden
krampfe (vgl. S.603), aber auch in der Form der genuinen Epilepsie, 
ferner Monoplegien oder aphasische Storungen. Eine weniger haufige Form 
der meningealen Hirnlues ist die Pachymeningitis haemorrhagica 
(vgl. S. 643), die iibrigens haufiger bei Paralyse vorkommt und sich 
ebenfalls in J acksonschen Anfallen auBert. Hier ist die Cerebrospinal
fliissigkeit oft sanguinolent. 

Die Allgemeinsymptome sind bei Hirnlues haufig recht gering
fiigig, so daB die Kranken oft zunachst z. B. nur ein lokales Augenleiden 
zu haben vermeinen und erst seitens des Ophthalmologen iiber den 
Ernst des Zustandes aufgeklart werden. In anderen Fallen bestehen 
heftige Kopfschmerzen, die in der fiir Lues charakteristischen Form 
nachtliche Exazerbationen zeigen. In einzelnen Fallen bestehen andere 
schwerere Hirndrucksymptome, Ubelkeit, Erbrechen, Schwindel. Nicht 
selten sind leichtere Temperatursteigerungen nachweisbar. 

Die spinale For m der luetischen Meningitis kann sich auBern in Form 
von Strangdegenerationen und entsprechenden Lahmungen (teils halb
seitig, teils paraplegisch) sowie durch Spasmenmit Pyramidensymptomen; 
in manchen Fallen entwickelt sich das Bild der syphilitischen spastischen 
Spinalparalyse (vgl. S. 593). Vor aHem aber auBert sich die spinale Lues 
haufig durch Wurzelsymptome, indem die Umwachsung der sensiblen 
Wurzeln durch das schrumpfende luetischeNarbengewebe starke Reiz
erscheinungen, Parasthesien und vor aHem radikulare Schmerzen her
vorruft. 

Eine besondere Form der spinalen Lues ist die sog. Pachymeningitis 
cervi calis hypertrophica, eine seitene Iuetische Entziindung der Dura, die 
mit starker Verdickung derselben in der Gegend des Halsmarks unter gleichzeitiger 
Beteiligung auch der wcichen Hirnhii.ute einhergeht. Die mit heftigen Schmerzen 
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im Nacken, Hinterhaupt und in den Armen beginnende Krankheit fiihrt zu 
atrophischen Lii.hmungen in den oberen Extremitaten, namentlich im Gebiet des 
Ulnaris und Medianus. Die Hande nehmen eine eigentiimliche, als Predigerhand
steilung bezeichnete Haltung ein. Spater kommt es zu spastischer Parese der Beine. 

GroBere solitare Gummen des Gehirns verlaufen unter dem 
gleichen Bilde wie der Hirntumor mit Hirndruckerscheinungen, Stau
ungspapille, Reiz- und Ausfallserscheinungen der Rinde usw. (vgl. S.618). 
Sie lassen sich oft nur durch den Ausfall der Blutuntersuchung und 
das Ergebnis der Lumbalpunktion von andersartigen Gehirngeschwiilsten 
unterscheiden. Gleiches gilt von den seltenen, in Tumorform au£tretenden 
Gummen des Riickenmarks. 

Neuere Untersuchungen haben gelehrt, daB sich bereits im Primar- und 
Sekundarstadium der Syphilis bei genauer Untersuchung sehr oft (in etwa 60% 
der Faile) Symptome feststeilen lassen, die auf eine luetische meningeale 
Reizung hinweisen, subjektiv vor ailem nii.chtlicher Kopfschmerz, bisweilen 'Obel
keit,Ohrensausen, "neurasthenische" Beschwerden, objektiv Liquorveranderung wie 
Lymphocytose, Globulinvermehrung, mitunter positiver Wassermann. Inwieweit es 
sich hierbei im einzelnen Fall nur um voriibergehende, harmlose Erscheinungen oder 
aber urn die Vorlii.ufer einer spateren tertiaren Lues cerebrospinalis handelt, laBt 
sich im Friihstadium nicht entscheiden. 

Die Diagnose fuBt abgesehen von der Anamnese einmal auf dem haufig charakte
ristischen Gesamtbilde, fiir das u. a. die groBe Labilitat der Symptome bezeichnend 
ist, ferner vor aHem auf dem in ungefahr 70-80% der FaHe positiven AusfaH 
der WaR. im Blut und dem Ergebnis der Lumbalpunktion. Der Lumbaldruck 
ist oft erhOht; die Globulinprobe ist in der Form der Phase·I-Reaktion meist 
positiv; desgleichen findet sich fast stets eine Pleocytose (vgl. Tabes S. 587). Die 
WaR. im Liquor ist nach der Originalmethode (d. h. mit 0,2 Liquor) in 20':"'30% 
der FiiIle, mit hOheren Liquormengen fast immer positiv. Reflektorische Pupillen. 
starre beweist praktisch so gut wie sicher ein luetisches Nervenleiden (bzw. eine 
Tabes oder Paralyse), wahrend sie bei allen anderen organischen Erkrankungen 
mit verschwindenden Ausnahmen (hierzu gehort die Encephalitis lethargica) fehlt. 
Einen wichtigen Hinweis auf die Moglichkeit einer latenten cerebrospinalen Lues 
hei unbestimmten nervosen Symptomen bildet das gleichzeitige Vorhandensein 
luetischer Erkrankungen anderer Organe (Aorteninsuffizienz, Aneurysmen usw.). 
Manche "Neurasthenie" wird auf diese Weise als Nervenlues entlarvt. 

Therapie: Eine besonders wichtige Rolle spielt die moglichst friih
zeitige und griindliche spezifische Luesbehandlung. Diese ist zugleich 
die beste Prophylaxe gegeniiber der Nervenlues. In jedem Fall von 
syphilitischer Infektion solI man auch bei Fehlen aller nervosen Symptome 
wahrend der ganzen nachsten Jahre in regelmaBigen Abstanden unter 
gleichzeitiger Kontrolle der WaR. den Nervenstatus der Kranken ver
folgen, um bereits bei den allerersten Erscheinungen einer Nerven
erkrankung (falls es nicht schon vorher geschehen) eine energische Therapie 
durchzufiihren. Dabei ist iibrigens zu beachten, daB eine negative WaR. 
keine unbedingte Gewahr gegen die Entstehung der Lues cerebro
spinalis bietet. Bei einem betrachtlichen Teil der Kranken mit 
Nervenlues waren, wie sich meist nachtraglich feststellen laBt, die vorauf
gegangenen Kuren unzureichend. 

An erster Stelle steht in der Behandlung das Quecksilber und zwar 
als Inunktionskur (bis 6,0 pro die) oder die Injektion von loslichen Salzen 
(Sublimat bzw. Oxycyanat jeden zweiten Tag 0,01-0,02) oder von 
unloslichen Praparaten wie Hydrargyr. salicyl. oder Kalomel (naheres 
s. S. 174); mildere Praparate sind Novasurol und Modenol (15 Spritzen 
zu je 2 ccm 1-2 mal wochentlich). Neuerdings hat sich das W is m u t z. B. 
als Bismogenol, Casbis, Spirobismol, Bisuspcn usw. als guter Ersatz des 
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Quecksilbers erwiesen (eine Kur umfa13t 10-12 intramuskulare Injek
tionen zu 0,02 Wismut in Abstanden von 4-5 Tagen). Ferner kommt das 
Salvarsan (Neosalvarsan, Salvarsannatrium) in Betracht, das in vielen 
Fallen die Hg-Behandlung wirksam unterstiitzt und dort, wo letztere 
kontraindiziert ist, oft (aber nicht immer!) dem Hg ahnliche Erfolge 
erzielt. In vielen Fallen bewahrt sich eine ko m binierte Hg-(Bi-) 
Salvarsan behandlung, die in der Weise durchzufiihren ist, daB man 
mit Hg beginnt und erst einige W ochen spater Salvarsan gibt, letzteres 
zunachst in kleinen Dosen von 0,1-0,15 Neosalvarsan und es allmahlich 
steigert bis zur Gesamtdosis von etwa 4,0 (vgl. S. 174). Die Hg- bzw. 
Salvarsanbehandlung solI durch eine energische Jodbehandlung unter
stiitzt werden. Nach AbschluB der Kur bestimmt, abgesehen von dem 
N ervenstatus vor allem das Verhalten der WaR. und des Lumbalpunktates 
die Frage des Zeitpunktes der Wiederholung der Kur. In der Regel ist 
dieselbe in den nachsten Monaten bzw. Jahren mehrere Male zu wieder
holen. 

1m Gefolge der Salvarsanbehandlung k6nnen zwei verschiedene neurologi
sche Komplikationen auftreten. Einmal kommen namentlich im Beginn der Behand
lung sog. Neurorecidive vor: Dnter Fieber, Kopfschmerzen, Brechreiz u. a. treten 
St6rungen seitens der Hirnnerven auf, speziell seitens des Acusticus in Form 
von Taubheit und Schwindel, gelegentlich auch seitens anderer Hirnnerven. 
Die Erscheinungen sind nur voriibergehend und im allgemeinen unbedenklich. 
Sie stellen, wie man annimmt, eine auf zu niedriger Dosierung des Salvarsans be
ruhende lokale Provozierung spirochatenhaltiger Herde dar, da sie bei Steigerung 
derselben wieder schwinden. Sie sind erst seit Einfiihrung der Salv:arsanbehandlung 
eine haufigere St6rung. - Dngleich ernster ist eine andere Salvarsankomplikation, 
namlich eine hamorrhagische Encephalitis, die meist nach der 2. Injektion, in 
der Regel nach einer Latenzzeit von ein- bis zweima124 Stunden unter den schweren, 
S. 616 beschriebenen Erscheinungen oft t6dlich verlauft. Sie ist zum Teil abhangig 
von der GroBe der Dosierung, doch laBt sie sich aus den sonstigen speziellen Um
standen eines Falles nicht vorhersehen. 

Epilepsie (Fallsucht, Morbus sacer). 
Unter Epilepsie versteht man ein chronisches Nervenleiden, das sich 

durch AnfiWe von BewuBtlosigkeit auszeichnet, die haufig gleichzeitig 
mit tonischen und klonischen Krampfen (Definition S. 562) einhergehen, 
wahrend in der Zeit zwischen den Anfiillen oft vollkommenes Wohl
befinden besteht. 

Bei der sog. gen uinen Epilepsie fehlt jeder anatomische Befund; 
man fa13t sie daher zur Zeit als funktionelle Neurose auf. Au13erdem 
gibt es auch eine symptomatische Epilepsie, die unter den gleichen 
klinischen Erscheinungen wie die genuine Form verlauft und bei organi
schen Gehirnkrankheiten oder im Gefolge anderer Erkrankungen auf
tritt. Obwohl beide Arten von Epilepsie in ihrer Manifestation mitein
ander weitgehend iibereinstimmen, sind sie doch prinzipiell voneinander 
zu trennen. 

Genuine Epilepsie: Ihre Ursachen sind unbekannt. Haufig handelt 
es sich um Individuen mit starker neuropathisch-hereditarer Belastung. 
Eine wichtige Rolle kommt dem Potatorium der Eltern zu, moglicher
weise auch der hereditaren Lues. Ais auslosende Momente werden 
u. a. akute fieberhafte Erkrankungen, ferner entziindliche Prozesse in 
Nase und Ohr sowie Verletzungen peripherischer Nerven angeschuldigt, 
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ohne daB indessen fiir diese FaIle von sog. Reflexepilepsie ein Zu. 
sammenhang einwandfrei festgestellt ist. Mitunter wird der erste Anfall 
durch eine heftige psychische Erregung wie Schreck oder Arger usw. 
hervorgerufen. 

Die Krankheit beginnt fast immer vor dem 30. Jahre, bisweilen schon 
in friiher Kindheit, mitunter erst in den spateren Jugendjahren. Sie 
auBert sich vor allem durch die sog. epileptischen Anfalle, deren 
Charakter und Haufigkeit von Fall zu Fall verschieden ist. 

Der sog. groBe epileptische Anfall in seiner klassischen Form 
laBt mehrere Stadien erkennen. VieI£ach gehen ihm fiir einige Stunden 
oder Tage gewisse Prodromalerscheinungen voraus, die in Sto
rungen des Al1gemeinbefindens, Verstimmung, Reizbarkeit, Kopfdruck 
u. a. m. bestehen, oder kurz vor dem Anfall treten eigentiimliche als 
Aura (Hauch) bezeichnete Phanomene auf, die von Fall zu Fall sehr 
verschiedenartigen Charakter haben, bei dem einzelnen Kranken aber 
in der Regel stets in der gleichen stereotypen Weise wiederkehren. Man 
unterscheidet eine sensible, eine sensorische, motorische, vasomotorische 
und psychische Aura. Am haufigsten ist die sensible und sensorische 
Aura. Die Patienten empfinden eigentiimliche Parasthesien in den 
Extremitaten oder am Kopf, leiden an Beklemmungsgefiihl, Ubelkeit 
oder haben eigentiimliche Gesichts- oder Gehorswahrnehmungen; 
sie glauben feurige Zeichen zu sehen, horen Gerausche usw. Zu den 
motorischen Erscheinungen gehoren leichte Zuckungen in den Extremi
taten oder im Gesicht, ferner Wiirgreiz, Stuhldrang. Die vasomotorische 
Aura auBert sich in plotzlichem Erblassen oder Erroten, SchweiBaus
bruch. Die psychische Aura besteht teils in plOtzlichem Stimmungs
wechsel, Angstanfallen, Unruhe, Erregbarkeit, teils in BewuBtseins
storungen mit Halluzinationen. Die einzelnen Formen der Aura konnen 
miteinander teilweise kombiniert sein. Seltener dauert die Aura etwas 
langere Zeit, so daB der Kranke, der ihre Bedeutung kennt, noch Zeit 
findet, sich in Sicherheit zu bringen oder sich hinzulegen. 

Der eigentliche Anfall setzt plOtzlich mit groBter Heftigkeit ein. 
Der Kranke stoBt oft einen Schrei aus und stiirzt bewuBtlos hin, wobei 
er sich haufig ernstere Verletzungen zuzieht. Sodann verfallt er in einen 
Zustand allgemeiner tonischer Muskelkrampfe: die Kiefer sind 
aufeinandergepreBt, die Fauste geballt, der Daumen eingeschlagen, der 
Riicken ist oft opisthotonisch gekriimmt. Die Atmung steht fiir kurze 
Zeit still, das Gesicht farbt sich cyanotisch. Nach ungefiihr 1/2 Minute 
geht das tonische in das klonische Krampfstadium iiber; die Extremi
taten. und Rumpfmuskeln geraten in ungeordnete zuckende und stoBende 
Bewegungen, die Gesichtsmuskeln werden fratzenhaft verzerrt, der 
Kopf schlagt auf die Unterlage auf, die Pupillen sind weit und reaktions
los, die Bulbi machen zuckende Bewegungen und zeigen oft eine Devia
tion conjuguee (vgl. S. 602). Haufig findet spontan Urinabgang, seltener 
auch Stuhlentleerung sowie bei Mannern Samenergu13 statt. Die Atmung 
ist laut schnarchend. Von Verletzungen, die sich wahrend des Krampf
anfalls ereignen, sind vor allem die haufigen Bi13verletzungen der Zunge 
zu nennen. Seltener sind Gelenktraumen (Luxationen). Die Dauer des 
Anfalls betragt nur einige Minuten. 
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Hierauf folgt als drittes Stadium das sog. postepileptische 
Coma mit ruhiger Atmung und Schwinden der Cyanose. Es dauert 
in manchen Fallen nur wenige Minuten, oft aber auch mehrere Stunden, 
worauf die Besinnung langsam wiederkehrt. Meist bleibt jedoch noch 
fiir viele Stunden eine erhebliche Storung des Aligemeinbefindens, 
Zerschlagenheit sowie Eingenommensein des Kopfes zuriick. Oft ist 
jetzt eine leichte transitorische Albuminurie nachweisbar. Gelegentlich 
kommen auch vOriibergehende Paresen eines Armes oder Beines, ferner 
Hemiplegien oder Aphasie vor, die im Laufe der nachsten Tage wieder voll
kommen zuriickgehen. Besonders charakteristisch fiir den epileptischen 
Anfall ist, daB er eine vollige Amnesie sowohl fur den Anfall selbst, 
als auch mitunter fiir die Zeit der Aura, in einzelnen Fallen sogar fur 
noch weiter zuriickliegende Zeitabschnitte hinterlaBt (retrograde 
Amnesie). In besonders schweren Fallen schlieBen sich mehrere An
falle unmittelbar aneinander an, so daB ein sog. Status epileptic us 
von mehrstiindiger Dauer entsteht, der im hochsten Grade lebens
gefahrlich ist und oft mit einer betrachtlichen ErhOhung der Korper. 
temperatur einhergeht. Nicht selten endet er todlich. 

1m iibrigen verhalt sich die Krankheit beziiglich der Haufigkeit der 
Anfalle auBerordentlich verschieden; die einen Kranken werden aIle 
paar Tage, andere nur einige Male im Jahr oder noch seltener von An
fallen heimgesucht. Ofter kommt es nach langerer Pause zu mehreren 
kurz aufeinanderfolgenden Anfallen. Frauen neigen namentlich zur 
Zeit der Menstruation zum Auftreten von Anfallen. Praktisch sehr wichtig 
ist dieTatsache, daB bei manchem Patienten die Anfalle vorzugsweise oder 
ausschlieBlich nachts auftreten (Epilepsia nocturna), so daB diese 
lange Zeit unbemerkt bleiben und bisweilen nur zufallig auf Grund der 
stattgefundenen Verletzungen oder der heftigen morgendlichen Kopf
schmerzen oder infolge der Enuresis nocturna entdeckt werden. 

Neben den typischen groBen epileptischen Ao£allen, fiir die neben 
der BewuBtlosigkeit vor aUem die Krampfe charakteristisch sind, gibt 
es noch andere Manifestationen der Epilepsie. Hierzu gehoren die rudi
mentaren Formen oder die Epilepsia minor und die sog. epilep
tischen Aquivalente. 

Die erstere, auch als Petit mal bezeichnete Form besteht in ao£alIs
weise auftretenden BewuBtseinsstorungen. In ihrer leichtesten Form, 
den sog. Absencen auBert sie sich lediglich durch ein nur wenige 
Sekunden dauerndes Innehalten in einer Beschaftigung oder im Sprechen, 
wahrend des Kartenspiels usw., wobei die Augen einen abwesenden 
starren Ausdruck annehmen, oder der Kranke tut oder redet irgend 
etwas Sinnloses, um gleich darauf wieder ein volIig normales Gebaren 
zu zeigen, so daB die Umgebung des Kranken den Zwischenfall oft gar 
nicht bemerkt. Bisweilen fehlt die Geistesabwesenheit, dagegenhat der 
Kranke eigentiimliche halluzinatorische Eindriicke von seiner Um
gebung, er glaubt alIes aus weiter Ferne zu sehen usw. Oder es 
treten Ohnmachten auf, deren wahrer Charakter sich erst bei ge
nauerem Studium des FalIes enthiilIt. Auch auraartige Zustande 
konnen gleichzeitig auftreten, ebenso Schwindelanfalle, mitunter mit 
unwillkiirlichem Harnverlust und leichter Triibung des BewuBtseins. 
In anderen Fallen versinkt der Patient plotzlich am Tage in tiefen 



632 Krankheiten des Nervensystems. 

Schlaf, aus dem er zunachst nicht zu erwecken ist und nach einiger 
Zeit mit benommenem Kopf erwacht, ohne von dem Einschlafen zu 
wissen (N arkolepsie). 

Die sog. epileptischen Aquivalente haben mit dem epileptischen 
Anfall als solchem nichts zu tun, sondem bestehen in anfallsweise auf
tretenden Storungen mannigfacher Art, die sich vor allem durch die 
dabei vorhandene Trii bung des BewuBtseins ala epileptische kenn
zeichnen. Sie kommen bei Epileptikem neben groBen oder kleinen 
Anfallen oder an Stelle derselben vor und sind oft der gleichen Behand
lung wie die klassische Epilepsie zugiinglich. 1m einzelnen zeigen sie 
eine auBerordentlich groBe Mannigfaltigkeit in wen Erscheinungsformen. 
Hierher gehOren z. B. anfallsweise wiederkehrende. psychische Ver
stimmungen, in denen die Kranken reizbar und jahzomig sind oder 
regelrechte Tobsuchtsanfalle zeigen oder zu allerlei uniiberlegten Hand
lungen neigen, die sonst nicht zu wem Wesen passen. Zu den eigen
arligen impulsiven Handlungen, zu denen Epileptiker zuweilen neigen, 
gehort auch vor aUem die sog. Poriomanie, der epileptische Wander
trieb, der die Kranken dazu zwingt, plotzlich ihre Tatigkeit abzubrechen 
und ohne jeden ersichtlichen Grund sich auf die Wanderschaft zu begeben, 
eine Reise anzutreten und kiirzere oder langere Zeit in der Welt herum
zuirren. Es ist bezeichnend, daB sie wahrend dieses Zustandes nicht 
einen verwirrten Eindruck machen, sondem aIle hierbei erforderlichen 
Handlungen automatenhaft korrekt erledigen, ohne sich dabei auffallig 
zu benehmen. Nach Beendigung des Anfalls, der eine Reihe von Tagen 
oder sogar noch langer clauem kann, hat der Kranke entweder keinerlei 
Erinnerung oder nur eine undeutliche traumhafte Vorstellung von dem 
Geschehenen. Diese sog. epileptischen Dammerzustiinde haben nicht 
nur arztliches, sondern auch forensisches Interesse, da die Kranken 
wahrend des Dammerzustandes manchmal eine ausgesprochene Neigung 
zu verbrecherischen Handlungen wie Diebstahl, Brandstiftung, Sexual
verbrechen und schweren Gewalttatigkeiten zeigen. Auch periodisch 
wiederkehrende Alkoholexzesse (Quartalsaufer) bei in der Zwischenzeit 
niichtemen Personen bedeuten in manchen Fallen nichts anderes als 
ein epileptisches Aquivalent (Dipsomanie). 

Auch in dcn vorstehend genannten FiUlen hat der Kranke, der sich wa.hrend 
des Anfalls wie eine planma.Big handelnde Person benimmt, nach AufhOren des 
Anfalls jedoch in tiefen Schlaf verfiiJIt, beim Erwachen keine Erinnerung an das 
Vorgefallene. Derartige Da.mmerzusta.nde kiinnen sich iibrigens auch an echte 
epileptische Krampfanfalle anschlieBen. Endlich gehOren zum Teil manche Pha
nomene wie das Nachtwandeln, das Za.hneknirschen im ScMaf, das Bett
nas sen sowie der sog. Pavor nocturnus der Kinder zu den epileptischen Aqui
valenten, wenn sie andererseits auch bei nichtepileptischen Psychopathen vor
kommen. 

In der Zwischen zeit zwischen den beschriebenen Anfallen konnen 
die Kranken, namentlich wenn sie nur selten von ihnen befallen werden, 
einen korperlich und psychisch vollig normalen Eindruck machen und 
z. B. wen Beruf in korrekter Weise ausfiillen, ja sogar in ibm mit
unter Hervorragendes leisten.Hier ermoglicht nur eine eingehende 
Anamnese, insbesondere auch genaue Informa.tion des Arztes seitens 
der AngehOrigen des Kranken die Feststellung des Leidens. 

In zahlreichen Fallen ergibt eine eingehende Untersuchung auch das 
Vorhandensein von korperlichen Anomalien und geistigen Defekten. 
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So findet man ala sog. Degenerationszeichen z. B. Syndaktylie, ange
wachsene Ohrlappchen, iiberzahlige Finger, einen spitzbogenartigen 
Gaumen, Colobom der Iris, starken Astigmatismus, Muskeldefekte usw. 
Wichtiger sind psychische Anomalien wie abnorme Reizbarkeit, 
Alkoholintoleranz, allgemeine ethische Minderwertigkeit und Hemmungs
losigkeit sowie Urteilsschwache bis zu schwersten Defekten in intellektueller 
und mora.1ischer Beziehung. Haufung der Anfalle, namentlich zahlreiche 
Krampfanfalle fiihren schlieBlich in der Regel zu fortschreitender Ver
blOdung, wie sie ein groBer Teil der Insassen der Epileptikeranstalten 
darbietet. 1m allgemeinen gilt ala Regel, daB die Epilepsie eine Neigung 
zu ungiinstigem Verlauf zeigt. Das gilt auch fiir die obenbeschriebenen 
leichten FaIle mit nur seltenen rudimentaren Anfallen oder den haupt
sachlich in Aquivalenten sich manifestierenden Formen. Denn jede Epi
lepsie zeigt die Tendenz zur Progression. Die geschilderte psychische 
Alteration bleibt auf die Dauer in nur etwa. 20% aller FaIle aus. 

Die Atiologie der EpiJepsie ist bisher nur in dem Sinne geklii.rt, daB es sich 
urn den Ausdruck einer KeimscMdigung handelt, wie die bereits erwahnte bedeut
same Rolle neuropathischer Ascendenz sowie des Alkoholismus der Eltern erkennen 
lii.Bt. Daneben kommen Intoxikationen verschiedener Art (Blei, Cocain, Alkohol) 
sowie ferner ala sehr wichtiges Moment Kopftraumen ursachlich in Frage. 

Anatomiscb findet man eine charakteristische Sklerose der AmmonshOrner, 
sowie in der Hirnrinde sehr oft histologische Entwicklungsstiirun~en (sog. Fetal
zellen), ferner im Stadium der VerblOdung neben Atrophie des Gehirns betrachtliche 
Vermehrung der Gliafasern. 

Beziiglich der Pathogenese der nach Art von Entladungen auftretenden 
Anfallsparoxysmen ist unsere Kenntnis bisher iiber das Stadium der Hypothese 
nicht hinausgelangt. Mit Sicherheit ist anzunehmen, daB einerseits der Hauptsitz 
der Krampfanfii.lle die motorische Hirnrinde ist; dafiir spricht das Fortbleiben 
der Anfalle nach Exstirpation der betreffenden Rindenbezirke. Andererseits diirfte 
die tonische Komponente des epileptischen Krampfes in den Hirnstamm zu 
verlegen sein. 

Hinsichtlich der Diagnose ist vorauszuschicken, daB jeder epilep
tische Anfall zunachst nur als Symptom aufzufassen ist und daB 
stets die Frage erortert werden muB, ob es sich um die gen uine Epilepsie 
oder um eine ein anderes Grundleiden begleitende symptomatische 
Epilepsie handelt. Die groBen epileptischen Anfalle kommen bei den 
verschiedensten Gehirnleiden sowie bei manchen Intoxikationen vor. 
Man beobachtet sie bei progressiver Paralyse, bei Uramie, bei Eklampsie 
der Kinder sowie der Graviden, bei organischen Herdlasionen wie bei 
Hirntumor, HirnabsceB, Gehirnembolie, Meningitis, nach Kopfschiissen 
(hier eventuell nach vieljahriger Latenz); zu den Vergiftungen gehOren 
die Kohlenoxyd- und die Fleischvergiftung. In der Regel ermoglicht 
die genauere Untersuchung, insbesondere einerseits der Befund von 
Herdsymptomen, andererseits der Nachweis einer der genannten Grund
krankheiten die Entscheidung. Schwierig kann diese z. B. bei Gehirn
leiden werden, wenn keine Anzeichen eines lokalen Herdes zu kon
statieren sind. Epilepsie, die erst nach dem 40. Jahre auf tritt, die sog. 
Spatepilepsie, beruht haufig auf Lues, Alkoholismus, Arteriosklerose 
oder Bleivergiftung (Encephalopathia saturnina) und ist daher nicht 
der genuinen Epilepsie zuzurechnen. 

Andererseits ist zu beriicksichtigen, daB auch die AnfaHe der genuinen Epi
lepsie bisweilen das Bild der J acksonschen Epilepsie darbieten. 1m Gegensatz 
zum groBen epileptischcn AnfaH, der in einer plotzlich iiber die ganze Hirnrinde 
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sieh ausbreitenden Reizung besteht, handelt es sleh hier, wie friiher besehrieben, 
urn klonisehe von Muskelgruppe zu Muskelgruppe fortsehreitende Zuekungen, 
die BchlieBlieh aber aueh in allgemeine Krampfe iibergehen konnen. Die J ae kson
sehen Anfalle sehlieBen daher eine genuine Epilepsie nieht mit Sieherheit aus. 

Von der gr6Bten praktischen Bedeutung ist die Unterscheidung des 
groBen epileptischen Anfalls von ahnlich aussehenden Anfallen bei 
Hysterie, die bei oberflachlicher Beobachtung mit der Epilepsie 6fter 
verwechselt wird. Sichere Unterscheidungsmerkmale, die fiir Epilepsie 
sprechen, sind die im Anfall vorhandene Reaktionslosigkeit der Pupille, 
der brutale Charakter des epileptischen Anfalls, der sich ohne Riicksicht 
auf Schutz des K6rpers vor Verwundungen abspielt und oft Ver
letzungen, speziell ZungenbiB zur Folge hat, die bei Hysterikern nicht 
vorkommen, weiter unwillkiirlicher Harn- und Stuhlverlust sowie das 
Vorkommen von organischen Symptom en wie speziell des Babinski
Phanomens unmittelbar nach dem Anfall. Auch das gesamte Gebaren 
der Kranken vor dem Anfall und wahrend desselben, das theatralische 
Benehmen der Hysterischen, die ihre Anfalle m6glichst in Gegenwart 
von Zeugen produzieren, auf der anderen Seite die v611ige Amnesie 
sowie die Benommenheit nach dem echten epileptischen Anfall sind 
weitere Unterscheidungsmerkmale. 

Therapie der EpiIepsie: Das souverane Mittel gegen die genuine 
Epilepsie ist das Brom; mit seiner Hilfe gelingt es bei konsequenter und 
rationeller Anwendung oft ausgezeichnete Erfolge zu erzielen. Die 
Wirksamkeit der Bromtherapie wird durch Verabreichung einer NaCI
armen Kost gesteigert. 

Von den Bromalkalien gilt das Bromkalium als besonders wirksam; man wendet 
es allein oder zusammen mit Natrium- und Ammoniumbromid an, Z. B. in der Form 
des Erlenmeyerschen Gemisches (KBr und NaBr !ia 2, NH4Br 1 Teil). Man 
beginnt mit 2,0 g Bromsalz pro die, steigert langsam, bis die Anfa.lIe verschwinden 
(bis etwa 6,0 pro die). Die Notwendigkeit hOherer Dosen erfordert Anstalts
behandlung. 

Bei Status epileptieus werden Dosen bis 15,0 pro die gegeben, auBerdem evtl. 
Seopolamin. Wiehtig ist die Fortsetzung der Brombehandlung noeh mehrere 
Monate naeh AufhOren der Anfa.lle in Dosen von 2-3,0 pro die. Bei Epilepsia 
noeturna wird die ganze Tagesdosis vor dem Sehlafengehen verabreieht. Epi
leptiker zeigen eine auffallende Toleranz gegeniiber dem Brom. Ein Naehteil der 
Bromtherapie ist die namentlieh bei NaCI-armer Kost auftretende Bromakne, 
gegen die sieh Koehsalzgaben per os sowie lokale Salzwasserkompressen und 
Fow lersehe Losung (2mal taglieh 5 Tropfen) bewa.hren. Wirksam bei Status 
epileptieus ist auch Chloralhydrat (mehrmals 1,0-2,0). 

Sehr giinstig wirkt weiter oft das Luminal (2-3 mal taglich 0,1 bis 
0,15 bei Erwachsenen, spater 3 mal 0,05). 

Bei sehr lange fortgesetztem Gebraueh von Luminal konnen iibrigens gewisse 
Intoxikationssymptome auftreten: Lallende Spraehe, Benommenheit, Nystagmus, 
Augenmuskelstornngen, sowie mit Fieber einhergehende Exantheme. 

Bei manehen hartnaekigen Fallen erzielt ferner die Kombination von Brom 
mit Opium in del' Form der Fleehsigsehen Opiu m bromkur bei Anstaltshehand
lung Erfolge. Man beginnt Z. B. naeh Kellner mit dreimal taglieh 0,05, steigert 
jeden zweiten Tag urn 0,01, so daB die Kranken am 50. Tag dreimal 0,29 erhalten, 
und geht dann unter plotzliehem Fortlassen des Opiums zu Brom 4,0 pro die bis 
auf 9,0 pro die steigend iiber. Die Kur gilt indessen als nieht ungefahrlieh. 

In allen Fallen sind wahrend der Behandlung Zahl und Art der 
Anfalle seitens der Umgebung sorgfaltig zu registrieren. 1m Anfall 
selbst ist der Kranke nach M6glichkeit vor Verletzungen zu schiitzen; 
zur Verhiitung von BiBverletzungen der Zunge schiebe man ihm einen 
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Knebel zwischen die Zahne. Die operative Behandlung der genuinen 
Epilepsie und zwar sowohl die Trepanation un~ Anlegung eines sog. 
druckentlastenden Ventils am Schadel als auch die speziell bei Jack
sonschen Amallen ausgefiihrte Excision einzelner Teile der Rinde 
der vorderen Zentralwindung hatte bisher wenig ermutigende Erfolge 
und nimmt andererseits in der letzteren Form oft erhebliche Motilitats
defekte mit in Kauf. 

In der Le bensweise der Epileptiker steht striktes Verbot des 
Alkohols und zwar in jeglicher Form an oberster Stelle. Empfehlenswert 
ist lactovegetabilische Kost; Schonung in korperlicher und geistiger 
Beziehung. Bei der Berufswahl kommt hauptsachlich die Tatigkeit als 
Landwirt, Gartner, Handwerker in Frage. Schwere Falle mit Neigung 
zu kriminellen Handlungen sowie mit VerblOdung gehoren in dauernde 
Anstaltsbehandlung. - Die Behandlung der symptomatischen 
Epilepsie richtet sich gegen das Grundleiden (Lues, Blei usw.). Bei 
lokal umschriebenen Krankheitsprozessen im Schadel wie bei Meningeal
adhasionen nach Traumen sowie hei Exostosen, Tumoren, Cysten usw. 
kann deren operative Entfernung zur definitiven Heilung der Epilepsie 
fiihren. 

Die Krankheiten des extrapyramidalen Systems 
(pallidostriare Syndrome). 

Diese zu den sog. Dyskinesien gehOrige Krankheitsgruppe, die 
noch vor kurzem zu den Neurosen ohne bekannte anatomische Grund
lage gerechnet wurde, beruht auf Storungen im Bereich des S. 603 
beschriebenen pallidostriaren Systems. Charakteristisch ist das Er
haltenbleiben der Ausfiihrbarkeit willkiirlicher Muskelkontraktionen. 
Es fehlen stets samtliche Pyramidenbahnsymptome wie Lahmungen, 
Spasmen und das B a bin ski sche Zehenphanomen sowie Sensibilitats
storungen. Dagegen ist der Muskeltonus sowie die Koordination der 
Bewegungen, insbesondere hinsichtlich der BeteUigung der bei jeder 
Bewegung innervierten Agonisten und Antagonisten gestOrt. 

BeteiJigung des Pallidums bewirkt Muskelsteifigkeit und Stellungsfixation 
der Glieder sowie allgemeine Bewegungsarmut (mimische Starre, Maskengesicht) 
und oft Tremor der Antagonisten (so/!. Parkinsonismus). Erkrankung des 
Neostriatums erzeugt Abnahme des Muskeltonus und der Fixation der Glieder 
Bowie eigentiimliche motorische Reizerscheinungen choreatischer oder athetotischer 
Art (vgl. unten). Nicht selten kommen beide Syndrome miteinander kombiniert vor. 

Zu der Krankheitsgruppe werden vor aHem die Paralysis agitans 
einschlieBlich des postencephalitischen Parkinsonismus (vgl. S. 83), 
die Chorea und die sog. Wilsonsche Krankheit gerechnet. 

Paralysis agitans. 
Die Paralysis l agitans oder Parkinsonsche Krankheit (Schiittel

lahmung) ist ein chronisches Leiden, dessen Atiologie bisher unbekannt 
ist und das altere Individuen beiderlei Geschlechts jenseits der 40er 
Jahre befallt. Unter schleichendem Beginn treten allmahlich immer 
deutlicher gewisse charakteristische Symptome hervor, die vor aHem 

1 Die Bezeichnung iet insofern unzweckmii.Big, a18 wirkliche Lii.hmungen nicht 
zum Krankheitsbild gehOren. 
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in einer eigentiimlichen Steifigkeit und Bewegungsarmut cler Muskeln, 
daneben in vielen Failen in einer besonderen Art von Zittern bestehen. 
Nicht selten beginnt das Leiden halbseitig. 

Ein Hauptmerkmal der Krankheit ist die allgemeine Muskel
rigidi ta t, die sich schon aus der charakteristischen Haltung der Kranken 
und der denselben eigentiimlichen Physiognomie erkennen laBt. Die
grobe Kraft der Muskeln bleibt intakt; dagegen wird die rasche Aus
fiihrung aller willkiirlichen Bewegungen im Verlaufe der Krankheit 
infolge der Muskelsteifigkeit immer schwieriger. Das zeigt sich vor 
ailem an den Bewegungen des Rumpfes. Die Kranken halten in der 
Regel Kopf und Rumpf etwas voiniibergebeugt; die in den Ellbogen 
gebeugten Arme liegen dem Rumpf an, die Finger sind in den Meta
carpophalangealgelenken gebeugt, die Daumen oft eingeschlagen, die 
Knie sind leicht flektiert. Das Gesicht zeigt die friiher erwahnte masken
artige Starre sowie im Zusammenhang damit Seltenheit des Lidschlages. 

Aus der Muskelrigiditat erklart sich auch die fiir die Krankheit 
charakteristische eigentiimliche Gangart, bei der die Kranken, wenn sie 
sich zu gehen anschicken, zunachst die ersten Schritte langsam, quasi 
feierlich ausfiihren, sehr bald aber infolge des Vorniiberlegens des Rumpfes 
in ein immer mehr beschleunigtes Tempo mit kleinen trippelnden 
Schritten geraten, indem sie ihrem Schwerpunkt gewissermaBen nach
laufen, bis sie durch ein ihnen im Wege stehendes Hindernis wieder zum 
Stehen gebracht werden (Propulsion). Das gleiche beobachtet man 
beim Riickwartsgehen (Retropulsion). Stiirzen solche Kranke hin, 
so konnen sie sich oft nicht von selbst aufrichten; im Bette vermogen sie 
schlieBlich nicht mehr ohne fremde Hilfe ihre Lage zu verandern, wahrend 
andererseits nur eine geringe Unterstiitzung geniigt (infolge des Erhalten
bleibens der Muskelkraft), urn ihnen einen Lagewechsel zu ermoglichen. 
So geraten die Kranken allmahlich in einen Zustand volliger Hilf
losigkeit. 

Genaueres Studium derartiger Fiille lii13t erkennen, da13 in der Ruhe und vor 
allem bei allen Bewegungen die S. 604 beschriebene Bewegungsarmut vorliegt, 
indem eine Reihe sonst unwillkiirlich ausgefiihrter Mitbewegungen bzw. Ausdrucks
bewegungen beim Stehen, Gehen, Spree hen usw. fortfallen und nur die unumganglich 
notwendigen Hauptbewegungen ausgefiihrt werden, obsehon der Patient auf aus
driickliche Aufforderung sehr wohl in der Lage ist, auch die iibrigen Innervationen 
vorzunehmen. So entsteht ein eigentiimlich automatenhaftes Wesen. Die Bewegungs
armut kann iibrigens auch in Fallen vorhanden sein, wo die Muskelstarre fehlt. 

Das Zittern, das sich zuerst in den Handen, zunachst meist rechts 
zeigt, ist ein rhythmischer langsamer Tremor, der auch in der Ruhe 
vorhanden ist und an den Fingern der Ausfiihrung komplizierter Bewe
gungen wie etwa beim Pillendrehen, Spinnen oder Miinzenzahlen ahneIt. 
Oft hort das Zittern in einem Gliede fiir kurze Zeit auf, urn aisbaid 
in einem anderen zu beginnen. Bei Ausfiihrung einer willkiirlichen 
Bewegung kann das Zittern oft fiir kurze Zeit unterdriickt werden, 
wogegen seelische Erregungen es verstarken. 1m Schlafe hort es auf. 
Spater beteiligen sich auch die Muskein des Rumpfes, des Gesichtes 
und der unteren Extremitaten an dem Tremor. 

Intelligenz, Sensibilitat, Reflexe, Pupille, Blasen- und Mastdarm
entleerung bleiben vollig normal. Dagegen zeigen die Kranken haufig 
vasomotorische Storungen, namentJich starkes Hitzegefiihl, ferner 
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Tranen- und SpeichelfluI3 sowie meist starke Hyperhidrosis. Die Sprache 
kann monoton und undeutlich werden. 

Beachtenswert ist schlieI3lich, daI3 es Falle gibt, in denen nur die 
Muskelstelligkeit, nicht aber das Zittern vorhanden ist, sog. Paralysis 
agitans sine agitatione. 

Der Verla uf der Krankheit ist auI3erst chronisch und erstreckt sich 
oft uber Dezennien. Stets zeigt sie Neigung zur Progression. Es ent
wickeln sich Beugecontracturen, so daI3 die Kranken in einen,· standiger 
Wartung und Pflege bedurftigen Zustand geraten, dauernd ans Bett ge
fesselt sind und schlieI31ich an Marasmus oder einer interkurrenten Er
krankung sterben. 

Die Diagnose ist bei typischen Fallen leicht zu stellen. Bei den 
Fallen ohne Zittern fiihren die Rigiditat der Muskeln und die Starre des 
Gesichts auf die richtige Fahrte. Differentialdiagnostisch kommt gelegent
lich die Hysterie in Frage, die sich jedoch bei naherer Betrachtung dem 
Bilde der Parkinsonschen Krankheit als vollig wesensfremd erweist. 
Dagegen ist eine Abgrenzung gegen den sog. Par kin s 0 ni s m u s nach Ence
phalitis kaum moglich (vgl. S. 83). Auch kann die Lues cerebri ein sehr 
ahnliches Syndrom hervorrufen, bei dem ubrigens eine antiluetische Kur 
meist wirkungslos ist, desgleichen die chronische Manganvergiftung. 

Pathologisch - anatomisch sind regelmaBig Degenerationserscheinungen am 
Striatum und am Pallidum, an letzterem besonders bei schwerem Rigor, zu finden. 

Die Therapie ist eine rein symptomatische. Auf den Rigor wirken oft Harmin 
(Banisterin) und Hyoscin (Scopolamin) bzw. Stramonium giinstig, mitunter auch 
Atropin, gegen welches die Kranken auffallend resistent sind; doch lassen sich die 
Mittel, die sehr starke Gifte sind, immer nur kurze Zeit anwenden. Man gibt z. B. 
2-3mal die Woche 0,02 Harmin Bubcutan, an den anderen Tagen 3-5mal I PiJ. 
fo1. stramon. (0,1) oder I mg (bei Bchwerer Starre sogar bis 2 mg) Skopolamin 
per os. Stets ist sorgfa.itige Pflege erforderlich, zu der in spateren Stadien speziell 
auch haufiger Lagewechsel der bettlagerigen Kranken geh6rt, zumal fiir sie das 
Verharren wahrend langerer Zeit in der gleichen Stellung infolge starker Unruhe 
sehr qualend ist. 

Chorea. 
Unter Chorea versteht man allgemein eine besondere Form motorischer 

Reizerscheinungen, die als symptomatische Begleiterscheinung ver
schiedener organischer Gehirnleiden auftreten. Sie ist charakterisiert 
durch eigentumliche unwillkurliche, ungeordnete und nicht rhythmische 
rasche Bewegungen, die abwechselnd in allen Korperteilen erfolgen, 
Extremitaten, Rumpf und Gesichtsmuskulatur befallen und einen zwar 
koordinierten, aber zwecklosen Charakter tragen. So entstehen an den 
Armen und Beinen bizarre Schlenkerbewegungen, baim Gehen Hopf
und Tanzbewegungen, im Gesicht fratzenhaftes Grimassieren. 1m Schlaf 
schwinden die Reizerscheinungen, wahrend Affekte sie steigern. Neben 
dem symptomatischen Vorkommen chore.atischer Reizerscheinungen 
bei organischen Gehirnliisionen Z. B. als Hemichorea posthemiplegica 
(vgl. S.611) kommt die Chorea auch als selbstandige Krankheit vor. 

Diese, die Chorea minor (Sydenham) oder der Veitstanz ist eine 
der haufigsten infektiosen Krankheiten des Nervensystems. Sie befallt 
vor aHem das spatere Kindesalter zwischen dem 6. und 15. Lebensjahr, 
hauptsachlich Madchen, seltener Erwachsene, unter ihnen vor aHem 
gravide (erstgebarende) Frauen, namentlich in der Zeit des 3.-5. Monats 
(Chorea gra vidaru m); oft besteht eine gewisse familiare neuropathische 
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Disposition. Der infektiose Charakter der Krankheit ergibt sieh /tus 
ihrem haufigen Zusammentreffen mit der akuten Polyarthritis und 
der akuten (verrukosen) Endocarditis (iiber 3/4 der FaIle). Moglicher
weise handelt es sieh um einen, allen drei Krankheiten gemeinsamen 
Erreger. Anatomisch findet man entziindliehe Veranderungen im 
Corpus striatum. 

Das Krankheitsbild wird after durch Storungen des Allgemeinbefindens 
wie Appetitmangel,Abgeschlagenheit, Gliederziehen, Gemiitsverstimmung 
eingeleitet. Die eigentlichen ehoreatischen Zuckungen entwickeln sich 
allmahlich, oft unmerklieh, so daB sie von der Umgebung zunachst als 
"Unart" des Kindes aufge£aBt werden. Sie beginnen meist in den oberen 
Extremitaten und zeigen oft zunaehst halbseitige Lokalisation. Bei 
sch werem Verlauf werden aueh die unteren Extremitaten sowie der Rumpf 
in die Zuckungen miteinbezogen, so daB Stehen und Gehen erschwert und 
schlieBlich unmoglich wird. Die Kranken befinden sich in dauernder 
Unruhe, schneiden Gesiehter, schnalzen mit der Zunge, werfen slch umher 
und zeigen eine sakkadierte Sprache; in schweren Fallen ist auch die 
Nahrungsaufnahme und der Schlaf schwer beeintrachtigt. J egliche 
psyehisehe Erregung, sogar schon das Gefiihl der Kranken, beobachtet 
zu sein, verstarkt die motorischc Unruhe. Psyehiseh besteht stets er
hOhte Reizbarkeit; dagegen verhalt sieh der Intellekt normal. Be
merkenswert ist das Fehlen von Ermiidungsgefiihl trotz der standigen 
Unruhe. Pupillen, Reflexe und Sensibilitat verhalten sich normal. 

In der Regel ist auch der Muskeltonus herabgesetzt, so daB die Muskeln einen 
eigentiimlich schlaffen Eindruck machen. Die seltene sog. Chorea mollis zeichnet 
sich durch eine besonders stark ausgepragte Hypotonie der Muskeln aus, so daB 
falschlich der Eindruck von PareBen entstehen kann. 

Fieber braueht nicht vorhanden zu sein, doeh kommt es dort vor, wo 
als Komplikation gleiehzeitig eine frische Endocarditis besteht. Bei 
sehweren Fallen kommt mitunter ein scharlachahnliches Exanthem vor. 

Die Dauer der Krankheit betragt oft viele Wochen; leichtere FaIle 
gehen oft nach einem Monat in Reilung iiber, schwere FaIle kannen ein 
J ahr und langer dauern. Psychische Alterationen kannen monatelang 
zuriickbleiben, heilen aber schlieBlich so gut wie stets aus. Die Krankheit 
hat auBerdem eine ausgesprochene Neigung zu Recidiven, die oft nach 
scheinbar valliger Ausheilung auftreten. 

Die Prognose ist in der Mehrzahl der Falle giinstig, was auch fUr die Gravi
ditats-Chorea gilt. Schwere Falle konnen infolge zunehmender ErschOpfung und 
Storung der Nahrungsaufnahme oder durch Endocarditis letal enden (etwa 3% 
aller Faile bei Kindern gegeniiber bis zu 25% bei Chorea gravidarum). Einzelne 
Falle behalten trotz .Ausheilung wahrend des weiteren Lebens eine Neigung zu 
Zuckungen, die sich bei psychischer Erregung verstarken. 

Differentialdiagnostiseh kommt hauptsachlich Hysterie in Frage, bei der 
jedoch die Bewegungen meist einen etwas mehr systematischen Charakter mit 
einer gewissen Rhythmik aufweisen oder dem TypUB der Ticbewegungen (vgl. 
S.562) entsprechen. Die symptomatische Chorea bei anderen Gehirnkrank
heiten insbesondere bei cerebraler Kinderlahmung Bowie bei Encephalitis epidemica 
wird aus den gleichzeitig bestehenden anderen Symptomen erkannt. Hun. tin.g to n -
sche Chorea S. unten. 

Therapie: Vor allem Schonung und Ruhe auch bei ganz leichten 
Fallen (Fernbleiben yom Schulbesuch); bei schweren Fallen mit heftigen 
Jactationen Bettruhe unter Anwendung auch seitlich gut gepolsterter 
Betten. Bisweilen bewahrt sich vollige Verdunkelung des Zimmers. 
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Medikament6s sehr wirksam ist das Arsen, am besten als Fowlersche 
Losung (aa mit Aq. menth. pip.), mitunter auch Neosalvarsan. Vnter
stiitzend wirkt die Verabreichung von Brom. Salicylpraparate haben 
dagegen keinen Erfolg. In schweren Fallen sind protrahierte warme 
Bader bzw. Ganzpackungen sowie Luminal oder Chloralhydrat (0,1-0,3 
bei Kindem, 0,5-1,0 beiErwachsenen), auch alsKlysma zu verabreichen; 
empfohlen wird bei emsten Fallen auch das Pernocton (butylbromallyl
barbitursaures Natr.) intravenos (1 ccm) sowie die Lumbalpunktion. 
Die Anwendung des an sich wirksamen Nirvanols ist wegen seiner 
toxischen Nebenwirkungen bedenklich. Bei Chorea gravidarum kommt 
in den ersten Monaten die Einleitung der Friihgeburt in Betracht. 

Die ehronische progressive hereditiire oder Huntingionsehe Chorea ist von der 
Chorea minor prinzipiell verschieden. Sie befa.llt in der Hauptsache Erwachsene 
zwischen dem 20. und 60. Jahr und zeichnet sich durch ausgesprochene dominante 
Vererbung aus. Das stets ungiinstig verlaufende Leiden ist auJ3er durch choreatische 
Bewegungen ii.hnlich denen der Chorea minor durch zunehmende geistige Schwa.che 
bis zur Demenz charakterisiert. Die unheilbare Krankheit endet schlie13lich letal. 
Eine wirksame Therapie ist bisher nicht bekannt. 

Die Wilsonsche Krankheit oder progressi ve fa miliare Linsenkerndegene
ration befii.llt jugendliche Individuen, oft Geschwister, und besteht in einer 
Kombination von Muskelsteifigkeit im Gebiete der gesamten Muskulatur mit einem 
eigentiimlichen Wackeltremor, der durch Bewegungen eine Versta.rkung erfii.hrt. 
Die Rigidita.t fiihrt teils wie bei Paralysis agitans zu Bewegungsarmut und masken· 
artiger Starre des Gesichts, teils zu eigentiimlichen Stellungsfixationen der Glieder, 
welche in der einmal angenommenen Haltung lii.ngere Zeit verharren. Auch besteht 
eine zunehmende Erschwerung des Sprechens und Schluckens. Pyramidensym
ptome wie Spasmen sowie das Babinskische Zeichen fehlen. Dagegen entwickelt 
sich Mufig eine psychische Alteration und zwar teils abnorme Erregbarkeit, teils 
Abnahme der geistigen Fii.higkeiten. Man findet au13erdem regelmii.13ig bei der Krank· 
heit eine grobhockerige Le ber cirr hose Bowie mitunter einen eigenartigen braunlich· 
griinlichen Pigmentring am Auge in den au13eren Bezirken der Hinterflacheder 
Hornhaut (Fleischerscher Comealring). Die beiden letztgenannten Vera.nderungen 
bilden einen wertvollen diagnostischen Hinweis fiir die Erkennung der Krankheit. 
Das Leiden, das der sog. Westphal.Striimpellschen Pseudoskleros8 nahe. 
steht oder mit ihr iibereinstimmt, beruht auf symmetrischer Erkrankung des 
Linsenkerns und ist unheilbar. 

Hydrocephalus. 
Unter Hydrocephalus oder Wasserkopf versteht man die chronische, abnorm 

vermehrte Ansammlung von Cerebrospinalfliissigkeit im Schii.delinnern und die 
dadurch bewirkte Schii.digung des Gehims. 

Findet die Fliissigkeitsansammlung im Subarachnoidealraum statt, so spricht 
man von Hydrocephalus externus. Er stellt sich mitunter als Hydrocephalus 
ex vacuo bei Atrophie oder MiJ3bildung des Gehirns ein und hat keine praktische 
Bedeutung. 

Wichtig ist dagegen der Hydrocephalus internus mit Fliissigkeitsver. 
mehrung in den Seitenventrikeln. Er kann sekunda.r infolge von Kompression 
der Vena magna Ga.leni durch Tumoren oder nach entziindlichen Verii.nderungen, 
namentlich im Gefolge von Meningitis auftreten. Dieser sekundare Hydro. 
cephalus entsteht im allgemeinen akut. Einen chronischen Charakter hat 
dagegen der idiopathische angeborene Hydrocephalus der kleinen Kinder, der 
sich nicht selten auf dem Boden der heredita.ren Lues entwickelt, dessen Ent. 
stehungsmechanismus im einzelnen aber nicht gekla.rt ist. Er bildet mitunter 
ein Geburtshindernis. 

Der infantile Hydrocephalus, der mit einer starken Erweiterung der Gehirn. 
ventrikel einhergeht, fiihrt infolge der Nachgiebigkeit der kindlichen Schadelkapsel 
zu einer oft ganz enormen Ausdehnung derselben, so da13 in extremen Fii.llen der 
Schadel den Umfang desjenigen eines Erwachsenen erreichen kann, wahrend das 
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Gesicht klein bleibt; hierdurch entsteht ein auBerst groteskes Bild. Unter dem 
starken Druck atrophiert die Hirnsubstanz und bildet schlieBlich in manchen 
FiHlen nur noch eine mit Fliissigkeit gefiillte diinnwandige Blase. Haufig zeigt 
das Leiden progredienten Charakter, indem die Vergrol3erung entweder stetig fort· 
schreitet oder schubweise zunimmt; in anderen Fallen wird sie nach einiger Zeit 
stationar. Die Kinder bleiben von vornherein geistig zuriick und zeigen sogar in 
hochgradigen Fallen ausgesprochene Imbecillitat. Haufig bestehen Spasmen mit 
ErhOhung der Sehnenreflexe, zum Teil zusammen mit Pares en, ferner allgemeine 
Konvulsionen. Bisweilen ist das Bild der Littleschen Krankheit (vgl. S. 617) 
vorhanden. Sensibilitatsstorungen fehlen. Nicht selten sind namentlich auch 
Anomalien seitens der Augen zu finden. Die Bulbi sind nach unten gedrangt; 
das obere Lid erscheint verkiirzt, so dal3 die Augen nicht vollkommen geschlossen 
werden konnen. Oft bestehen Tragheit oder Reaktionslosigkeit der Pupillen, 
Stauungspapille, Opticusatrophie, Nystagmus und Strabismus. Bisweilen treten 
anfallsweise Erbrechen sowie epileptische Anfii.lle auf, auch diirften, wenn man nach 
den Schmerzaul3erungen der Kinder urteilt, zeitweise heftige Kopfschmerzen 
bestehen. Oft schreitet das Leiden unaufhaltsam fort, und ein grol3er Teil der FaIle 
endet letal entweder in den ersten Monaten oder innerhalb der ersten drei Lebens· 
jahre. In vereinzelten Fallen kann Spontanheilung durch Ruptur des Hydro. 
cephalus und Abfliel3en von Cerebrospinalfliissigkeit insbesondere durch die Nase 
erfolgen. Leichtere Formen hinterlassen, wenn sie stationar werden, in der Regel 
eine gewisse geistige Schwache und Minderwertigkeit; nur ausnahmsweise kommt 
es zu normaler Entwicklung der Intelligenz. 

Der erworbene i. e. entziindliche Hydrocephalus nach Meningitis bewirkt bei 
kleinen Kindern bis zum zweiten Jahre ebenfalls wachsende Zunahme des Schadel· 
umfanges, die in spateren Jahren infolge der Verknocherung des Schadels nicht mehr 
in gleichem Mal3e zur Geltung kommt. Dagegen treten hier um so heftiger die 
Symptome des Hirndrucks mit intensiven Kopfsohmerzen, Erbrechen, Schwindel. 
Ohrensausen, Benommenheit, Opticusatrophie, epileptischen Krampfen sowie 
Spasmen der unteren Extremitaten auf. 

Die Diagnose des kindlichen Hydrocephalus ist in der Regel schon aus dem blol3en 
Aspekt zu stellen. In weniger ausgepragten Fallen kommt auch die auf Rachitis 
beruhende Veranderung der Schadelform in Frage, wahrend andererseits Intelli· 
genzdefekte sowie Spasmen und Paresen auch andere kongenitale Ursachen haben 
konnen. In jedem Fall ist die Wassermannsche Reaktion anzustellen. Der 
Hydrocephalus des Erwachsenen ist einmal aus der Anamnese (vorausgegangene 
Meningitis) sowie aus dem Befunde der Lumbalpunktion (seroser nichteitriger 
Liquor, Steigerung des Lumbaldrucks) zu erschlieBen. Mitunter kann die Differen· 
tialdiagnose gegeniiber einem Hirntumor aul3erordentlich schwierig sein. 

Therapeutisch kommt vor allem die wiederholte Lumbalpunktion in Frage, 
die weniger gefahrlich als die ebenfalls angewendete Punktion der Hirnventrikel ist, 
ferner als speziell.chirurgische MaBnahme die sog. Dauerdrainage der Ventrikel, 
d. h. die Ableitung der Fliissigkeit in einen der grol3en venosen Hirnblutleiter, 
sowie ferner der sog. Balkenstich, der einen Abflul3 der Ventrikelfliissigkeit in den 
Subarachnoidealraum bezweckt. 

Beim kindlichen Hydrocephalus werden aul3erdem aul3erlich auf den Schadel 
applizierte Reize als ableitende Mal3regeln empfohlen, Z. B. Pinseln mit Jod· 
tinktur, Einreibung mit Unguent. cinereum, evtl. sogar mit Unguent. tartari stibiati. 
Ferner solI in jedem Fall (auch bei negativer Wa.R.) eine Quecksilberkur durch· 
gefiihrt werden, die man mit Jodkali·Verabreichung kombiniert. 

Hirnsinusthrom bose. 
Thrombenbildung in den venosen Blutleitern der Dura (Sinus transversus, 

sagittalis superior, cavernosus und petrosus) kommt einmal autochthon bei decre· 
piden Individuen, speziell bei Padatrophie der Sauglinge als marantische Sinus· 
thrombose (hauptsachlich im Sinus sagitt. sup.) sowie bei manchen Blutkrank· 
heiten, namentlich bei schwerer Chlorose (Sinus transversus), ferner im Verlauf 
mancher akuter Infektionskrankheiten, insbesondere bei Typhus vor. 1m Gegen. 
satz hierzu entwickelt sich die sog. sekundare oder infektiose Sinusthrom· 
bose im Anschlul3 an infektios.eitrige Prozesse in der Nachbarschaft (entziindliche 
Thrombose). Die Mufigste Ursache sind hier eitrige Otitiden oder eine von ihnen 
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ausgehende Caries des Felsenbeins. Die Thrombose lokalisiert sich in diesen FaIlen 
hauptsii.chlich im Sinus sigmoideus, im Bulbus jugularis und Sinus cavernosus. 
Auch eitrige Krankheiten im Bereich des Gesichts und des iibrigen Schii.dels wie 
Furunkel, Erysipel usw. konnen gelegentlich durch Fortschreiten einer Thrombo
phlebitis zu eitriger Sinusthrombose fiihren. An die letztere schlieBt sich Mufig 
eitrige Meningitis an. 

Das Krankheitsbild der Sinusthrombose gestaltet sich verschieden, je 
nachdem es sich um eine marantische oder eine entziindliche Thrombose handelt. 
Abgesehen von Fallen, wo die Gerinnselbildung klinisch latent bleibt und nur als 
zufalliger Sektionsbefund entdeckt wird, macht die Sinusthrombose in der Regel 
Bowohl allge mein cerebrale Erscheinungen wie auch haufig charakteristische, 
durch die ZirkulationsstOrung hervorgerufene Lokalsymptome. Zu ersteren 
gehoren heftige Kopfschmerzen, Benommenheit bis zum Coma, Nackensteifigkeit, 
Strabismus, Nystagmus, Trismus, klonische Krampfe der Extremitaten. Symptome, 
die sich aus der lokalen Stauung erklaren, sind u. a. Schwellung der auBeren 
Schadelvenen, Schlangelung der Venen des Augenhintergrundes, LidOdem, Pro
trusion der Bulbi, Nasenbluten und speziell bei otitischer Sinusthrombose Odem 
der Warzenfortsatzgegend. Der infektiose Charakter der Sinusthrombose verrat 
sich durch intermittierendes Fieber mit Frosten und die sonstigen Symptome der 
thrombophlebitischen Sepsis (vgl. S. 92). 

Die Therapie komnit in der Hauptsache nur bei den otitischen Sinusthrom
bosen in Frage und besteht hier in moglichst friihzeitiger operativer Eroffnung 
des Sinus, gegebenenfalls mit Unterbindung der Vena jugularis. Die iibrigen Falle 
verlaufen in der Regel letal. 

Meningitis purulenta. 
Akute Entziindungen der Hirnhaute betreffen in der Regel nicht die 

Dura, sondern die weichen Hirnhaute (Leptomeningitis). Abgesehen 
von der anscheinend primar entstehenden epidemischen Meningitis 
cerebrospinalis (vgl. S. 84) ist die iiberwiegende Mehrzahl der FaIle 
von eitriger Meningitis eine sekundare Krankheit, die sich entweder 
an infektiose Prozesse in der Nachbarschaft anschlieBt, ohne daB 
es dabei zu einer Kontinuitatstrennung des Schadels oder der Dura 
zu kommen braucht, oder sie entsteht auf metastatischem Wege. 

Zu der ersten Gruppe gehoren vor aHem eitrige Krankheiten des 
Ohres oder daran sich anschlieBende Affektionen des Felsenbeins und 
des Warzenfortsatzes, ferner solche der Nase und der Nasennebenhohlen 
sowie infizierte Schadelwunden (auch Schadelba.~isbriiche), Erysipel des 
Gesichts und der Kopfhaut. Zum Teil erfolgt der Ubergang der Infektions
erreger auf die Meningen auf dem Wege einer Thrombophlebitis. Auch bei 
HirnabsceB stellt sich zum SchluB infolge des Durchbruchs des Eiters 
oft Meningitis ein. Met a s tat i s c h e Verschleppung von infektiosem 
Material aus entfernten Krankheitsherden in die Meningen kommt am 
haufigsten bei Tuberkulose als Symptom der Miliartuberkulose (vgl. 
S. 106), ferner nach crouposer Pneumonie (Pneumococcen), weiter auch 
bei Scharlach, Typhus, Pleuraempyem, Endocarditis, Polyarthritis sowie 
bei Sepsis vor. 

Pathologisch.anatomisch ist in der Mehrzahl der Falle hauptsachlich die 
Konvexitat des Gehirns (Konvexitatsmeningitis) erkrankt im Gegensatz 
zu der vornehmlich an der Hirnbasis lokalisierten tuberkulosen Meningitis. In 
wechselndem MaBe sind auch die Meningen des Riickenmarks beteiligt. Es besteht 
Hyperii.mie der Hirn- und Riickenmarkshaute, und der Subarachnoidealraum ent
haIt eitriges Exsudat. Auoh ins Iunere der Gehirn- und Riickenmarkssubstanz 
pflegt der EntziindungsprozeB langs der Gefii.Be einzudringen. Die Gehirnmasse 
ist odematOs, bisweilen von kleinen Blutungen durchsetzt. Das entziindliche 
Exsudat iibt einen erheblichen Druck auf das Gehirn aus, dessen Windungen 

v. Domarus, GrundriJ3. 11. AufJ. 41 
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abgeplattet sind. Auch kommt es seitens des Plexus chorioideus zu vermehrter 
Fliissigkeitsabsonderung in die Ventrikel mit konsekutivem Hydrocephalus in· 
ternus. Die Folge dieser Verii.nderungen ist eine betrachtliche ErhOhung des 
intracraniellen und spinalen Drucks. 

Das Krankheitsbild der sekundaren Meningitis beginnt im Gegen
satz zu der epidemischen Form haufig allmahlich und schleichend. 
Oft verbergen sich die Anfangssymptome hinter denen des bestehenden 
Grundleidens. Die ersten Zeichen sind meist ein an Heftigkeit zuneh
mender Kopfschmerz, Erbrechen, alsdann haufig Benommenheit, oft 
verbunden mit Delirien. Fieber pflegt nur in ganz seltenen Fallen zu 
fehlen. In der Regel ist es hoch, oft bestehen Frostanfalle. In manchen 
Fallen von mehr chronischem Charakter zeigt das Fieber einen eigen
tiimlich intermittierenden Verlauf mit fieberfreien Perioden. Der PuIs 
ist bei Meningitis nicht selten im Verhiiltnis zur Temperatur nur wenig 
gesteigert (V agusreizung). 

1m iibrigen stelleil sich vor allem Reizsymptome ein, insbesondere 
solche, die sich aus der Reizung der Riickenmarkswurzeln erklaren, 
die die entziindeten Meningen passieren. Dazu gehOren die reflektorische 
Nackenstarre, die sich im Widerstande bei passiven Bewegungen 
des Kopfes nach vorn und seitlich auBert, ferner der als Opistho
tonus bezeichnete Krampf der Riickenmuskeln sowie das Kernigsche 
Phanomen, d. h. Schmerzen und Widerstand bei passiver Streckwlg des 
Kniegelenks, wenn das Hiiftgelenk gebeugt ist, sowie Beugung der Knie
gelenke beim Aufsetzen des Kranken; endlich gehort die kahnformige 
Einziehung der Bauchmuskeln hierher. Die aus der Beteiligung der 
Hirnbasis resultierenden Hirnnervensymptome wurden S. 85 und 107 
beschrieben. Am haufigsten tritt zuerst Abducenslahmung ein. Doch 
werden bei der eitrigen Meningitis die basalen Symptome oft vermiBt. 
Die Beteiligung der Konvexitat verrat sich ferner teils durch Reiz
erscheinungen wie Zuckungen oder epileptiforme Krampfe, teils spater 
durch Lahmungen in Form von Mono- oder Hemiplegien. Nicht selten 
sind auch einzelne Pyramidenzeichen, namentlich ist das Babinski
Phanomen zeitweise nachweisbar. Eine in spateren Stadienauftretende 
Vaguslahmung auBert sich in der auf die anfangliche Bradykardie 
folgenden Pulsbeschleunigung. 

Von groBter diagnostischer Bedeutung ist die Untersuchung der 
Lumbalfliissigkeit. Stets besteht eine zum Teil sehr betrachtliche 
ErhOhung des Lumbaldrucks; der Liquor ist triibe, oft rein eitrig 
und enthalt zalllreiche Leukocyten sowie meist in groBerer Menge die 
betreffenden Erreger (Staphylococcen, Pneumococcen, Streptococcen, 
Influenzabacillen, Typhusbacillen). 

Der Verla uf der Krankheit ist sehr haufig tOdlich. Besonders un
giinstig sind die Meningitiden nach Durchbruch von Hirnabscessen, sowie 
bei Sepsis, weiter diejenigen im Verlauf der Pneumonie, ferner allgemein 
aIle Formen mit Streptococcen im Lumbalpunktat. Die Krankheits
dauer betragt oft nur wenige Tage, meist nicht langer als F/2 Wochen. 
Nach Ausheilung einer Meningitis konnen als dauernde Residuen ein 
Hydrocephalus (vgl. S. 639), psychische Schadigungen sowie Blindheit 
oder Taubheit zuriickbleiben (vgl. S. 86). 

Die Diagnose ist aus dem beschriebenen charakteristischen Symptomenkomplex 
speziell der Nackenstarre, dem Opisthotonus und dem Kernigschen Zeichen zu 
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stellen. Der Charakter der Krankheit im einzelnen ergibt sich, abgesehen von 
dem gesamten Krankheitsbild und der Beriicksichtigung der .Atiologie vor aHem 
aus dem Befunde der Lumbalpunktion. Diese entscheidet auch, ob es sich um echte 
eitrige oder tuberkulose Meningitis oder nur um sog. Men i n g ism u s handelt, wie 
er haufig im Verlauf akuter Infektionskrankheiten vorkommt, oder ob endlich eine 
sog. Meningi tis serosa vorliegt. Naheres hieriiber S. 86. Eitriger Liquor findet 
sich ubrigens gelegentlich auch bei flachenhaften Men i n g e a I tum 0 r e n. Speziell 
im Gefolge der chronischen Otitis media kann sich eine benigne Meningitis serosa 
entwickeln, die fieberlos unter den Erscheinungen von Benommenheit, Brechreiz, 
Stauungspapille, halbseitigen oder allgemeinen epileptiformen Krampfen verlauft, 
so daB ein dem Hi r n tum 0 r ahnliches Bild entsteht, wahrend N ackenstarre und 
das Kernigsche Phanomen oft wenig deutlich sind. Die Erscheinungen bessem 
sich meist auf wiederholte Lumbalpunktionen oder nach dekompressiver Tre
panation. 

Die Tbcrapic der Meningitis besteht vor allem zwecks Druckent
lastung in taglich oder jeden zweiten Tag wiederholten Lumbalpunktionen, 
bei denen jedesmallangsam Liquor bis zum normalen Druck von 120 bis 
150 mm Wasser im Liegen abgelassen wird. AuBerdem sorgfaltige all
gemeine Pflege. Gegen die heftigen Schmerzen und Aufregungszustande 
sind Sedativa wie Brom, Chloral sowie Morphium angezeigt. 

Pachymeningitis baemorrhagica interna (Hamatom der Dura 
mater); Subaracbnoidalblutung und epidurales Hamatom. 

Wahrend Blutungen zwischen Dura und Schadelknochen fast aus
schlieBlich traumatischen Ursprungs sind (so unten), wird die Pachy
meningitis haemorrhagica interna, d. h. das Auftreten eines abgekapselten 
Blutergusses an der Innenflache der Dura auf einen entziindlichen ProzeB 
der Dura zurUckgefiihrt, an den sich sekundar die Entwicklung eines 
Hamatoms anschlieBt. Die Entziindung fiihrt zur Bildung gefaBreicher 
Granulationen, die erst ihrerseits AnlaB zu Blutungen geben. Die Krank
heit kommt hauptsachlich bei Alkoholismus sowie ferner bei Lues vor. 
Als auslosendes Moment kommen auch bisweilen Traumen in Betracht, 
die iibrigens keineswegs heftig zu sein brauchen. Weitere Ursachen sind 
eine hamolThagische Diathese, Nierenleiden, Herz- und Lungenleiden, 
starke Besonnung ("Sonnenstich") sowie besonders oft progressive 
Paralyse. Haufiger wird das mannliche Geschlecht befallen. 

Der anatomischll Befund besteht in flachenhaften, membranartigen Auflage
rungen an der Innenflache der Dura, die von Blutgerinnseln durchsetzt sind 
und zum Teil groBere, abgekapselte Hamatome enthalten. Die Hirnsubst&nz 
darunter ist hii.ufig geschrumpft. Der Prii.dilektionsort der Erkrankung, die oft 
doppelseitig auf tritt, ist die Gegend des ParietaHappens. 

Krankheitsbild: Abgesehen von den klinisch latenten Fallen ruft die 
Krankheit ein schweres cerebrales Bild hervor, das jedoch im einzelnen oft 
wenig typische Merkmale zeigt. Der meist plOtzliche Beginn ahnelt hii.ufig 
demjenigen eines gewohnlichen apoplektischen Insultes. In manchen 
Fallen stellen sich zunachst heftige Kopfschmerzen, Erbrechen sowie 
Schwindelgefiihl ein, denen verschiedenartige Herdsymptome folgen 
wie Hemiplegien, epileptiforme Krampfanfalle, Sprachstorungen, Devia
tion conjuguee. Charakteristisch ist der Wechsel und die Gesetzlosigkeit 
der Symptome. Bisweilen entwickelt sich lediglich progrediente Ver
blOdung. Meist entwickeln sich alsbald BewuBtseinsstorung bis zum 
tiefen Coma mit verlangsamtem PuIs sowie Stauungspapille als Hirn
drucksymptome. In anderen Fallen besteht nur Somnolenz, aus der 
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der Kranke sich erwecken laBt, urn bald wieder in tiefen Schlaf zu ver
sinken. Das Lumbalpunktat ist hi:i.ufig hi:i.morrhagisch oder zeigt Xantho
chromie (S. 586). Oft verlauft die Krankheit in Schiiben, indem auf 
Remissionsperioden erneute Verschlimmerungen folgen. Bei groBeren 
Blutungen tritt in der Regel schlieBlich der Exitus ein. 

Die Stellung einer exakten Diagnose ist hiioufig unmoglich, insbesondere die 
Unterscheidung gegeniiber einer gewohnlichen Hirnblutung. Auch die Meningitis 
sowie der Hirntumor sind differentialdiagnostisch in Erwagung zu ziehen. Manch
mal ist umschriebene Klopfempfindlichkeit des Schiiodels nachweisbar. Wichtig 
ist die Anamnese (Alkohol) Bowie die Beriicksichtigung anderer Grundkrankheiten 
(Nierenleiden usw.). 

Die Therapie ist zunachst die gleiche wie bei der Apoplexie. AuBerdem 
gelingt es jedoch in manchen Fallen, bei rechtzeitigem chirurgischen Vor· 
gehen (Trepanation), soweit das Grundleiden dieses nicht verbietet, das Ham
atom erfolgreich auszuraumen. 

Die akute Subarachnoidalblutung besteht in einem BluterguB in das Cavum 
subarachnoidale (vgl. S.606). Die Blutung tritt sowohI sekundar im Gefolge von 
Hirnlues, Arteriosklerose, Aneurysmen, Angiomen, im Verlauf von Typhus, Schar
lach, Pocken, Grippe usw., ferner bei Bleivergiftung, aIs auch angeblich ohne 
anatomisch ersichtlichen Grund auf; im letzteren Fall beobachtet man sie auch 
im jugendlichen Alter. Doch scheint auch den "idiopathischen" Fallen oft ein 
Aneurysma der Basalarterien zugrunde zu Iiegen. Ala auBere Veranlassung werden 
schwere Arbeit, starke Besonnung, die Defakation, die Kohabitation, Affekte, 
Nicotinabusus usw. angeschuldigt. 

Das Krankhei ts bild ist vor allem durch seinen iiberaus briisken, zum Teil 
apoplektiformen Beginn aus voller Gesundheit und die auBerordentlich starken 
Kopfschmerzen gekennzeichnet, zu denen sich aIsbald Symptome meningealer 
Reizung (Kernig, Nackenstarre usw.), sowie von Hirndruck wie Erbrechen, 
Bradykardie, ferner oftTriibung des Sensoriums oder BewuBtlosigkeit hinzugesellen. 
Auch konnen Krampfe, Paresen, Hemiplegien, Sensibilitatsstorungen usw. auf· 
treten, ferner auch Fieber sowie mitunter eine voriibergehende, zum Teil sehr 
erhebliche Albuminurie. Die Diagnose entscheidet der Befund bei der Lumbal· 
punktion: abnorm hoher Druck, sowie blutiger Liquor, der zum Unterschied von 
artifizieller Blutbeimischung gleichmaJ3ig dunkelrot gefarbt ist, nicht gerinnt und 
ausgelaugte Erythrocyten enthalt, ferner ist die iiberstehende Fliissigkeit gelb; 
es findet sich nur geringe Pleocytose; spater besteht fast immer Xantochromie 
des Liquors. Die differentialdiagnostisch in Frage kommenden Leiden wie 
eitrige Meningitis, Pachymeningitis haemorrhagica, Apoplexie unterscheiden sich 
durch das FehIen des charakteristischen brutalen Beginns, andererseits durch das 
Ergebnis der Lumbalpunktion; fiir das epidurale Hamatom (s. unten) ist das freie 
Intervall bezeichnend. Prognostisch ist das Leiden besonders bei jugendlichen 
Individuen oft nicht ungiinstig, nicht selten tritt vollige Heilung ein; andererseits 
kommen Recidive vor. Therapeutisch ist das Wichtigste zur Druckentlastung 
eine friihzeitige, evtl. zu wiederholende Lumbalpunktion mit langsamer Entleerung 
bis zu normalen Druckwerten. Zur Entquellung des Gehirns macht man ferner 
intraveni:ise Injektionen von hypertonischen Losungen (z.13. 10-20 ccm einer 
15%igen NaCI· oder 40%igen Traubenzuckerlosung). Langere Bettruhe ist wegen 
der Recidivgefahr geboten. 

Anhangsweise sei auch das praktisch sehr wichtige traumatische epidurale 
Hiimatom (Blutung der Arteria meningea media) erwi.i.hnt. Charakteristisch ist hier 
das sog. freie Intervall zwischen dem Trauma und dem Auftreten der Hirndruek. 
symptome wie Somnolenz bzw. BewuBtlosigkeit, Pulsverlangsamung, Lii.hmungs. 
erscheinungen, Aphasie, Stauungspapille, mitunter Erweiterung der gleiehseitigen 
Pupille. Schwierig ist die Diagnose, wenn der Zustand der Commotio (s. unten) 
unmittelbar in den der Contusio cerebri iibergeht und das· Intervall fehIt, oder 
wenn wie nieht selten die Hirndrueksymptome nur angedeutet sind. In einzelnen 
Fallen beobachtet man statt des stiirmisehen einen mehr protrahierten Verlauf. 
Differentialdiagnostiseh kommen die Apoplexie, die akute Alkoholintoxikation 
sowie die Pachymeningitis haemorrhagiea in Frage. Ohne frUhzeitige Operation 
(Trepanation des Os parietale) fiihrt das Leiden naeh 2-3 Tagen stets zum Tode. 
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Unter den traumatischen Schadigungen des Gehirns selbst ist streng zu 
unterscheiden zwischen der Commotio (Hirnerschutterung) und der Contusio cerebri 
(Hirnquetschung). Erstere, die leichtere Form, bildet einen Symptomenkomplex von 
kurzer Dauer und viilliger Ruckbildung ohne anatomischen Befund; letztere geht mit 
anatomischer Schadigung einher und hinterla.Bt nicht selten einen Dauerschaden. 

Fur die Commotio ist vor allem charakteristisch die stets, und zwar sofort 
oder spatestens innerhalb von Sekunden eintretende Bewu.Btlosigkeit (als Folge 
der Schadigung des Mittelhirns), deren Dauer in leichtesten Fallen Sekunden, in 
schweren Tage, selten Wochen andauert und damit einen Ma.Bstab fUr die Schwere 
des Krankheitsbildes bietet. Bei leichten Fallen besteht an Stelle tiefer Bewu.Bt· 
losigkeit nur Benommenheit mit ScWafsucht, Unbesinnlichkeit und Erschwerung 
der Auffassung. Nicht kollStant, aber haufig treten als Oblongatasymptome Er
brechen sowie Pulsveranderungen auf. Die Wiederherstellung vollzieht sich meist 
in einer bestimmten Reihenfolge, indem die Bewu.Btlosigkeit oft in ein rauschartiges 
Stadium mit Erregung und Mangel an Einsicht ubergeht, welchem eine Phase 
erheblich gestiirter Merkfahigkeit (Korsakoffsche Psychose, s. S. 560) und schlie.B
lich ein letztes Stadium mit nur noch subjektiven Nachwehen und unter Umstanden 
dauemder Schwache der Merkfahigkeit folgt. Die Prognose ist fast stets gut. 

Die Contusio cerebri geht oft, aber nicht immer, mit Hirnerschutterung und 
dann ebenfalls mit Bewu.Btlosigkeit einher (nur dann, wenn das Schwerefeld des 
Traumas zugleich das Mittelhirn traf). FUr die Schwere des Krankheitsbildes sind 
bezeichnend allmahllche Zunahme der Bewu.Btlosigkeit, starkere motorische Unruhe, 
Zahneknirschen, tonisch-klonische bzw. epileptiforme Krampfe, Meningismus, Ab
gang von StuW und Ham, Monoplegien, Stauungspapille, ferner beim FeWen einer 
sofort erfolgenden Bewu.Btlosigkeit das Auftreten letzterer nach einem freien 
Intervall wie bei dem traumatischen Hamatom, welches differentialdiagnostisch 
in Betracht kommt (s. S.644); das Intervall erklart sich aua der eintretenden 
Hirnschwellung bzw. einer Blutung und wird niemals bei der einfachen Commotio 
beobachtet. Die oft zuruckbleibenden Dauerresiduen - ein erheblicher Teil der 
Faile heilt auch hier restlos aua - sind teils organisch-zentrale Defekte (s. oben), 
teils subjektive Beschwerden wie Kopfschmerzen, Schlafstiirungen, "Oberempfind
lichkeit gegen ~tze, Licht, Alkohol und Nicotin usw., Erschwerung des Denkens, 
teils objektive Anderungen der Gesamtpers6nlichkeit, letzteres namentlich bei den 
haufigen Stirnhirntraumen (vgl. S. 603). Wichtig ist hier die Differentialdiagnoae 
gegenuber der Rentenhysterie (a. S.662). Vereinzelt bewirken ubrigens Schiidel
traumen nach einem freien Intervall Spas men eines Gehirngefa.Bes mit konsekutiver 
Erweichung und dem Bilde eines Schlaganfalles oft mit tiidlichem Ausgang. 

Bei der Behandlung ist das Wichtigste absolute Bettruhe, die namentlich 
bei der I¥,rnquetschung aich oft auf viele W ochen zu eratrecken hat, ferner sorg
faltigate Uberwachung namentlich in den eraten 48 Stunden (Hirndruck, Dura
blutung, Delirien), schlie.Blich Kontrolle der Rekonvalescenz besondera bei der 
Kategorie der psychisch-Iabilen und einsichtslosen Kranken. 

~Iigrane (Hemikranie). 
Die Migrane ist ein selbstandiges Leiden, das im wesentlichen durch 

Anfalle einer besonderen Form von Kopfschmerzen ausgezeichnet ist. 
Diese werden von verschiedenen charakteristischen Symptomen be
gleitet. Bezeichnend sind die mehr oder weniger langen, beschwerde
freien Intervalle zwischen den Schmerzanfallen, ferner die haufig vor
handene Halbseitigkeit der Schmerzen sowie die mit ihnen einher
gehenden St6rungen des Allgemeinbefindens. 

Das Leiden zeigt eine gewisse V orliebe fUr die hOheren Gesellschafts
schichten und befallt das weibliche Geschlecht haufiger als das mann
liche. Oft ist hereditare Belastung vorhanden_ Bei Frauen bestehen oft 
dane ben Funktionsstorungen seitens der Ovarien (Menstruationsstorungen 
usw.). Der Beginn der Krankheit fallt fast immer in die Jugendjahre, 
haufig schon in die Pubertatszeit, mitunter sogar in die Kindheit. Nicht 
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immer handelt es sich urn ·nervose Individuen. Mit dem hOheren Alter, 
etwa um das 50. Jahr, pflegt das Leiden zu schwinden. 

Krankheitsbild: Der sog. Migraneanfa.ll wird oft durch verschiedene 
auBere Anlasse hervorgerufen. Bei Frauen sind es am haufigsten die 
Menses; ferner kommen Uberanstrengungen, Alkohol· und Tabaks· 
abusus, seelische Erregungen, Mangel an Schlaf (in manchen Fallen 
urngekehrt zu langer Schlaf) , Verdauungsstorungen als auslOsende 
Faktoren in Frage. In der Regel wird der Anfall durch gewisse charakte· 
ristische Prodromalerscheinungen eingeleitet, die dem Kranken das 
Herannahen der Migrane ankiindigen. Sie bestehen teils in gesteigerter 
Reizbarkeit, Verstimmung, motorischer Unruhe, teils in Depression, 
starkerer Miidigkeit und Abgeschlagenheit mit lebhaftem Gahnen, 
ferner in Schwindel, Flimmern vor den Augen, Ohrensausen, Ham· 
drang. Oft kann ma.n den Patienten das Herannahen des Anfalles an 
ihrem blassen angegriffenen Aussehen anmerken. 

Der Anfall selbst, der haufig vormittags beginnt, besteht in heftigen 
Kopfschmerzen, die in der Regel halbseitig (haufiger links) lokalisiert 
sind und zwar die Stirn·, Augen. und Schlafengegend bevorzugen. 
Mitunter sind auch beide Seiten des Kopfes befallen oder der Schmerz 
geht von der einen auf die andere Seite iiber. 

Er hat im Gegensatz zu den Neuralgien einen kontinuierlichen, nicht inter· 
mittierenden Charakter; seine Intensitat schwillt allmahlich, oft zu groBer Starke 
an, er bleibt eine Reihe von Stunden bestehen, urn dann la.ngsam wieder abzu· 
kIingen. Wahrend des An£alls besteht Hyperasthesie der Kopfhaut auf der Seite 
des Schmerzes. Die Intensitat der Kopfschmerzen ist von Fa.ll zu Fall verschieden 
und schwankt haufig auch bei den einzelnen Kranken im Verlauf der verschiedenen 
AnfiUle. AuBer den Kopfschmerzen begleiten den Migraneanfall viillige Appetit
losigkeit sowie Brechreiz, der oft zu Erbrechen fiihrt. Dabei wird haufig ein stark 
saurer Magensaft entleert, wie iiberhaupt Migranekranke nicht selten gleichzeitig 
an Hyperaciditat leiden. Bei schweren Anfallen machen die Kranken einen schwer 
leidenden Eindruck, sind zu jeglicher Beschaftigung unfahig, zeigen groBe Empfind
lichkeit gegen grelles Licht und Gerausche und srohnen oft laut vor Schmerzen. 

Der Migraneanfall ist in der Regel von charakteristischen vasomotorischen 
Phanomenen begleitet. Bei der hii.ufigeren sog. angiospastischen Form ist die 
befallene Gesichtshii.lfte auffallend blaB, ihre Haut kiihl, die Pupille erweitert, die 
Arteria temporalis der gleichen Seite weniger deutlich fiihlbar als auf der gesunden 
Seite (Hemicrania spastic a). Bei der angioparalytischen Form bestehen 
umgekehrt Riitung des Gesichts, Verengerung der Pupille, mitunter kIeine BIut· 
austritte sowie Hyperhidrose im Gesicht. 1m ersteren Fall nimmt man Reizung, in 
Ietzterem Lahmung des Sympathicus (bzw. Vagotonie) an. Doch kommen nicht 
selten Kombinationsformen vor. Bei der BOg. Hemicrania ophthalmica treten 
verschiedene Symptome seitens der Augen auf, so voriiberfehende einseitige Ptose 
(periodische OcuIomotoriusIahmung, "ophthaImopIegische' Migra.ne), ferner Hemi. 
anopsie. Sehr hii.ufig bestehen oft schon im Prodromalstadiurn sog. Flimmer. 
skotome, d. h. die Patienten sehen eigentiimliche Ieuchtende Figuren haufig mit 
gezacktem Rand. Auch halbseitige Para.sthesien in der einen Hand, sowie selten 
auch halbseitige Lahmungen, die nach kurzer Zeit voriibergehen, kommen vor. 
Paresen wie Sensibilitatssrorungen treten stets auf der Seite auf, die derjenigen 
des Kopfschmerzes entgegengesetzt ist. 

Die Dauer eines Migraneanfalls betragt meist mehrere bis etwa 
12 Stunden. Gegen Ende des Anfalls erfolgt oft Erbrechen, auch wird 
nicht selten ein heller Ham mit sehr niedrigem spezifischen Gewicht 
(Drina spastica) entleert. Nach dem Anfall verfallt der Kranke oft in 
Schlaf, aus dem er beschwerdefrei erwacht. 

Die Intervalle zwischen den An£a.IIen zeigen eine sehr verschiedene Dauer. 
Haufig kehrt allmonatlich ein Anfall wieder, in anderen Fallen treten die AnfitIle 
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ofter oder auch wesentlich seltener auf. Bemerkenswert ist schlieBlich, daB man 
bei manchen Kranken in der Zeit zwischen den Anfii.llen Symptomenkomplexe 
beobachtet, die ebenfalls anfallsweise auftreten und die man daher als Migra.ne
a.quivalente bezeichnet hat_ Dazu gehoren Anfii.lle von Bronchialasthma, ferner 
von Qui nc k e schem Odem (S. 650). Drehschwindel, nervOser Angina pectoris u. a. m. 

Die Pathogenese der Migrane wird zur Zeit durch die Annahme anfallsweise 
a.uftretender Gefa.Bkra.mpfe erklii.rt. Oberha.upt diirften pa.roxysma.le Storungen 
im vegeta.tiven Nervensystem eine entscheidende Rolle spielen, wa.s auch fiir die 
Migraneaquivalente gilt. Bei einzelnen Fallen spielen wahrscheinlich Ailergene, 
insbesondere solche in bestimmten Nahrungsmitteln, eine Rolle. 

Die Diagnose des ausgebildeten Migraneanfalles ergibt sich in der Regel 
ohne Schwierigkeit aus dem geschilderten charakteristischen Bilde, weiter 
aus dem hereditaren Verhalten des Leidens, dem Beginn in der Jugend 
und der periodischen Wiederkehr der AmalIe. 1m iibrigen verhalte man 
sich gegeniiber der verbreiteten Neigung,jegliche Art von Kopfschmerz 
als l\figrane zu bezeichnen, skeptisch. Auch ist zu beriicksichtigen, daB 
mitunter migraneahnliche Kopfschmerzen ein Symptom bei organi
schen Nervenleiden, speziell bei Hirntumor, multipler Sklerose, pro
gressiver Paralyse u. a. sind. 

Tberapie: Wa.hrend des Anfalls absolute Ruhe in einem verdunkelten und 
~egen Gera.usche geschiitzten Zimmer. In den Fii.llen, wo der Kopf kalt iat, heiBe 
Kompressen auf den Kopf; mitunter hilft ein heiBes Salz- (oder Senf-) FuBbad. 
Die medikamentose Behandlung ist hii.ufig unsicher. Am besten wirken die ver
schiedenen Antineuralgica (S. 558), vor allem das Migra.nin (Coffein-Antipyrin) 1,1 g, 
Trigemin (Antipyrin-Butylchloralhydrat) 0,25-0,5 bis zu 3 mal pro die, weiter 
Chinin sowie Pyramidon, Aspirin, Phenacetin, Antipyrin, Luminal, ferner die coffein
haltige Pasta Guarana mehrmals ta.glich 0,2-0,5 g sowie das Extr. Cannabis indo 
als Pulver oder Pillen mehrmals ta.glich 0,03-0,1 g. Endlich haben in manchen 
Fallen das Amylnitrit sowie das Nitroglycerin (vgl. S. 176) und das Acetylcholin 
(13. S. 649) giinstige Wirkung. Morphium wirkt mitunter ungiinstig und ist auch 
wegen der Gefahr der Gewohnung nach Moglichkeit zu meiden. 1m iibrigen be
wii.hrt sich oft die langere Zeit durchgefiihrte Anwendung von Brom (4,0-5,0 g 
pro die mehrere. Wochen lang, mehrmals im Jahre wiederholt). In der anfalls
freien Zeit ist die dia.tetische Behandlung und Regelung der Lebensweise der 
Kranken von groBer Bedeutung. Zu vermeiden sind tJberanstrengungen und 
seelische Erregungen. Einschrankung bzw. Verbot des Alkohols; das gleiche gilt 
vom Tabak, starkem Kaffee und Tee. Haufig bewii.hrt sich die lactovegetabilische 
Kostform, in manchen Fallen purinarme Ernahrung (vgl. S. 511); bei Verdacht 
auf Allergie versuche man es mit Desensibilisierung (s. S. 232). Sorgfiiltige Regelung 
der Darmtatigkeit, Behandlung etwa.iger Magen-Darmstorungen, ferner beim Weibe 
gegebenenfalls Hormontherapie durch Ovarialpriiparate sind nicht zu vernach
liissigen. Vielfach wirkt auch sachgemaB durchgefiihrte Kopfmassage giinstig. 
Hebung des Kraftezustandes und Beseitigung einer etwa vorhandenen Anii.mie 
(Eisen, Arsen), klimatische Kuren (Hohenklima, mildes Seeklima). 

Der Kopfsebmcrz (Cephalaea, Cephalalgie) ist, von der Migra.ne a.bgesehen, fast 
stets nur als Symptom eines anderen Grundleidens aufzufassen. Man solI daher 
nach dem letzteren forschen, da nur dessen Beseitigung eine wirksame Heilung 
der Kopfschmerzen verspricht. Die haufigsten Ursa chen von Kopfschmerzen 
sind: Ermiidung, speziell bei Neurasthenie und Hysterie, ferner Intoxikationen 
(Alkohol, Nicotin, Blei, Kohlenoxyd, Anilin, Schwefelkohlenstoff, Uramie), akute 
fieberhafte Krankheiten, ferner die Chlorose. Sehr heftige Kopfschmerzen stellen 
sich bei zahlreichen organischen Gehirnleiden ein, so bei Gehirnlues, Hirntumor, 
HirnabsceB, bei multipler Sklerose, cerebraler Arteriosklerose, Epilepsie, Meningitis, 
Pachymeningitis, progressiver Paralyse sowie bei verschiedenen anderen Psychosen. 
Von groBer praktischer Bedeutung sind ferner die bei Krankheiten in der Nach
barschaft des Gehirns auftretenden Kopfschmerzen, speziell bei Mfektionen des 
Ohres, die Kopfschmerzen in den SchlMen bei Zahnkrankheiten, in der Stirn bei 
Augenleiden, insbesondere bei Hypermetropie (durch Obera.nstrengung des Akkom
modationsmuskels); auch Krankheiten der Nase sowie ihrer NebenhOhlen (latente 
Katarrhe oder Empyeme) spielen eine wichtige und hii.ufige Rolle, desgleichen 
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adenoide Vegetationen, der hii.ufigste An1a.ll der sog. Cephalaea adolescentium. 
Man erklii.rt den Kopfschmerz der letztgenannten Arten auf reflektorischem Wege. 
GIeiches gilt auch fiir die Kopfschmerzen, die man bei Verdauungsstorungen, 
chronischer Obstipation sowie bei Enthelminthen beobachtet. 

Eine weitere besondere Form bildet der sog. konsti tu tionelle Kopfsch merz, 
der dauemd oder mit kurzen Unterbrechungen vorhanden ist und fiir den eine 
primii.re Ursache sich nicht eruieren lii.Bt. Eine andere eigenartige Form der Kopf
schmerzen, die nicht sehr hii.ufig ist, ist der sog. Knotchen. oder Schwielen
kopfschmerz (Cephalaea nodularis), der zu den rheumatischen Erkrankungen 
gehart, zumal er nach Erkii.ltungen entsteht. Der Schmerz wird bier in der Kopf. 
haut und den Stirn· und Nackenmuskeln lokalisiert; bei der Palpation lassen 
sich dortselbst kleine Knotcben, sog. Schwielen feststellen, ohne daB es indessen 
bisher gelungen ist, entsprechende anatomische Befunde zu erheben. 

Die Therapie der Kopfschmerzen mull sich stets die Beseitigung der jeweiIs 
vorhandenen Grundkrankheit zum Ziel setzen. Die Behandlung des Kopfschmerzes 
selbst beschrii.nkt sich auf Anwendung d~r oben erwii.hnten Antineutalgica und 
der bei der Migrii.ne besprochenen MaBnahmen. Gegen den Knotchenkopfschmerz 
bewiiohrt sich besonders die Massage der Kopfhaut bzw. der schmerzhaften Muskeln. 

Menierescher Symptomenkomplex. 
Unter dem Meniereschen Symptomenkomplex versteht man das Auftreten von 

Schwindel und Ohrensausen auf dem Boden einer organischen Erkrankung des 
inneren Ohres, insbesondere der Bogengii.nge. In der Regel treten die Ersoheinungen 
im Verlauf eines ohronisohen Ohrenleidens auf, und zwar sowohl bei Labyrinth
krankheiten als bei solchen des Mittelohres (bier durch Femwirkung). In selteneren 
Fii.llen kann das Syndrom sich bei bis dahin gesunden Ohren emstellen. Das ana
tomische Substra.t sind teils Blutungen, teils Entzundungen des Labyrinths. 

Das Krankheitsbild zeigt in den einzelnen Fii.llen insofem Versohiedenheiten, 
als es sich einmal um Zustii.nde mit dauemdem geringen Ohrensausen zum Teil 
verbunden mit SchwerbOrigkeit handelt, zu denen sich anfaIIsweise Schwindel 
hinzugesellt; in anderen Fallen dagegen tritt das Syndrom aus scheinbar voller Ge
sundheit heraus akut auf. Der Schwindel ist oft so heftig, daB der Patient sich nicht 
aufreohtzuhalten vermag. Bei den sog. apoplektiformen Aufallen kommt es vor. 
daB die Kranken plotzlioh zu Boden stiirzen und infolge der dabei hii.ufig gleioh. 
zeitigvorhandenen Benommenheit einen apoplektischen Insult des Gehirns vor· 
tauscben. Zugleich besteht Erbrechen Bowie Erblassen des Gesichtes, oft auch 
PulsverIangsamung. Auch beobachtet man Nystagmus sowie Deviation der Bulbi. 
Nach Abklingen des AnfaIIs bleibt oft eine gewisse Unsicherheit im Gehen nach Art 
der cerebellaren Ataxie (taumelnder Gang) zuruck; auch treten hii.ufig Anwandlungen 
von Sohwindel auf. der sich namentlioh bei starkerem Bucken, plotzlichen Kopf
drehungen usw. geltend macht. In der Regel wiederholen sioh die Anfalle in un
regelmaBigen AbstAnden und hinterlassen, wenn sie nicht schon vorher vorhanden 
war, SchwerhOrigkeit oder einseitige Taubheit. 1m Laufe der Zeit nehmen die An
falle an Heftigkeit ab, doch wird vollige Heilung nur recht selten beobachtet. 

Diagnose: Schwindelanfalle mit Erbreohen und Ohrensausen kommen auch 
bei Neurasthenie und Hysterie vor. Fur Meniere (= Vertigo ab aure laesa) 
ist der Nachweis der Ohrkrankheit notwendig. 

Ein sicheres Symptom fiir die Labyrinthkrankheit ist die Priifung auf den 
BOg. oalorisohen Nystagmus nach Baranyi: Nach Ausspritzen des auBeren 
GehOrgangs mit kaltem Wasser von etwa 20 0 tritt beim Gesunden horizontaler 
Nystagmus beider Augen beim Blick nach der entgegengesetzten Seite, bei Anwen· 
dung von heiBem Wasser (45-500) Nystagmus beim Blick nach der gleichnamigen 
Seite ein. Auch der nach rascher Rotation des Rumpfes um seine Lii.ngsachse 
auftretende Nystagmus beim Blick in die, der Drehung entgegengesetzte Riohtung 
gebOrt hierher. FebIen des Nystagmus beweist den Ausfall der Labyrinthfunktion. 
Das gleiobe gilt fiir das sog. Vorbeizeigen: Der Normale l'eagiert beim Versuch, 
mit geschlossenen Augen den vorgehaltenen Finger des Arztes mit dem eigenen 
zu beruhren, nach kunstlich hervorgerufenem calorisohen oder Drehnystagmus mit 
Vorbeizeigen in der dem Nystagmus entgegengerichteten Richtung; dies Phii.nomen 
febIt einseitig bei Erkrankung des N. vestibularis (oder des Kleinhirns). 
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Das Menieresche Syndrom kommt auch als Symptom bei anderen Krank
heiten vor, insbesondere bei Tabes, Lues sowie im Verlauf mancher akuter In
fektionskrankheiten, z. B. bei Typhus, epidemischer Meningitis. Stets ist die 
W asserm annsche Reaktion anzustellen. 

Die Therapie besteht vor allem in der Behandlung des vorhandenen Ohren· 
leidens. Bei Lues ist eine spezifische Kur notwendig. Symptomatisch ist langer
dauernde Chininbehandlung (taglich 0,5-1,0 g auf drei Dosen verteilt), ferner 
der monatelange Bromgebrauch (3-5,0 pro die) sowie das vorsichtige Galvani
sieren des Kopfes (die Anode liegt am erkrankten Ohr) zu versuchen. 

GefiU3neurosen. 
Disposition zu GefaBneurosen, die in der Regel vasoconstrictori· 

schen Charakter haben, findet sich bei neuropathischer Konstitution; 
auch die Arteriosklerose fordert ihr Auftreten. 

Das intermittierende Rinken (Claudicatio oder Dysbasia intermittens) 
ist eine nicht haufige, namentlich bei alteren Mannern vorkommende Storung, 
die in der Regel sich nur beim Gehen einstellt und in Parasthesien, Vertaubungs
gefiihl und mitunter lebhaften Schmerzen im einen Unterschenkel und FuB besteht, 
die nach kurzem Gehen zu einer Ruhepause zwingen, worauf die Beschwerden 
alsbald wieder schwinden, urn bei erneutem Gehen wieder aufzutreten. Der FuB ist 
kiihl und blaB oder cyanotisch. Nicht selten fehlen die FuBpulse. Die Rontgenunter. 
suchung ergibt oft Sklerose der Arteria tibialis. Dem Leiden liegt ein GefaBspasmus 
zugrunde, der auf dem Boden der gleichzeitig best~henden sklerotischen GefaB· 
verengerung zu vorubergehender Ischamie ftihrt. Atiologisch kommt vor allem 
Nicotinabusus, ferner Kaltewirkung in Betracht. Selten konnen auch die Arme 
eine ahnliche intermittierende Bewegungsstorung (Dyskinesie) zeigen. 

Therapie: Ruhe, Nicotinverbot; Aspirin, Chinin. sulfur. (dreimal taglich 
0,1-0,2); Natr. nitros.1 tag!. 0,01 subcut., 20 Injektionen; ofter wiederholte intra· 
venose Injektionen von 10 ccm 20DJoiger Dextroselosung; warme (nicht heiBe!) 
FuBbader sowie galvanische DoppelfuBbader. Neuerdings bewahrten sich ferner 
intramuskulare Injektionen von Padutin (Kallikrein), von dem man zunachst 
2mal taglich 1/2, nach etwa 3 Tagen 2mal taglich 1 Ampulle verabreicht und im 
BedarfsfalI nach 10-14 Tagen die Dosierung auf 2 mal 2 Ampullen erhoht, sowie 
von Acety lcholin (Roche), und zwar 0,1-0,4 g pro die als Injektion oder als 
Suppositorium (nicht intravenos). 

Die Raynaudsche Gangriin beruht ebenfalIs auf GefaBkrampf, der meist sym
metrisch an Handen oder FuBen, spezielI den Fingern und Zehen, und zwar meist 
an den Endphalangen zunachst Parasthesien und Schmerzen verursacht, wobei 
die betroffene Partie kalt und anfangs blaB, spater unter heftigen Schmerzep 
blau wird (Asphyxie). SchlieBlich kann sich Gangran mit Mumifikation oder die 
AbstoBung einzelnerTeile einstellen. Therapeutisch hat man Erfolge erzielt, in· 
dem man die Ausschaltung des arteriellen Sympathicusteils durch operative Ab· 
schalung der Adventitia (periarterielIe Sympathectomie), teils zu demselben Zweck 
eine lokale Behandlung der entsprechenden Arterien mit chemischen Agentien 
ausflihrte. Auch werden Padutin und Acetylcholin (s. oben) empfohlen. 

AlB vasoconstrictorische Neurose sind auch die als Akropariisthesien bezeich
neten Anfalle von qualendem Ameisenlaufen und Kalte der Fingerspitzen nach 
Beschaftigung aufzufassen. Die Therapie ist die gleiche wie oben. 

Die Sklerodermie, die den vorstehend beschriebenen Affektionen in mancher 
Beziehung nahesteht, ist ein schleichend sich entwickelndes Leiden, das in charak
teristischen trophischen Veranderungen der Haut und zum Teil der darunter be
findlichen Weichteile besteht. Befallen werden hauptsachlich das Gesicht und die 
Extremitaten, namentlich Hande und FuBe. Die Veranderungen zeigen oft drei 
verschiedene Entwickiungsstadien, und zwar ein odematoses, ein infiltratives und 
ein atrophisches Stadium. Die Haut zeigt eine zunehmende, den Kranken peinigende 

1 Es ist jedoch flir die Therapie zu beachten, daB die Nitrite und Purin
de r i vat e, die an den Eingeweide- und GehirngefaBen gefaBerweiternd wirken, bei 
den vasoconstrictorischenNeurosen an den Extremitaten nurwenigwirksam sind. 
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Spannung, sieistglanzend undglat.t, das Gesieht bekommt eine maskenartige Starre, 
aile Runzeln versehwinden; Lippen, Nase und Ohren werden atrophiseh. Gleiehes gilt 
von den Fingern, an denen sieh mitunter aueh eine lokale Cyanose wie bei Rayna ud
scher Krankheit mit Absterben einzelner Teile einsteilt, aueh kOnnen Finger und 
Zehen Krailensteilung aufweisen. Aueh die unter der Haut liegenden Muskeln 
sehrumpfen; ferner wird Atrophie der Knoehen beobaehtet. Bei der "Selero
dermie en plaques" tritt die Veranderung nur herdweise auf. SehlieBlich kommen 
nicht selten sowohl Pigmentierungen wie bei Add i son als auch Pigment
atrophie vor. 

Die gelegentlich beobachteten therapeutischen Erfolge mit Schilddriisen
praparaten scheinen fiir die atiologische Bedeutung hormonaler Storungen zu 
sprechen. Andererseits wurden in jiingsterZeit wie beiRaynaud aueh hier mit der 
operativen Sehalung der Adventitia ausgesproehene Besserungen erzielt. 

Aueh das Quinckescbe akute circumscripte Odem gehort zu den vasomotorischen 
Neurosen. Es besteht in einer umschriebenen, schnell entstehenden, fliichtigen 
serosen Durchtrankung des Gewebes, die mit Spannungsgefiihl, bisweilen auch mit 
Schmerz einhergeht und sich meist in der Raut der Extremitaten, namentlich 
nahe den Gelenken, selten in den Schleimhauten lokalisiert (GlottisOdem!). Finger
druck hinterlaBt keine Deile. Mitunter bestehen gleichzeitig Magenbeschwerden 
Bowie Erbrechen. Vgl. auch den Hydrops articulorum intermittens (S.534). 

Die Psychoneurosen. 
Die Psychoneurosen, die insbesondere die N e u r a s the n i e und 

Hysterie umfassen und die, wie iiberhaupt aIle Neurosen, nach unseren 
heutigen Kenntnissen der anatomischen Grundlage entbehren, haben 
infoIge ihres ungemein haufigen Vorkommens eine eminent praktische 
Bedeutung, um so mehr, als sie einerseits in der Vielgestaltigkeit ihrer 
Symptomenbilder zahlreiche Ziige mit organischen Nervenleiden teilen 
und ihre wahre Natur deshalb oft bei ungeniigender Kenntnis ihrer 
AuBerungsformen verkannt wird, andererseits sind sie im allgemeinen 
in weit hoherem MaBe als erstere therapeutischer Beeinflussung zu
ganglich. Der Neurasthenie und Hysterie gemeinsam ist sowohl die 
konstitutionelle pathologische Veranlagung wie die ausschlaggebende 
Bedeutung seelischer Faktoren als auslosender und die Krankheit unter
haltender Momente. 

Neuerdings ist man davon abgekommen, die hier zu beschreibenden, 
hisher "Psychoneurosen" genannten funktionellen Storungen, insbeson
dere die Neurasthenie und Hysterie als Krankheiten anzusehen, nnd hat 
an ihrer Stelle die zusammenfassende Bezeichnung "Psychopathische 
Reaktionen oder Konstitutionen" gewahlt. Es solI damit u. a. 
zum Ausdruck gebracht werden, daB es sich dabei, wie eine genauere 
Analyse jedes einzelnen Falles immer wieder lehrt, niemals um eine 
scharf umrissene Krankheit wie etwa bei organischen Leiden handelt, 
sondern daB immer nur Syndrome vorliegen, fiir die es charakteristisch 
ist, daB sie von den normalen seelischen Reaktionen nicht quali
tativ, sondern nur quantitativ verschieden sind, wohei zwischen 
psychopathischer Reaktion und normalem Verhalten flieBende "Ober
gange bestehen. Die Wurzeln der psychopathischen Reaktionen, der 
Neurasthenie, des hysterischen Charakters usw. finden wir auch in der 
normalen Psyche, wenn auch in verschleierter oder rudimentarer Form. 
Damit erklart sich zugleich, daB auch zwischen den verschiedenen 
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Formen psychopathischer Reaktion selbst scharfe Grenzen im Grunde 
nicht existieren und somit eine Aufstellung von letzteren etwas Ge
kiinsteltes ist. 

Wenn im folgenden dennoch an der alteren Darstellungsart der 
Psychoneurosen und ihrer Einteilung in Neurasthenie und Hysterie 
noch festgehalten wird, so geschieht dies lediglich aus didaktischen 
Griinden. 

Die Neurasthenie. 
Die Neurasthenie ist nach der heutigen Auffassung in ihrer Patho

genese keine einheitliche Erkrankung; sie stcllt vielmehr einen ver
anderten Erregbarkeitszustand des gesamten Nervensystems oder 
von Teilen desselben dar, der sich sowohl durch Dbererregbarkeit 
wie durch gesteigerte Erschopfbarkeit auszeichnet. Sehr wesent
lich ist die psychische Beteiligung am Krankheitsbilde und die eigen
tiiniliche Art seelischer Einstellung, mit der der Kranke auf seine Be
schwerden reagiert. Man hat daher, um die fiihrende Rolle der psychi
schen Komponente im Krankheitsbild zum Ausdruck zu bringen, die 
Neurasthenie auch als Psychasthenie bezeichnet, ohne daB jedoch 
diese Bezeichnung der Rolle der oft vorhandenen coordinierten 0 r g an
storungen vollkommen gerecht wird. 

Auch beirn Norrnalen konnen die Nervenzellen Vbererregbarkeit und ge
steigerte ErschOpfbarkeit infolge jeder iiberrniU3igen Reizung zeigen. Jedoch ist 
dies hier nur ein voriibergehender Zustand. Pathologisch hingegen ist erst die 
Fixation dieses Zustandes, die die "reizbare Schwache" des Neurasthenikers 
ausrnacht. 

1m Krankheitsbild der Neurasthenie kommt den subjektiven Be
schwerden eine entscheidende Bedeutung zu; sie nehmen daher den 
breitesten Raum in der Schilderung des neurasthenischen Symptomen
komplexes ein. Die Klagen der Kranken beziehen sich teils auf ein 
abnormes Verhalten ihrer psychischen Verfassung, teils haben sie die 
verschiedenartigsten subjektiven Organstorungen zum Gegenstand. 

Eine der haufigsten Klagen der Neurastheniker ist diejenige iiber Ab
nahme der geistigen Leistungsfahigkeit verbunden mit rasch eintretendem 
Ermiidungsgefiihl. Die Kranken vermogen ihre Gedanken nicht zu 
konzentrieren und konnen sich nicht in dem fiir eine jede systematische 
geistige Arbeit erforderlichen MaBe sammeln. Oft wird auch iiber 
Abnahme des Gedachtnisses geklagt. Priift man die intellektuellen 
Fahigkeiten derartiger Kranker, so ergibt sich, daB das Auffassungs
vermogen und die sonstigen geistigen Fahigkeiten, insbesondere auch 
das Gedachtnis keine wesentlichen Abweichungen von der Norm zeigen, 
wenn auch eine gewisse Zerfahrenheit und die Eigentiimlichkeit, den 
geistigen Faden im Gesprach zu verlieren, hierbei haufig offenbar wird. 
Jedenfalls beeintrachtigt die abnorme Ermiidbarkeit nnd der Mangel 
an Konzentrationsvermogen tatsachlich in hohem MaBe die Fahigkeit 
zu methodischer geistiger Arbeit. 

Eine im Symptomenbilde der Neurasthenie stets wiederkehrende 
Erscheinung sind Anomalien der Gemiitsstimmung, insbesondere die 
von der Norm abweichende gemiitliche Rea.ktionsweise nicht nur gegen
iiber auBergewohnlichen, sondern auch alltaglichen, in den Augen des 
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Gesunden belanglosen Ereignissen; dies aullert sich vor allem in krank· 
hafter Reizbarkeit. Aber auch freudige Erlebnisse rufen iiber
triebene seelische Reaktionen hervor, auf die dann alsbald Apathie und 
Erschlaffung folgt. Im Durchschnitt ist die Stimmung des Neurastheni
kers eine depressive bzw. miirrische; sie findet ihre Nahrung in dem Ha.ng 
der Kranken zu hypochondrischen Gedanken, d. h. angstlichen V or
stellungen, die in der Hauptsache das korperliche Befinden zum Gegen
stand haben. Ein groller Teil der Patienten kommt zum Arzt mit der 
bestimmten Angabe, an einem organischen Leiden des Herzens, des 
Magens, des Riickenmarks, an Krebs, an Syphilis usw. zu leiden, ohne daB 
objektive Unterlagen hierfiir zu finden sind. Bestarkt werden diese Vor
stellungen durch die fiir die Neurasthenie charakteristischen verschiedenen 
Unlustgefiihle, die sich in unberechenbarer Weise einstellen, wie z. B. 
Eingenommensein des Kopfes, Kopfschmerzen, ~e eine ungemein haufige 
Klage der Kranken bilden und namentlich im Anschlull an jegliche 
geistige Anstrengung auftreten, ferner Schwindelge£iihl, in manchen 
Fallen das Gefiihl einer herannahenden Ohnmacht. Oft finden sich 
auch Zeichen einer krankhaften Reizbarkeit von seiten der Sinnesorgane, 
namentlich der Augen und Ohren; die Kranken vertragen kein grelles 
Licht, leiden an Augenflimmern, Ohrensausen, empfinden lautes Ge
rausch als Schmerz usw., wahrend die objektive Untersuchung der 
Organe einen vollig normalen Befund ergibt. Manche Kranke zeigen 
lJberempfindlichkeit (Idiosynkrasie) gegeniiber gewissen Nahrungs
mitteln (Erdbeeren, Krebse, Eier, Milch usw.), auf die sie mit Unbehagen, 
Erbrechen sowie Urticaria reagieren. Eine weitere Forderung erhalten 
die hypochondrischen Vorstellungen der Patienten oft durch die weiter 
unten erwiihnten Organneurosen. Ein Teil dieser Kranken nimmt 
unter dem Einflull depressiver Stimmungen seine Zuflucht zu Betaubungs
mitteln wie Alkohol, Tabak, Morphium, Cocain und anderen Rausch
giften. 

Zu den haufigsten Begleiterscheinungen der Neurasthenie gehoren 
auch Storungen des Schlafes, die sich teils in erschwertem Ein
schlafen, teils in zu friihem Aufwachen, ferner in jahem Aufschrecken 
durch beunruhigende Traume und vor aHem in mangelnder Schlaf
tiefe iiuBern, so daB die Kranken meist durch den Schlaf sich nicht 
erquickt fiihlen und tagsiiber abgespannt sind. Bezeichnend ist auch 
die namentlich in Stunden der Schlaflosigkeit in erhOhtem Malle sich 
geltend machende, aber auch sonst vorhandene Neigung des Neur
asthenikers zu qualendem Griibeln iiber seinen Zustand, iiber seine 
Verhaltnisse oder irgendwelche ihm bevorstehenden Aufgaben, wobei ihn 
bald das Gefiihl des e~genen Versagens, bald das MiBtrauen gegen seine 
Umgebung oder die Uberschatzung erlebten Millgeschickes in bizarre 
Gedankengange hineintreibt, die seine triibe Gemiitsstimmung ver
tiefen. 

Die Psychopathie des Neurasthenikers auBert sich oft auch in seiner 
Entschlullunfahigkeit, nicht nur gegeniiber schwierigen Situationen 
des Lebep.s, sondern auch in den vom Gesunden miihelos erledigten 
Fragen des AIItags.Fiir den Neurastheniker bedeuten sie bereits kom
plizierte Probleme, die er in angstlicher Unentschlossenheit nach allen 
moglichen Seiten auf die zu erwartenden Schwierigkeiten oder Unan-
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nehmlichkeiten hin beleuchtet, ohne zu einem positiven EntschluB 
zu gelangen. Dies von der Umgebung der Krariken oft als Energie
mangel geriigte Verhalten ist ein weiteres typisches Symptom d,er 
Psychasthenie. 

Bei der rein psychisch bedingten Neurasthenie spielen die sog. 
Zwangsvorstellungen und die Zwangshandlungen eine RoUe. 
Hierher gehOren z. B. die sog. Phobien, d. h. unter ganz bestimmten 
Umstii.ndeIi oder in gewissen Situationen zwangsmaBig sich einsteUende 
Angstgefiihle, wie Z. B. die Platzangst, die Angst vor dem Eisenbahn
fahren, die sog. Situationsangst (z. B. bei Kanzelrednern die Angst vor 
dem 6ffentlichen Auf treten) , die Angst vor dem Err6ten usw.; man hat 
diese Zustande auch als "Erwartungsneurose" bezeichnet. Zu nennen 
sind ferner die sog. Obsessionen, wobei z. B. die Vorstellung den 
Patienten qualt, er miisse in Gesellschaft anderer etwas Anst6Biges sagen 
oder tun oder eine krimineUe Handlung ausfiihren uSW. Charakteristisch 
ist hierbei zum Unterschiede von den eigentlichen Psychosen, daB der 
Kranke sich des Widersinnigen seiner VorsteUung voU bewuBt ist und 
daB es tatsachlich auch nicht zur Ausfiihrung der betreffenden Trieb
handlung kommt. 

Zahlreich sind ferner die k6rperlichen Beschwerden des Neur
asthenikers, die sich auf bestimmte Organe beziehen und zum Teil in 
der Form der Organneurosen auftreten. Vor aHem bilden das Herz, 
der Verdauungsapparat sowie die Genitalorgane eine QueUe subjektiver 
St6rungen, die die angstliche oder reizbare Gemiitsverfassung der 
Krariken oft dauernd unterhalten. Die als Herzneurose bezeichneten 
Formen der cardiovascularen Beschwerden wurden bereits S. 193 be
schrieben. Oft besteht groBeLabilitat der Vasomotoren mit Neigung 
zum pl6tzlichen Erblassen oder Err6ten. Haufig sind auch Klagen 
liber kalte Hande und FiiBe sowie iiber abnorme SchweiBsekretion. Das 
labile Verhalten des Blutdrucks wurde schon friiher S. 151 erwahnt. 
In anderen Fallen spielen dyspeptische Beschwerden eine vorherr
schende RoUe. Naheres vgl. S. 325. Oft leiden die Neurastheniker an 
Obstipation. 

Die haufigste sexuelle Anomalie bei Neurasthenie ist beim Mann 
die Impotenz, die nicht selten mit gleichzeitiger abnormer sexueUer 
Erregbarkeit vergesellschaftet ist und ihren psychogenen Charakter, 
wie eine eingehende Anamnese oft ergibt, durch die Angst vor sexueUen 
MiBerfolgen verrat. Weitere Symptome der sog. Sexualneurasthenie 
sind die Ejaculatio praecox sowie die am Tage auftretenden Pollutionen. 
Die sexueUen St6rungen pflegen in besonders starkem MaBe die hypo
chondrische Stimmungslage der Krariken zu versta.rken. Beirn Weibe 
kommen bisweilen St6rungen der Menstruation (Dysmenorrhoe) als 
Symptome der N eurasthenie vor. 

Die objektive Untersuchung der Kranken ergibt fiir einen groBen 
Teil derselben die Merkmale des friiher beschriebenen Habitus asthe
nicus. Bei anderen dagegen kontrastieren die zahlreichen Klagen mit 
dem v6llig normalen oder sogar robusten K6rperbau. Vielfach bestehen 
Symptome einer erh6hten Erregbarkeit des neuromuskularen Apparates. 
Diese auBert sich u. a. in Steigerung der Sehnen- und bisweilen der 
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Hautreflexe. Dagegen ist niemals echter Klonus vorhanden. Auch fehlen 
konstant die fUr organische N ervenleiden charakteristischen Reflexe wie 
diejenigen von Babinski, Striimpell usw.; andererseits beweist das 
Fehlen des Kniesehnenreflexes stets ein organisches Leiden. Die Pupillen 
zeigen immer prompte Lichtreaktion und sind von gleicher Weite. Bis
weilen findet man eine erhebliche Steigerung der mechanischen Er
regbarkeit der Muskeln, die beim Beklopfen den sog. idiomuskularen 
Wulst zeigen. Beim Schlie13en der Augen zeigt die Mehrzahl der Kranken 
einen deutlichen Tremor palpebrarum. Recht haufig ist auch ein fein
schlagiges Zittern der Hande, das sich namentlich beim Spreizen der 
Finger zeigt, seltener ist Tremor der Zunge. Das Rombergsche Pha
nomen, d. h. Schwanken des Rumpfes bei Augen- und Fu13schlu13 fehlt 
stets. Patienten mit starker Vasolabilitat zeigen hiiufig sog. Dermo
graphie, d. h. umschriebenes Erroten, seltener Erblassen der Haut 
bei mechanischer Reizung derselben. Bei zahlreichen Neurasthenikern 
besteht wahrend der arztlichen Untersuchung u. a. starke SchweiJ3-
sekretion, speziell in der Achselhohle. 

Der neurasthenische Symptomenkomplex findet sich in erster Linie 
bei jenen nervosen Individuen, die von vornherein eine neuropa thische 
Veranlagung besitzen und meist hereditar belastet sind. Diese Kranken, 
die zugleich hiiufig die Symptome allgemeiner korperlicher Asthenie 
darbieten, lassen oft schon in der Kindheit ihre neuropathische Kon
stitution erkennen. Neigung zu Krampfen, Spasmophilie, nachtliches 
Aufschrecken im Schlaf, Enuresis nocturna, Masturbation, wenn sie 
bereits in den ersten Kinderjahren geiibt wird, Kauen an den Nageln 
und ahnliches gehoren hierher. Fehlerhafte Erziehung und ungiinstige 
Milieuverhaltnisse tragen zur Weiterentwicklung der reizbaren Schwache 
dieser Kinder wesentlich beL Zum Teil handelt es sich um die typische 
Charaktel'istik, wie sie uns oft in pragnanter Form im Bilde des "einzigen 
Kindes" entgegentritt, das im spateren Leben ein nicht unbetracht
liches Kontingent zur konstitutionellen Neurasthenie bildet. Derartige 
Individuen zeichnen sich durch erhebliche Herabsetzung ihrer Wider
standsfahigkeit gegeniiber den Anspriichen, die das Leben an sie stellt, 
aus. Jedoch ist zu beachten, da13 im Gegensatz zu del' charakteristi
schen Minderwertigkeit auf gemiitlichem Gebiet die Verstandesleistungen 
derartiger Individuen bisweilen eine hohe Stufe aufweisen, wie denn 
Z. B. mancher Kiinstler von Rang medizinisch betrachtet konstitutionell 
neurasthenisch ist. - Haufig kommt es bei Individuen, die bis dahin 
nur als sensitive oder etwas verschrobene Naturen galten, unter der 
Einwirkung einer starken Gemiitserschiitterung oder intensiver geistiger 
Anspannung zu einem Zusammenbruch, von dem sich die Ifranken 
nicht wieder vollkommen erholen, und die nunmehr vorgenommene 
arztliche Untersuchung ergibt das vollentwickelte Krankheitsbild der 
N eurasthenie. 

Diesen sog. endogenen Formen der Neurasthenie stehen Krank
heitsbilder gegeniiber, die man als ex ogene Erschopfungsneurosen 
bezeichnet. Hier handelt es sich um Individuen, die bis dahin in ihrem 
Wesen und ihrer Leistungsfahigkeit etwa der Norm entsprachen oder 
nur einen geringen Grad gesteigerter nervoser Empfindlichkeit zeigten 
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und die erst unter der Einwirkung einer starken psyehisehen tIber. 
lastung in Form von unlustbetonten Affekten (namentlieh wenn diese 
von langerer Dauer waren) oder aueh naeh einer iiberstandenen 
Infektionskrankheit oder endlieh als Folge ehroniseher Intoxikationen 
neurasthenisehe Symptome zeigen. Aueh der Coitus interruptus, langere 
Zeit ausgeiibt, gehort in vielen Fallen als ursaehliehes Moment hierher. 

Diese sog. Erschopfungsneurasthenie (aeeidentelleN.eurasthenie), 
deren Ursaehe sieh in der Regel anamnestiseh feststellen laBt, pflegt 
sieh von der endogenen Neurasthenie dadureh zu unterseheiden, daB 
die bei letzterer vorhandenen eharakterologisehen Eigentiimliehkeiten 
sowie insbesondere die fiir die konstitutionelle Neuropathie bezeiehnen· 
den Absonderliehkeiten im Denken und Fiihlen zuriiektreten gegen. 
iiber einformigeren Krankheitsbildern, in denen die nervosen Organ. 
besehwerden haufig eine fiihrende Rolle spielen. Stets ist aber aueh hier 
die fiir jede Art von Neurasthenie eharakteristische abnorme Ermiidbar. 
keit und die reizbare Sehwaehe vorhanden. tIbrigens ist aueh bei der 
exogenen Neurasthenie haufig eine, wenn aueh latente neuropathisehe 
Disposition bereits vor dem Wirksamwerden exogener Faktoren vor· 
handen. 

Verlauf und Prognose der N eurasthenie gestalten sieh versehieden, 
je naehdem die endogene Form oder die exogene Ersehopfungs. 
neurasthenie vorliegt. Die neuropathisehe Konstitution eines Indivi· 
duums bleibt naturgemaB wahrend des ganzen Lebens bestehen; dem
gemaB sind die auf dem Boden derselben sieh entwiekelnden Neurasthenie· 
formen einer eigentliehen HeiJung nieht zuganglieh, wenn auch haufig 
im Laufe der Zeit Sehwankungen oder Besserungen auftreten, die sieh 
zum Teil aus Veranderung der iiu13ern Lebensverhaltnisse erklaren, 
zumal selbstverstandlieh auch die endogene Neuropathie der Beein· 
fIussung dureh exogene Faktoren zuganglieh ist. Bei manehen Fallen 
beobachtet man in hoherem Alter eine Absehwaehung der Krankheits· 
erscheinungen. Kranke mit leiehteren Formen von endogener Neur· 
asthenie vermogen ihren Berufspfliehten korrekt nachzukommen und 
werden nur ihrer naheren Umgebung dureh ihren Stimmungswechsel, 
ihre Reizbarkeit und EntschluBunfahigkeit lastig. Sehwerere Formen sind 
haufig zu einer berufliehen Tatigkeit, welche konsequente und methodische 
Arbeit verlangt, unfahig. Diese Art von Kranken weehseln haufig ihren 
Beruf und ihr Tatigkeitsfeld, sie bevolkern die Sanatorien, wandern yom 
Arzt zum Kurpfuseher und besehii.ftigen sieh mit bizarren Betrachtungen 
liber ihr Leiden und die vermeintlichen Ursachen ihrer zahllosen Be· 
schwerden. 

Ganz anders ist die Prognose bei der Erschopfungsneurasthenie 
zu stellen. Hier gelingt es oft durch geniigende Erholung sowie dureh 
Fernhalten der exogenen Schadlichkeiten das Leiden zu heilen, wenn 
aueh oft eine gewisse nervose Empfindlichkeit und Sehonungsbedlirftig. 
keit zuriickbleibt. 

Die Diagnose der Neurasthenie hat insbesondere eine Reihe von 
Krankheiten mit ahnlichen Beschwerden auszusehlieBen, bei denen den 
Ietzteren nur eine symptomatische Bedeutung neben dem bestehenden 
Grundleiden zukommt. Vor aHem gehoren hierher die Anfangsstadien 



656 Krankheiten des N ervensystems. 

mancher Psychosen, z. B. der Dementia praecox sowie der progressiven 
Paralyse, ferner der multiplen Sklerose und der cerebralen Arterio
sklerose. Ferner gehen, was praktisch besonders wichtig ist, zahlreiche 
andere Krankheiten wie beginnende Tuberkulosen, Hyperthyreosen, 
Diabetes mellitus, latente Lues, Aniimien sowie chronische Intoxi
kationen (Alkohol, Nicotin, Morphium, Cocain) mit neurasthenischen 
Symptom en e4ilier. 

Die Therapie der Neurasthenie stellt hohe Anforderungen an die 
Kunst des Arztes, zumal hier wie bei allen Psychoneurosen dem seelischen 
EinfluB des arztlichen Beraters besonderes Gewicht beizumessen ist. 
Die erste Forderung ist eine peinlich genaue korperliche Untersuchung des 
Kranken, da vor allem die Feststellung des Fehlens einer organischen 
Erkrankung bereits geeignet ist - oft allerdings nur fiir· kurze Zeit -, 
dem Kranken den seelischen Druck zu nehmen. 1st auf der einen Seite 
verstandnis- und taktvolles Eingehen auf die Beschwerden notwendig, 
so ist andererseits die Suggestion neuer Krankheitssymptome sorgfaltig 
zu vermeiden, zumal die Kranken in diesem Punkte haufig sehr arg
wohnisch und infolge falsch verstandener medizinischer Lektiire oft 
voreingenommen sind. Man befreie den Kranken von der Angst vor 
den Folgen von "Jugendsiinden", vor "Verkalkung", Fettherz, hohem 
Blutdruck usw. In jedem Fall ist streng zu individualisieren. Stets 
ist Schonung und Ruhe in korperlicher und geistiger Beziehung unerlaB
lich, verboten jeglicher Abusus der verschiedenen GenuB- und Reizmittel. 
Die Dosierung der geistigen Beschaftigung hangt von der Art des Falles 
abo Bei Erschopfungsneurasthenie ist ein langere Zeit durchgefiihrtes 
Sistieren jeglicher beruflichen Tatigkeit der wichtigste Teil der Behand
lung. Umgekehrt wirkt bei der endogenen Neurasthenie mit ihren 
hypochondrischen V orstellungen eine mit MaB und unter arztlicher 
Kontrolle durchgefiihrte leichte Beschaftigung haufig iiberaus giinstig, 
da sie den Kranken von seinen Gedanken ablenkt und zugleich sein 
Vertrauen in die eigene Leistungsfahigkeit hebt. Zwangsvorstellungen 
lassen sich mitunter in der Hypnose beseitigen, die jedoch nur von 
hierin geschulten Facharzten auszufiihren ist. Systematische Korper
bewegung, milde Hydrotherapie und Elektrotherapie, bei Unterernahrung 
Mastkuren, Beseitigung etwa vorhandener Anamie erzielen oft schone 
Erfolge. 

Gegenstand einer medikamentiisen Behandlung sind vor allem die erhOhte 
nervose Reizbarkeit sowie die Schlaflosigkeit. An erster Stelle stehen hier 
die Brom- und Baldrianpraparate. Das Brom wird fiir kurze Zeit in Tagesdosen 
bis zu 3,0 Bromsalz (z. B. aIs Mixt. nervina 3 mal taglich 1 E13lMfel) oder als Sedo
brol (2-3 mal taglich 1 Wiirfel) oder aIs Bromural mehrmals taglich 0,3 gereicht, 
Baldrian als Tct. valerian., Validol oder besser als kalt bereiteter Baldriantee. 
Brom und Baldrian sind oft auch ein wirksames Mittel gegen die Agrypnie. 
Letztere verleitet viele Neurastheniker dazu, Schlafmittel nach Gutdiinken auf 
eigene Faust zu nehmen, was auf die Dauer zu Schadigungen fiihrt, abgesehen 
davon, daB die Kranken schlie13lich zu Sklaven dieser Medikamente werden. 
Zunachst versuche man es bei leichteren Fallen ohne Medikamente, Z. B. durch 
kalte Kompressen auf den Kopf, laue Bader vor dem Schlafengehen, feuchte 
Packungen, mildes Faradisieren. Vnter den Medikamenten sind nur die leichten 
Hypnotica anzuwenden, insbesondere die Bog. Monou reide (amidartige Derivate 
des Harnstoffs mit organischen Sauren), so dasAdalin (Bromdiathylacetylharnstoff), 
das Sedormid (Allylisopropyla.cetylharnstoff), da.s Somnacetin (Medinal + Phen
acetin + Codein), das starker wirkende Veronal (Diathylbarbitursaure = Diathyl-
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malonylharnstoff) 0,5-0,75 oder Indonal (Veronal + Cannabis indica) oder das 
Veronalnatrium (Medinal), Somnifen (Diathyl. und Isopropylpropenylbarbitur
saure) 20-;:-60 Tropfen bzw. 2-3 ccm intramuskula.r, weiter Abasin (Acetyladalin), 
Luminal (Athylphenylbarbitursii.ure) 0,1-0,2, Phanodorm (= Tetrahydroluminal)l, 
und ala leichtes Einschlafmittel 0,25 Evipan (Methylcyclohexenylmethylbarbitur
saure) ferner nicht zur Barbitursaure gehOrig Isopral (Trichlorisopropylalkohol 0,5 
bis 0,75) das Voluntal (Trichlorathylalkohol-Urethan) und Novonal (Diathylallylacet
amid 0,5). AIle derartigen Mittel sind zwecks rascher Resorption in heiBem Getrank zu 
nehmen; ferner empfiehlt sich ha.ufiger Wechsel des Mittels. In manchen Fallen ist 
ihre Kombination mit Brom (s. oben) von Vorteil. Chloralhydrat ist nicht am Platz, 
die Anwendung von Morphium aber ein schwerer Kunstfehler. Zur Roborierung 
empfehlen sich Arsen (Diirkheimer Maxquelle, Astonininjektionen), Phosphor 
(Tonophosphan, Recresal), Chinin. Bei schweren Formen der Neurasthenie ist 
die Behandlung in entsprechenden Kuranstalten oft nicht zu umgehen. Vielfach 
geniigt es allerdings auch hier schon, die Kranken aus ihrem gewohnten Milieu 
herauszunehmen oder sie in giinstigere a.uBere VerhiUtnisse zu bringen. 

Die hysterischen Reaktionen. 
Die hysterischen Reaktionen bilden den zweiten auBerordentlich ver

breiteten Symptomenkomplex in der Gruppe der Psychoneurosen. Sie 
haben mit der Neurasthenie eine Reihe von Zugen gemeinsam, unter
scheiden sich aber andererseits von ihr doch in wesentlichen Merkmalen. 

Die Hysterie HWt sich definieren als eine konstitutionelle psychisohe 
Anomalie, die in erhOhter Suggestionsfahigkeit oder Autosuggestibilitat, 
ferner in abnorm gesteigerter Reaktionsweise auf dem Gebiete der 
Affekte und schlieBlich in einer eigentumlichen unbewuBten Abspaltung 
gewisser psychischer Inhalte und deren abnormen Veranderung besteht. 
Vorstellungsleben, Phantasie und Affekte nehmen bei den Hysterischen 
einen abnorm breiten Raum ein und entbehren der Zugelung, die 
ihnen beirn Normalen durch die dauernde kritische Prufung seitens des 
Intellektes zuteil wird. 

Die Krankheit zeigt Vorliebe fur das weibliche Geschlecht; doch 
kommt sie gelegentlich auch bei Mannern vor. Auch bei Kindern wird 
sie haufig beobachtet. Milieu, soziale Lage und eine gewisse Rassen
disposition spielen eine nicht unerhebliche Rolle. Individuen in ab
hangigen Stellungen oder ungiinstigen wirtschaftlichen Verhaltnissen, 
andererseits manche Rassen wie die Slawen, Romanen, Juden erkranken 
haufiger. Die Rolle der Suggestibilitat erklart das gelegentliche epi
demische Auftreten hysterischer Reaktionsformen bzw. das Vorkommen 
von Massenhysterie. Am haufigsten befallt die Hysterie das jugend
liche Alter. Sehr oft laBt sich erbliche psychopathische Belastung fest· 
stellen. Unter den die Krankheitserscheinungen auslOsenden Momenten 
spielen die Affekte, der Schreck, der Arger, die moralische Enttauschung, 
das Trauma eine Hauptrolle. Die sog. traumatischen Neurosen gehen, 
soweit sie nicht zur einfachen Neurasthenie geh6ren, vollstandig in dem 
Bilde der Hysterie auf (vgl. S. 662). 

1m Krallkheitsbilde der Hysterie, das sich durch eine ganz auBer
ordentliche Buntheit der Symptome auszeichnet, lassen sich zwei 

1 Samtliche dieser Ureide wirken als Hypnotica ebenso wie auch Baldrian, 
Magnesiumsalze, Skopolamin, zum Teil auch Morphium auf den Hirnstamm 
(Thalamus opticus); andere Schlafmittel (Chloral, Amylenhydrat, Paraldehyd, 
Alkohol, zum Teil auch Brom und Morphium) wirken in erster Linie auf die 
Hirnrinde. 

v. Domarus, Grundri13. 11. Auf!. 42 



658 Krankheiten des Nervensystems. 

Hauptgruppen von Symptomen unterscheiden: dauernd vorhan
dene Symptome oder Stigmata hysteric a und hysterische An
falle. 

Unter den Dauersymptomen haben vor allem die sensi bIen und 
sensorischen Storungen eine groBe Bedeutung. So klagen die Kranken 
sehr oft iiber allerhand Schmerzen, vor allem iiber Kopfschmerzen, die 
sie charakteristischerweise haufig als das Gefiihl, ala sei ihnen in den 
Kopf ein Nagel geschlagen, beschreiben (sog. Clavus hystericus). 
Haufig findet man in verschiedenen Korpergegenden druckempfindliche 
Stellen, so z. B. Hyperasthesie der Ovarialgegend (sog. Ovarie), die 
mit den Ovarien nichts zu tun hat, zumal sie auch bei Mannern 
vorkommt, ferner Druckempfindlichkeit einzelner Punkte an den'Mammae 
und in anderen Gegenden, stets ohne jegliche anatomische Grundlage. 
Eine besondere Bedeutung haben die hysterischen Hyp- und Anasthesien 
der Haut und der Schleimhaute. Die· Hautanasthesien sind charakte
risiert durch das Fehlen einer Ubereinstimmung ihrer Ausbreitung mit 
dem anatomischen Verlauf der Nerven sowie durch die eigentiimliche 
Art ihrer Lokalisation. Sie kommen vor teils ala Hemianasthesie, die 
Mufiger die linke KorperMlfte befiillt (vgl. Unterscheidung von orga
Disch bedingter Hemianasthesie S. 599), ferner ala sog. geometrische 
Anasthesien, bei denen Z. B. ein Finger oder ein Arm unempfindlich ist, 
oder es bestehen manschettenformige oder handschuhformige Anasthesien 
und der anasthetische Bezirk ist durch eine scharfe Linie, die sog. Am
putationslinie, abgegrenzt, oder die Anasthesie tritt in vollig unregel
maBigen, iiber den ganzen Korper verstreuten Inseln auf. In der Regel 
sind nicht alle Qualitaten der Sensibilitat aufgehoben; am hli.ufigsten 
ist Thermanasthesie und Thermailalgesie vorhanden. Mitunter ist auch 
die Lage- und Bewegungsempfindung der anasthetischen Bezirke auf
gehoben. In manchen Fallen ist die Hautanasthesie mit eigentiimlichen 
vascularen Anomalien kombiniert. Zum Beispiel bleibt die Blutung 
nach einem Nadelatich aus oder es bildet sich dort ein umschriebenes 
Odem. 

Fiir den hysterischen Charakter der beschriebenen Sensibilitats
storungen ist bezeichnend, daB einmal die Funktion der anasthetischen 
Glieder in keiner Weise beeintrachtigt ist und die Kranken mit ihnen 
die kompliziertesten Bewegungen wie mit normalen Organen ausfiihren, 
sowie ferner, daB sie ala rein psychogene Storungen dem EinfluB der 
Suggestion in weitem MaBe zuganglich sind, wie das u. a. das Beispiel 
des sog. Transfert, d. h. der th>ertragung einer anasthetischen Zone auf 
die entsprechende Stelle der anderen Korperhli.lfte beweist. Weiter er
klart sich daraus die praktisch wichtige Tatsache, daB unter Umstanden 
auch die arztliche Untersuchung durch unvorsichtig gestellte Suggestiv
£ragen bei Priifung der Sensibilitat psychogene Anasthesien hervor
zurufen vermag. Die Sehnenreflexe zeigen keine Abweichung von der 
Norm. Von den Schleimhauten zeigen hauptsachlich die Mund- und 
Rachenschleimhaut, ferner die Conjunctiven oft Anasthesie. Es fehlt 
der Wiirgreflex; hli.ufig ist auch Areflexie der Cornea. Zahlreiche Kranke 
klagen iiber das Gefiihl, ala stecke ihnen standig eine Kugel im Halse, 
die trotz Schluckens nicht verschwindet (Globus hystericus). 
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Von seiten der Sinnesorgane sind vor allem Sehstorungen zu 
nennen, die sich haufig in konzentrischer Einschrankung des Gesichts
feIdes, ferner in Abnahme der Sehscharie, selten als volistandige Blindheit 
auBern. Haufig sind auch Storungen des Geschmacks, seltener des 
Geruchs. So werden z. B. Chinin, Zucker, Salz, Essig nicht als ent
sprechend schmeckende Substanzen empfunden (Ageusie) oder es besteht 
Anasthesie nur fUr eine dieser Substanzen. 

Die m otorisch en Sy m p tom e der Hysterie zeichnen sich ebenfalls 
durch eine ungeheure Mannigfaltigkeit aus. Hysterische Lahmungen 
sind iiberaus haufig. Sie treten in den verschiedensten Formen als 
Monoplegien, Paraplegien oder Hemiplegien auf. Ihr psychogener 
Charakter ergibt sich einmal aus ihrer in der Regel plotzlichen Ent
stehung im AnschluB an irgendwelche Affekte oder einen hysterischen 
Anfall, ferner aus der Art ihrer Lokalisation, die in der Regel in einer 
psychischen Beziehung zum vorausgegangenen, die Lahmung auslosenden 
Ereignis steht, und schlieBlich aus dem Fehlen derjenigen Symptome, 
die organische Lahmungen begleiten; Anderungen der Reflexe, Ent
artungsreaktion, Blasen-Mastdarmstorungen usw. werden stets vermiBt; 
endlich werden die gelahmten Extremitaten im Rausch wie normale 
Glieder bewegt. Die Lahmungen sind entweder transitorisch oder von 
langerer Dauer. 1m letzteren Fall kann sich Inaktivitatsatrophie der 
Muskeln und Knochen einstellen, doch kommt es niemals zu der 
degenerativen Muskelatrophie wie bei organischen Storungen. Eine recht 
haufige hysterische Lahmung ist die Aphonie (vgl. S.212). 

Sehr haufig sind auch die verschiedenartigsten Gangstorungen 
der Hysterischen wie Taumeln, Zittern, choreaahnliche Bewegungen. 
Ein weiteres fiir Hysterie bezeichnendes Phanomen ist die sog. Astasie
Abasie, d. h. die vollige Unfahigkeit zu stehen und zu gehen, so daB 
die Kranken auf die FUBe gestellt in sich zusammensinken, wwend im 
Bett die Bewegungsfahigkeit und grobe Kraft der Beine eine vollig 
normale ist. Auch Contracturen werden mitunter beobachtet. Sie 
kommen teils zusammen mit Lahmungen oder Sensibilitatsdefekten, 
teils ohne diese vor, pflegen sich allmahlich zu entwickeln und bewirken 
bisweilen die merkwiirdigsten Stellungsanomalien der betroffenen Glied
maBen. Weiter kommen gelegentlich Spasmen im Bereich von Muskel
gruppen zur Beobachtung, die bei organischen Erkrankungen niemals 
gleichzeitig befallen werden (z. B. der Hemispasmus glosso-labialis). 
1m Gegensatz zu den Contracturen bei organischen Nervenleiden fehlen 
hier die Pyramidenzeichen wie Reflexsteigerung und das B a b in sk ische 
Phanomen, auch verschwinden die Contracturen meist im Schlafe. 

Die bysteriscben Anfiille auBern sich ebenfalls in sehr verschiedenen 
Formen. Man unterscheidet groBe und kleine Anfalle. Die groBen 
Anfalle werden nur selten beobachtet . 

. In der Regel gehen diesen gewisse Prodromalerscheinungen voraus, die man als 
hysterische Aura bezeichnet, und die in Angst, Herzklopfen, Schwindel, Nausea, 
sowie oft in dem Gefiihl einer vom Abdomen zum Hals aufsteigenden Kugel bestehen. 
Das erste oder epileptiforme Stadium des AnfaHs beginnt damit, daB die 
Kra.nken zu Boden gleiten (nicht stiirzen wie bei Epilepsie!) und in allgemeine 
tonische und klonische Zuckungen verfallen. Hierauf folgt das sog. Stadium der 
Kontorsionen und groBen Bewegungen (sog. Clownismus) mit Verdrehung des 

42* 
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Rumpfes, Aufbaumen des Korpers, der oft nur mit dem Hinterhaupt und den 
Fersen auf der Unterlage aufruht ("arc de cercle"), wetzenden :Bewegungen des 
Beckens usw. Eine weitere Phase ist die der "leidenschaftlichen Stellungen", 
in der die Kranken aile moglichen theatralischen Gebii.rden, z. B. den Ausdruck 
der erotischen oder religiosen Verztickung, des Zorns, der Besttirzung usw. dar· 
bieten. Nach einer kurzen deliranten Phase, in der hauptsa.chlich Wortdelirien 
bestehen, verbleiben die Kranken bisweilen noch kurze Zeit in einem Zustand 
eigenttimlicher Regungslosigkeit, der sog. kataleptischen Starre, worauf der 
Anfall oft unter Schluchzen und Weinen sein Ende erreicht. Bisweilen hinter
laBt er die beschriebenen Contracturen oder La.hmungen. Bezeichnend ist, daB 
die Kranken fUr die Ereignisse wa.hrend des Anfalis keine Erinnerung besitzen. 
Wahrend der Anfa.lle ist es meist leicht, den Patienten die verschiedensten Vor
stellungen zu suggerieren, die sie dann alsbald mit dem Inhalte ihrer HalIuzinationen 
verweben. Zum Unterschiede vom epileptischen Anfall kommt es beim 
hysterischen Anfall so gut wie niemals zu ernsteren Verletzungen, es fehlt die 
Cyanose, und die Lichtreaktion der Pupille bleibt fast immer erhalten. Mitunter 
lassen sich die Anfa.lle durch a.uBere Reize koupieren. 

Wesentlich haufiger sind die kleinen hysterischen Anfalle, 
die sich ebenfalls durch eine ungemein groBe Mannigfaltigkeit auszeichnen. 
Hier besteht meist nur ein Prodromalstadium, ein Krampfstadium und 
die terminale Phase. Unter den verschiedenen Arten von Krampfen 
sind die Schreikrampfe, Lachkrampfe und Weinkrampfe, ferner der 
hysterische Bellhusten sowie eine eigentiimliche fiir die Hysterie charakte
ristische Beschleunigung der Atmung (Tachypnoe) mit einer Atem
frequenz bis zu 20 und 30 in der Minute zu nennen. Ein weiteres 
Symptom der Krankheit sind die sog. hysterischen Dammerzustande, 
die eine gewisse .Ahnlichkeit mit dem Dammerzustand bei Epilepsie 
zeigen und entweder nur kurze Zeit, bisweilen aber auch Tage, selten 
sogar wochenlang dauern. Der Inhalt der dabei vorhandenen traum
haften V orstellungen hat oft ebenfalls den fUr die Hysterie charakte
ristischen pathetischen oder romantischen Charakter. 

Unter den iibrigen zahlreichen Phanomenen, die die Hysterischen 
gelegentlich darbieten, sind zu erwahnen das von den Kranken produ
zierte Blutbrechen, welches in der Regel auf artefiziell beigebrachte Zahn
fleischblutungen zuriickzufiihren ist, das Auftreten der verschieden
artigsten Verletzungen, Verbrennungen und Veratzungen der Raut, 
samtlich kiinstlich und oft mit groBer Raffiniertheit von den Kranken 
erzeugt, weiter die haufige Vortauschung von Fiebertemperaturen durch 
heimliche Friktion des Thermometers u. a. m. Eine groBe praktische 
Bedeutung kann ferner das hysterische. Erbrechen dadurch erhalten, 
daB es langere Zeit andauert und dann mitunter zu schwerer Unter
ernahrung fiihrt. Auch die FaIle von sog. hysterischer Graviditat mit 
Fortbleiben der Menses, hartnackigem Erbrechen und Auftreibung des 
Leibes gehoren hierher. 

Eine genauere psychologische Analyse der Kranken, insbe
sondere der FaIle mit den letztgenannten eigentiimlichen Symptomen 
laBt mit Deutlichkeit die Rolle erkennen, die haufig in den V orstellungen 
der Hysterischen der Wunsch spielt, krank zu sein (im Gegensatz zum 
Simulanten, der krank scheinen will). Der iiberzeugendste Beweis, 
fiir die Bedeutung dieser sog. "Flucht in die Krankheit" fiir das 
Zustandekommen einer groBen Zahl von Hysterien wird durch die 
Beobachtung iiber die traumatische Rentenhysterie geliefert (s. unten). 
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Daneben kommt auBerdem das den Hysterischen eigentiimliche Gefallen 
an ihrer Martyrerrolle besonders zur Geltung. In anderen Fallen, 
wo der sog. Wunschfaktor in den Hintergrund tritt, erklaren sich 
manche Symptome wie Lahmungen, Sensibilitatsstorungen und Anfalle 
uSW. aus dem ausgesprochenen Hang der Hysteriker zur Nachahmung, 
der seinerseits in der starken Suggestibilitat der Kranken seine Erklii.
rung findet. Der Anblick eines organisch Kranken mit irgendwelchen 
auffallenden, die leicht erregbare Phantasie des Hysterischen beschii.f
tigenden Symptomen, hat daher oft bei ihm die unbewuBte Imitation 
der gleichen Krankheitserscheinungen zur Folge. Hieraus wird auch das 
obenerwahnte epidemieartige Auftreten gewisser hysterischer Erkran· 
kungen unter bestimmten Umstanden erklarlich. Endlich erklart das 
eigenartig hemmungslose Walten der Phantasie im Seelenleben der 
Kranken die haufig bei Hysterischen zu beobachtende Neigung zum 
Konfabulieren und zur Liigenhaftigkeit, wobei indessen die Kranken 
selbst von der Realitat des Inhaltes ihrer romantischen Erzahlungen 
iiberzeugt sind (Pseudologia phantastica). Die vorstehend be
schriebenen psychologischen Eigentiimlichkeiten machen das aus, was 
man den hysterischen Charakter nennt. 

Der Verlauf der Hysterie ist in den einzelnen Fallen ein recht ver
schiedener. In der groBen Mehrzahl der FaIle steht die Krankheit haupt
sachlich im jugendlichen Alter in Bliite, wahrend im mittleren und 
hoheren Alter die Krankheitserscheinungen wieder schwinden. Viele 
hysterische junge Madchen verlieren in der Ehe ihr Leiden. Schwere 
Falle hingegen, die oft schon von Kindheit an hysterische Symptome 
zeigen, bleiben fiir den groBten Teil ihres Lebens mit dem Leiden 
behaftet. Eine Lebensgefahr bietet die Hysterie an sich niemals. 
Der gelegentliche ungliickliche Ausgang der von manchen Hysterischen 
theatralisch inszenierten Selbstmordversuche ist eine gewissermaBen 
unbeabsichtigte zufallige Folge, die nicht zum Wesen der Krankheit 
selbst gehOrt. 

Die Diagnose der Hysterie ergibt sich einmal aus der Feststellung 
des Gesamtbildes der psychopathischen Konstitution mit den fur die 
Hysterie charakteristischen psychologischen Merkmalen, wie sie hier 
skizziert wurden. Die hysterische Natur der einzelnen Symptome ist 
einmal aus der Art derselben an sich, ferner aus dem Fehlen der fiir 
organische Erkrankungen bezeichnenden Begleiterscheinungen, weiter 
aus ihrer anamnestisch zu eruierenden Entstehung (p16tzliches Auf
treten nach Schreck usw.) zu schlieBen. Andererseits ist nachdriicklich 
zu betonen, daB nicht selten organische Erkrankungen vorkommen, die 
von hysterischen Symptomen uberlagert sind (insbesondere multiple 
Sklerose, Lues cerebrospinalis, Basedowsche Krankheit). In jedem 
Fall ist daher zunachst eine genaue Untersuchung notwendig, um 
etwaige organische Leiden mit Sicherheit ausschlieBen zu konnen. 

Die Therapie der Hysterie hat sich zuerst mit der Ergrundung der 
im Einzelfall in Frage kommenden auslosenden oder die krankhaften 
Vorstellungen unterhaltenden Momente zu befassen und nach Moglich
keit fUr deren Ausschaltung zu sorgen. Hierzu kann z. B. die Ausheilung 
eines gleichzeitig bestehenden organischen Leidens, die Beseitigung 
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einer Narbe oder Wunde usw. gehoren. Vor allem aber muB sich der 
Arzt in den psychologischen Mechanismus seiner Patienten mit Geduld 
und Ausdauer vertiefen, um dem oft vorhandenen, mitunter weit in die 
Vergangenheit zuriickreichenden psychischen Trauma auf die Spur zu 
kommen, welches eine ursachliche Rolle im Krankheitsbilde spielt und 
dem Kranken selbst entweder im Augenblick nicht mehr bewuBt ist oder 
das er dem Arzt gegeniiber zunachst zu verschweigen bestrebt ist. 
Dieses als Psychoanalyse bezeichnete Verfahren erfordert ebensoviel 
Erfahrung wie Takt, da einmal die Methode die Gefahr der Suggestion 
neuer krankhafter Vorstellungskomplexe in sich birgt, andererseits durch 
Beriihren heikler Themen, insbesondere auf sexuellem Gebiete, Gefahr 
lauft, unerwiinschte, wenn nicht sogar schadliche Wirkungen hervorzu
rufen. Bei richtiger Anwendung vermag jedoch die Psychoanalyse oft 
glanzende Erfolge zu erzielen, insbesondere wenn es gelingt, dem Kranken 
den kausalen Zusammenhang zwischen friiheren Erlebnissen und 
seinen Krankheitserscheinungen zu erklaren und ihn von gewissen 
V orstellungskomplexen zu befreien, die der Krankheit dauernd neue 
Nahrung liefern. Ein wichtiger Teil der psychotherapeutischen 
Behandlung besteht iibrigens auch darin, die Kranken von ungiinstigen 
seelischen Einfliissen seitens ihrer Umgebung zu befreien. Wesentlich 
ist es auch, die letztere namentlich davon zu iiberzeugen, daB die Kranken 
nicht. als moralisch minderwertige Individuen zu betrachten sind. 

In der Behandlung der einzelnen Symptome kommt der Suggestion 
eine Hauptdomane zu. Hierher gehOrt auch zum groBen Teil die An
wendung der Elektrotherapie, ferner die Ubungstherapie bei Lahmungen 
usw. Medikamentos bewahren sich vor aHem Baldrianpraparate. Hydro
therapie sowie klimatische Kuren, ferner Hebung des Ernahrungs
zustandes sind oft wirksame Hilfsfaktoren. 

Die sog. traumatischen Neurosen, d. h. Psychoneurosen, die sich im 
AnschluB an Traumen im weitesten Sinne des Wortes, hauptsachlich 
aber nach Unfiillen verschiedenster Art einstellen, ohne daB irgendwelche 
organische StOrungen des Nervensystems vorliegen, und die im Kriege 
als sog. Kriegsneurosen eine groBe Rolle spieIten, stellen patho
genetisch und klinisch keine besondere Krankheitsgruppe dar, 
sondern gehoren als abnorme seelische Reaktionen im Gefolge eines 
Traumas zum Gebiete der Hystero-Neurasthenie, mit der sie sowohl 
in der Entstehung wie in den Symptomen vollkommen iibereinstimmen. 
Es ist daher nicht berechtigt, die traumatische Neurose als selbstandiges 
Krankheitsbild aufzustellen. 

Samtliche Symptome, die bei der Neurasthenie und Hysterie be
schrieben wurden, konnen auch bei den Unfallneurosen vorkommen. Auoh 
hier entwickelt sich der psychoneurotische Symptomenkomplex oft auf 
dem Boden einer bereits vorhandenen psychopathischen Disposition. 
Andererseits kommt hier in entscheidendem MaBe als auslOsendes und 
die Krankheit unterhaltendes Moment der friiher erwahnte Wunsch
faktor in Frage. Bei den Unfallneurosen im Frieden sind es teils die 
auf Erzielung einer moglichst hohen Rente eingestellten Begehrungs
vorstellungen ("Renten"- oder "EntschadiKungsneurose"), teils 
der Kampf um ein vermeintliches Recht (ahnlich der Einstellung der 
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Querulanten}, die die Hartnackigkeit erklaren, mit der die Kranken 
unbewuBt an ihren Beschwerden festhalten oder, wenn sie auf MiBtrauen 
zu stoBen glauben, aggravieren. Hier besteht bei langerer Dauer des 
"Rentenkampfes" die Gefahr, daB das Leiden so fest in der Psyche der 
Kranken fixiert wird, daB auch nach Hinwegraumung der eigentlichen 
Ursache desselben eine vollkommene Heilung nicht mehr eintritt 1 • AIm
lich verhielt es sich mit den Kriegsneurosen, die in der gleichen Weise 
einem bestimmten Wunschfaktor ihre Entstehung verdankten, ins
besondere der Hoffnung derartiger Individuen, infolge des Leidens den 
weiteren Gefahren des Krieges entriickt zu sein. Der biindige Beweis 
fiir die ausschlaggebende Rolle des genannten Momentes sowohl bei den 
Unfalls- wie bei den Kriegsneurosen Hefert die Tatsache, daB in den 
ersteren Fallen dort, wo anstatt der Zahlung einer Dauerrente eine 
einmalige Kapitalabfindung und zwar bald nach dem Unfall stattfindet, 
die Unfallneurose in der groBten Mehrzahl der Falle alsbald ausheilt, und 
daB andererseits bei den Kriegsneurosen vielfach die Erfahrung Be
statigung fand, daB aHe Schwerverletzten, aber auch z. B. die Insassen 
von Gefangenenlagem, also beides Gruppen, denen es an sich an 
Griinden zu gemiitlicher Depression nicht fehlte, dennoch von den 
Symptomen der Kriegsneurose frei blieben. Selbstverstandlich ist die 
Diagnose Unfallneurose in Fallen der geschilderten Art erst dann zu
lassig, nachdem eine peinlich genaue facharztliche Untersuchung jeg
liche organische Schadigun~ mit Sicherheit ausgeschlossen hat. 

1 Lehrreich fiir die Beurteilung der Unfallneurosen ist in diesem Zusammen
hang eine Entscheidung des deutschen Reichsversicherungsamtes aus der 
letzten Zeit: "Hat die Erwerbsunfahigkeit eines Versicherten ihren Grund lediglich 
in seiner Vorstellung, krank zu sein, oder in mehr oder minder bewuBten Wiinschen, 
so ist ein vorangegangener Unfall auch dann nicht eine wesentliche Ursache der 
Erwerbsunfahigkeit, wenn der Versicherte sich aus Anla.B des Unfalles in den 
Gedanken, krank zu sein, hineingelebt hat, oder wenn die sein Vorstellungsleben 
beherrschenden Wiinsche auf eine Unfallentschii.digung abzielen, oder die schii.di
genden Vorstellungen durch ungiinstige Einfliisse des Entschii.digungsverfahrens 
verstii.rkt worden sind." (Amtl. Nachrichten des RVA. 1926, S.480.) 
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Blutkrankheiten 266. 
Blutmenge und GroBe des 

Herzens 156. 
- undruhendeBlutdepots 

136_ 
Blutplattchen 267. 
Blutstillungsmittel bei Epi

staxis 209_ 
Blutungszeit 267. 
Blutverluste, chronische 

269_ 
Blutzucker 494. 
Boas-Opplersche Bacillen 

306. 
Bogheans Apparat 234. 
Bohnenhiilsentee 429. 
Boraxglycerin 293. 
Borovertin 453. 
Bothriocephalus latus 365_ 
- Beziehung zur perni-

ziOsen Aniimie 277. 
BotuIismus 42_ 
Brachialgie 558_ 
Bradykardie 148, 167. 
Brehmer H. 247. 
Brenztraubensaure 480. 
Brightsche Krankheit 418. 
Brlllsche Krankheit 5, 28. 
Broca.sche Windung 600. 
Broadbents Symptom 196_ 
Brom 194, 656. 
- bei Epilepsie 634. 
Bromakne, Behandlung 

der 634. 
Brom-Jodtherapie 558. 
Bromoform 49. 
Bromural 194, 656. 
Bronchialatmen 222. 
Bronchialdriisen 217. 
Bronchialdriisentuberku-

lose 238. 
Bronchiektasen 228. 
Bronchioli respiratorii 215_ 
Bronchiolitis 226, 227_ 
- obliterans 226. 
Bronchitis, akute 224. 
- chronische 225. 
- deformans 226. 
- eosinophile 226. 



Bronchitis durch Amoben 
46. 

- fibrinosa 226. 
- pituitosa 226. 
BronchitiskesseI21,39,227. 
Bronchoblennorrhoe 226. 
Bronchographie 224. 
Bronchophonie 222. 
Bronchopneumonie 234. 
- kasige 244. 
Bronchostenose 236. 
- Rontgendiagnose 254. 
Bronzekrankheit 469. 
Brown·Sequardsche Bahn 

569. 
- Lahmung 583, 585. 
Brucellosen 109. 
Brudzinskis Phanomen 85. 
Briicke 605. 
Briickenau 445. 
Brunnersche Driisen 328. 
Brunsscher Unterdruck· 

apparat 234. 
Brustumfang 218. 
Brustwickel 227. 
Biilausche Heberdrainage 

262. 
BuergerscheKrankheitl99. 
Rulbarparalyse, myasthe-

nische 595. 
- progressive 596. 
- Pseudo- 597. 
Bulimie 325. 
Burdachsche Strange 568. 
Bursitis subdeltoidea 510. 
Buttersaure 495. 
Butterstiihle 401. 

C siehe auch K. 
Cabotsche Ringe 276. 
Cachexia thyreopriva resp. 

strumipriva 459. 
Cachexie bei malignen Tu-

moren, Definition 254. 
Cadechol 191. 
Caissonkrankheit 577. 
Calcariurie 455. 
Calcinosefaktor 468. 
Calcium bromat. 464. 
- carbon. 341. 465. 
- gluconat 207, 468. 
- lactic. 207. 
Calciumsalze, verschiedene 

Fraktionen im Serum 
467. 

- Bedeutungfiir dasauto
nomeN ervensystem481. 

Calorienaquivalentzahlen 
516. 

Calorientabelle von Nah-
rungsmitteln 484. 

Calorimetrie 483. 
Campecheholzextrakt 350. 
Campherol 191. 

Sachverzeichnis. 

Campolon 278. 
Cantan 521. 
Capillaren, Funktion der 

136. 
Capillarbronchitis 226. 
Capillarpuls 184. 
Capsula interna 604. 
Caput medusae 386. 
- obstipum 562. 
Caramose 501. 
Carbo sanguin. 34l. 
Carcinosis peritonei 377. 
Cardiazol 188. 
Cardiospasmus 299, 320. 
Carnifikation der Lunge 

236. 
Carotisdruckversuch 170. 
Carunculae ani 360. 
Casbis 628. 
Caseosan 534. 
Catarrhus aestivus 207. 
Cebion 521. 
Cephalaea 647. 
Cercomonas intestinalis 

369. 
Cerebellum 605. 
Cerebralrheumatismus 89. 
Cerebrospinalfliissigkeit bei 

Nervenlues 587, 628. 
- Chlorgehalt 108. 
- Zuckergehalt 83. 
Cervicalnerven 550. 
Cestoden 364. 
Chagaskrankheit 124. 
Chalicosis 257. 
Charcot-Leydensche Kry. 

stalle im Sputum 231, 
256. 

- - im Stuhl 337, 366. 
Charta nitrata 232. 
Chaulmoograol 126. 
Chemotherapie ll. 
Chenopodiumol 366. 
Cheyne-Stokessche At· 

mung 160, 220. 
Chinidin 165, 191, 465. 
Chinin bei Gefallneurosen 

649. 
- bei Grippe 53. 
- bei Malaria ll7 
- bei Meniere 649. 
- bei Pneumonie 58. 
Chininarsenkur 53. 
Chininklistier 369. 
Chininurethan ll7. 
Chinolysin 53. 
Chinoplasmin ll7. 
Chiragra 506. 
Chloasma 469. 
Chloralhydrat 49, 634,639. 
- als GefaBgift 162. 
Chloranamie, achylische 

273. 
Chlorcalcium 249, 257. 
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Chloroform als GefaBgift 
162. 

Chlorom 285. 
Chlorose 272. 
- agyptische 368. 
Chlorylen 558. 
Cholagoga 38l. 
Cholamie 384. 
Cholangitis 391. 
Cholecystitis 388. 
Choledochoduodenalfistel 

391. 
Cholelithiasis 388. 
Cholera asiatica 43. 
- nostras 42. 
Cholerine 44. 
Cholesterin 329, 388, 479. 
Choleval 381, 392. 
Cholin 135, 327, 479, 566. 
- therapeutisch 165, 356. 
Cholotonon 392. 
Chondrodystrophie 538. 
Chorda tympani 548. 
Chordotomie 581, 592. 
Chorea 637. 
- bei Encephalitis epi-

demica 83. 
- minor 89, 637. 
- posthemiplegische 611. 
Chorioidealtuberkel 108. 
Chvosteksches Phanomen 

466. 
- bei Diphtherie 68. 
Chylurie, tropische 456. 
Cisternenpunktion 587. 
Clauden 291. 
Claudicatio intermittens 

649. 
Clavus hystericus 658. 
Clostridium butyricum 330. 
Clownismus 659. 
Coagulen 291. 
Cocain 214. 
Codein 210, 227, 249. 
Coecostomie bei Colitis 

gravis 342. 
Coffein natriobenzoic. 188, 

192. 
Coffeinprobetrunk 305. 
Colchicin 510. 
Colchicum 510. 
Colibacillen 31, 97. 
- im Magen 309. 
Colica mucosa 361, 567. 
Colipyelitis 439. 
Colisepsis 44, 97. 
Colitis 333, 336, 338. 
- ruhrahnliche 47. 
Colivaccin 441. 
Collargol 99. 
Colombowurzel 350. 
Coloptose 358, 362. 
Coma diabeticum 498. 
- postepileptisches 631. 
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Comazylinder 498. 
Commotio cerebri 645. 
Congorotprobe 397. 
Condurango 310. 
Constitution, Definition 

103. 
Contusio cerebri 645. 
Copaiva 453. 
Coramin 188. 
Coronargefa13e 136. 
- Krankheiten der 174. 
- Thrombose der 177. 
Coronarinsuffizienz 174. 
Corpus striatum 603. 
Cortex Coto 350. 
Cortidyn 470. 
Cortin 470. 
Coryza 206. 
Cor nervosum 193. 
- pendulum 156. 
Courvoisiers Regel 394. 
Crampi 562. 
Crampusneurose 562. 
Craniotabes 525. 
Cremor tartari 388. 
Creosot 227. 248. 
Cubeben 453. 
Cudowa 192, 271, 534. 
Culex 113. 
Curschmannsche Maske 

253. 
- Spiral en 231. 
Cushingsche Krankheit4 77. 
Cyanose 158, 185. 
- bei Salicylgebrauch 91. 
Cy1otropin 392, 441. 
Cystenleber 434. 
Cystenniere 434. 
Cysticercus cellulosae 365. 
Cystem 478. 
Cystin 478, 518. 
Cystinsteine 442. 
Cystinurie 518. 
Cystitis 450. 
Cystopurin 453. 
Cystopyelitis 438. 

Dammerzustande epilepti. 
sche 632. 

- hysterische 660. 
Damoiseausche Linie 259. 
Darm, normales Rontgen. 

bild 327. 
Darmamyloid 350. 
Darmbewegungen, Physio

logie der 327. 
Darmblutung, Behandlung 

der 40. 
- bei Typhus 34. 
Darmcarcinom 347. 
Darmflora 329. 
Darmgeschwiire bei Ur-

amie 333. 
Darminvagination 355. 

Sachverzeichnis. 

Darmkatarrh 333. 
- chronischer 337. 
Darmkrankheiten 326. 
- nervose 361. 
Darmkrebs 347. 
Darmkrisen 588. 
Darmparasiten 363. 
Darmperforation bei Ty-

phus 34. 
Darmrohr 40. 
Darmsarkom 349. 
Darmstrangulation 354. 
Darmtuberkulose 349. 
Darmverengerung 351. 
Darmverschlu13 351. 
- arteriomesenterialer 

324. 
Dauerausscheider 7. 
Davos 214. 247. 
Decholin 392. 
- als Diureticum 192. 
Decoct. Colombo 350. 
- ligni campechian. 350. 
- folior. uv. ursi 441. 
Decubitus 36. 
Decubitus, Vorbeugung 

und Behandlung des 39, 
577. 

Degeneration, sekundare d. 
Riickenmarksbahnen 
569. 

Degenerationszeichen 633. 
Degkwitzs Masernprophy

laxe 21. 
Degrasin 517. 
Dekapsulation der Nieren 

430. 
Delirium cordis 166. 
- tremens 56. 
Demarche a petits pas 613. 
Demenz, arterioskleroti-

sche 613. 
Dendriten 538. 
Dengue 92. 
Dentition, Storungen bei 

Rachitis 525. 
Depressorreflex 138. 
Dercumsche Krankheit 

517. 
Dermatolklysmen 47, 342. 
Dermatomyositis 530. 
Desaminienlllg 479. 
Desensibilisierungsthera pie 

bei allergischen Krank
heiten 232. 

Desinfektion beiTyphus40. 
Desinfektionsmittel 13. 
Desmoidprobe 306. 
Deviation conjuguee 602, 

607. 
Dextrose 480. 
Diabetes insipidus 518. 
- mellitus 490. 
- renaler 500. 

Diabetikergebacke 5O1. 
Diaminosauren 477. 
Diaminurie 518. 
Diarrhoen, gastrogene 309, 

337, 340. 
- nervose 36l. 
Diastaseprobe im Harn 

401. 
Diathese 442. 
Diazoreaktion im Harn 19, 

33, 244, 287. 
Dickdarm, Katarrh des 

s. Colitis. 
- Physiologie des 328. 
Dickes Tropfenpraparat 

116. 
Dicksche Probe 17. 
Dicodid 210, 227, 261. 
Digifolin 191. 
Digimorval 191. 
Diginorm 191. 
Digipan 191. 
Digipurat 191. 
Digitalis, Wirkung der 190. 
- Kontraindikation 190. 
Digitaloide 190. 
Digitalysat 191. 
Dijodtyrosin 458, 465. 
Dikrotie 152. 
Dimethylamidoazobenzol 

305. 
Dimethylparamidobenz-

aldehyd 382. 
Dionin 189, 249. 
Diphtherie 65. 
- bei Masern 20. 
Diphtheriebacillus 65. 
Diphtherieheilserum 70. 
Diphtheroid bei Scharlach 

16. 
Diplegia cerebralis spastica 

617. 
Diplococcus intraceIIularis 

84. 
- crassus 85. 
Dipsomanie 632. 
Disaccharide 480. 
Dispargen 99. 
Disposition und Immuni

tat 5. 
Distomum haematobium 

455. 
- pulmonale 255. 
Dittrichsche Pfropfe 229, 

252. 
Diuretica 192, 429. 432. 
Diuretin 176, 192, 26l. 
Divertikel des Oesophagus 

300. 
- des Sigma 336. 
Dohlesche Korperchen 16. 
DouglasabsceJ3 374. 
DowerschesPulver 227.249. 
Drigalski-Agar 31. . 



Druckpuls 619. 
Driisen mit innerer Sekre

tion 457. 
Driisenfieber, Pfeiffersches 

63. 
Driisenpest 100. 
Duboissche Formel 485. 
Ductus Botalli, Offenblei-

ben des 185. 
Duke-Filatowsche Krank-

heit 22. 
Dulzin 501. 
Diinndarmkarzinom 348. 
Duodenaldivertikel 333. 
Duodenalgeschwiir 331. 
Duodenalsonde 328, 401. 
Duodenalspiilung 384, 392. 
Duodenitis 335. 
Duplaysche Krankheit 510. 
Durchseuchung, latente 7. 
Durchwanderungspleuritis 

258. 
Diirkheimer Maxq uelle 271. 
Durstkur 228. 
Dysarthrie 596. 
Dysbacta 47. 
Dysbasia intermittens 649. 
Dyschezie 358. 
Dyskinesien, intermit-

tierende vasomotori
sche 649. 

Dyskinesien (Striatum)635. 
Dyspepsie 339. 
- nerVQse 325. 
Dyspnoe, verschiedene 

Formen der 220. 
- bei Salicylgebrauch 91. 
Dyspraxia intermittens 

intestinalis 198. 
Dystrophia adiposogeni

talis 473. 
- muscularis progressiva 

594. 

Ebsteinsche Kur 516. 
Echinococcus der Leber 

394. 
- der Lunge 255. 
- der Niere 438. 
Ecksche Fistel 384. 
Ehe und Diabetes 505. 
- - Lungentuberkulose 

246. 
Eigenblutinjektion 232. 
Eilsen 210. 
Eingeweidewiirmer 363. 
Ein-Zellkultur 9. 
Eisenpraparate 271. 
EiweiBausscheidung, renale 

409. 
EiweiBkOrper, Chemie der 

477. 
EiweiBgehalt des Sputums 

226. 

Sachverzeichnis. 

EiweiBstoffwechsel 486. 
EiweiBminimum 486. 
Ejaculatio praecox 653. 
Eklampsie, Ikterus bei 384. 
- uramische 415. 
Elektrokardiogramm 147. 
- bei Herzschwache 160. 
Elektrolyte, Bedeutung 

der 481. 
Elityran 460. 
Elster, Bad 534. 
Embolie 95, 200. 
- und Thrombose der Ge-

hirngefii.Be 606. 
Embolien, in der Haut 179. 
Embryokardie 145. 
Embryonale Blutbildung 

276. 
Emetin 47, 369. 
Emphysem 232. 
- interstitielles 234. 
Empyem der Gallenblase 

390. 
- der Nebenhiihlen 207. 
- der Pleura 260. 
- - bei LungenabsceB 

251. 
- - metapneumonisches 

57, 260. 
- - parapneumonisches 

57, 261. 
- necessitatis 261. 
- desWurmfortsatzes344. 
Ems 208, 210, 297. 
Enanthem bei Masern 19. 
Encephalitis 616. 
- epidemica s. lethargica 

82. 
.- bei Grippe 52. 
- postvaccinalis 26. 
- nach Salvarsan 629. 
Encephalographie 622. 
Encephalomalacie 608. 
Encephalopathia saturnina 

633. 
Endangiitis obliterans 199. 
Endarteriitis luetica 626. 
- obliterans 197. 
Endocardiale Gerausche 

146. 
Endocarditis 177. 
- bei Gelenkrheumatis

mus 88. 
- lenta 96. 
- Netzhautveranderun-

gen bei 179. 
- nach Pneumonie 57. 
- tJberleitungsstorungen 

bei 178. 
Endokrine Driisen 457. 
Endos Fuchsin-Milch

zuckeragar 31. 
Engadin 247. 
Entamoeba histolytica 46. 

669 

Entartungsreaktion 540. 
Entenform des Herzens 183. 
Enteritis 333. 
Enterococcen 329. 
Enterocolitis 333. 
Enteroptose 362. 
Entfaltungsrasseln 222, 

236. 
Entfettungskuren 516. 
Enthelminthen 363. 
Entlausungsverfahren 28. 
Entschadigungsneurose 

662. 
Enuresis nocturna 466,654. 
- bei Epilepsie 631. 
- bei Nierentuberkulose 

446. 
Ephedrin 188, 232, 596. 
Ephetonin 188, 204, 232. 
Ephetoninsalbe 207. 
Epidemie, explosionsarti-

ges Auftreten 5. 
Epididymitis bei Parotitis 

59. 
- bei Gicht 508. 
Epidurale Injektion 558. 
Epiglandol 476. 
Epiglottis 209. 
Epilepsie 629. 
Epiphyse 476. 
Episkleritis bei Gicht 508. 
Epistaxis 208. 
Epithelkorperchen 466. 
Epituberkulose 242. 
Erbsche Lahmung 552. 
Erbsches Phanomen 466. 
Erbrechen, cerebrales 619. 
Ergosterin 526. 
Ergotamin 566. 
Ergotin 40. 
Ergotoxin 566. 
ErhaltungseiweiB 486. 
Erlenmeyersches Brom-

gemisch 634. 
Erregbarkeit, elektrische, 

der Nerven 540. 
Erschopfungsneurosen 654. 
Erwartungsneurose 653. 
Erythema nodosum 89. 
- infectiosum 22. 
Erysipel 29. 
- der Kehlkopfschleim-

haut 213. 
Erythramie 279. 
Erythrocyten 266. 
- Resistenz 268. 
Erythrocytose 279. 
Erythroltetranitrat 176. 
Erythropoese 266. 
EBbachsche EiweiBprobe 

410_ 
Euchinin 49. 
Eukalyptus 228, 230. 
Eukodal 189. 
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Eumydrin 317, 359. 
Eunuchen 474. 
Eunuchoidismus 475. 
Euphorie 94. 
Euphyllin 192, 432. 
- alsHamostypticum292. 
Evipan 657. 
Exantheme, akute 14. 
- scharlach- und masern

ahnliche nach Medika
menten 17, 20. 

- bei Serumkrankheit 73. 
Expectorantien 227. 
Expektoration, albumi-

nose 257. 
- "maulvolle" 229. 
Explosionsartiges Auftre-

ten einer Epidemie 7. 
Extrasystolen 163, 186. 
Extrauteringraviditat 346. 

Faces, Untersuchung 330. 
- Zusammensetzung der 

330. 
FachingerWasser 441, 445. 
Facialiskrampf 562. 
Facialislahmung 550. 
Facialispbii.nomen 68, 466. 
Facies abdominalis sive 

hippocratica 354, 372. 
- leonina 125, 284. 
}i'alIsucht 629. 
Farbeindex 267. 
Farnwurzel 366. 
Faulheitsfettsucht 512. 
Faulnisdyspepsie 340. 
Febris recurrens 117. 
- quintana 119. 
- undulans 109. 
Fehlingsche Probe 492. 
Ferrum carbonicum 27l. 
- oxydatum 27l. 
- reduct. 27l. 
Ferrostabil 27l. 
Fettbildung aus K.H 479. 
Fettembolie der Lunge 250. 
Fette 479. 
Fettherz 174. 
Fettkornchenkugeln im 

Sputum 254. 
- im Nervengewebe 576. 
Fettleber 397. 
Fettsucht 511. 
Fettnachweis im Stuhl330. 
Fibrolysin 533. 
Fickers Diagnostikum 33, 

42. 
Fieber, Wesen des 8. 
- Stoffwechsel im 489. 
- Wolhynisches 119. 
Filaria sanguinis 456. 
Filatow-Dukesche Krank-

heit 22. 
Filixpraparate 366. 

Sachverzeichnis. 

Filmaron 366. 
Fissura ani 360. 
Flankenmeteorismus 353. 
Fleckfieber 27. 
- Perichondritis laryngea 

bei 212. 
- Unterscheidung von 

Typhus 38. 
Fleischerscher Cornealring 

639. -
Fleischvergiftung 42. 
Fliegen ala Vbertrager und 

Krankheitserreger 7. 
Flinsberg 534. 
Flores cinae 367. 
Foetor ex ore 295. 
Folia uvae ursi 441, 453. 
Follikulin 475. 
Foramen ovale, Offenblei-

ben des Hs5. 
Formanwatte 207. 
Forstersche Operation 592. 
Fowlersche Losung228,271. 
Franzensbad 192, 271, 534. 
Friedlander-Pneumonie 58. 
Friedreichsche Krankheit 

592. 
Froinsches Syndrom 586. 
Fruchtzucker 480. 
Frustrane Kontraktionen 

164. 
Fuadin 456. 
Fuchsin-Milchzucker-Agar, 

Endos 3l. 
Fuliginose Zunge 33, 295. 
Fulmargin 99. 
Fiinftagefieber 119. 

Galaktose 480. 
Galaktoseprobe 38l. 
Gallenblase, Unter-

suchungsmethoden 380. 
Gallenblasencarcinom 394. 
Gallensteine 388. 
- lieus durch 355. 
Gallenwege, Rolle der, beim 

Typhus 36. 
Galopprhythmus des Her-

zens 167. 
- bei Diphtherie 68. 
Gameten 113. 
Ganglienzellen 538. 
Ganglion cHiare 541. 
- geniculi 542. 
Gangran der Extremitaten 

197, 199. 
Gardone 214. 
Garlandsches Dreieck 259. 
Gartnerbacillus 4l. 
Gii.rungsdyspepsie 339. 
Garungsprobe am Stuhl 

331. 
- zum Zuckernachweis 

im Harn 492. 

Gasbacillensepsis 97. 
Gasembolie 248. 
Gastein 511, 529. 
Gastrektasie 322. 
Gastrisches Fieber 37. 
Gastrische Krisen 588. 
Gastritis 307. 
Gastrocardialer Sympto. 

menkomplex 193. 
Gastroenteritis para-

typhosa 42. 
Gastroenterostomie 318. 
Gastropexie 322. 
Gastroplegie, akute 324. 
Gastroptose 321. 
- fixierte 322. 
Gastrosan 324. 
Gastroskopie 306. 
Gastrosuccorrhoo 311. 
Gastroxynsis 311. 
Gauchersche Krankheit 

288. 
Gaumensegellii.hmung 68, 

549. 
Gefii.Bband 143. 
Gefii.Bkrisen, Palsche 203. 
Gefii.BIii.hmung 161. 
Gefii.Bneurosen 649. 
GefaBtonus 134. 
Gefrierpunktsdepression 

des Serums 408. 
Gehirn - s. a. Him -. 
GehirnabsceB 614. 
Gehirnarteriosklerose 612. 
Gehirnblutung 606. 
Gehirndrucksymptome 

619. 
Gehirnschwellung, Stau

ungspapille als Aus
druck der 605. 

- Therapie der 612. 
Gehirnembolie 608. 
Gehirnerschiitterung 645. 
GehirngefaBe, Thrombose 

606. 
Gehirnlues 625. 
Gehirnnerven, Lahmungen 

539. 
Gehirnpunktion 616, 622, 

640. 
Gehirnsinusthrombose 640. 
Gehirntuberkel 617. 
Gehirntumor 617. 
Gelamontabletten 192. 
Gelatine bei Aneurysmen 

202. 
- als Hamostypticum 

290. 
- Nii.hrwert der 488. 
Gelbfieber 121. 
Gelenkkrankheiten, chro· 

nische 530. 
Gelenkrheumatismus 87. 



Gelenkrheumatismus, Be
ziehungen zu Anginen 
64. 

G1llenkschwellungen bei 
Scharlach 16. 

- bei Ruhr 46. 
Gelenktuberkulose 90. 
Gelonida alumino subacet. 

369. 
Gelonida antineuralgica 

558. 
Genius epidemicus 5. 
G1lnu recurvatum 589. 
Gerhardtsche Reaktion 

493. 
- Schallwechsel 243. 
Gerhardt-Tur bansches 

Einteilungsschema 246. 
G1lrmanin 123, Dosierung 

625. 
Gesetz betr. die Bekamp

fung der sog. Reichs
seuchen sowie iibertrag
barer Krankheiten 13. 

- - der Tuberknlose 13; 
Gibraltarfieber no. 
Gicht 505. 
Giftfestigkeit 2. 
Gigantismus 472. 
Gingivitis bei Barlowscher 

Krankheit 523. 
- marginalis 62, 293. 
- scorbutica 522. 
Glandula parathyreoidea 

465. 
Glandula pinealis 476. 
- pituitaria 47l. 
Glenardsche Krankheit 

362. 
- Handgriff 156. 
Gliome 618. 
Globus hystericus 658. 
Glomerulonephritis 418. 
Glossitis 295. 
- bei pernizioser Anamie 

275. 
Glossopharyngeusneuralgie 

555. 
GlottisOdem 212. 
Glutathion 478. 
Glycirenan 53. 
Glykogen 385, 480. 
Glykokoll 477, 596. 
Glykoneogenie 480. 
Glykosurie, alimentare 

499. 
Glyzy ltryptophanpro be 

319. 
Gmelinsche Probe 383. 
Goldpraparate 105. 
Gollsche Strange 568. 
Goltzscher Klopfversuch 

138. 

Sachverzeichnis. 

Gonococcenarthritis 90, 
530. 

Gonococcenendocarditis 
178. 

Gonococcenperitonitis 370. 
Gonococcensepsis 97. 
GonorrhOe des Mundes 293. 
- des Rectums 337. 
Gordonreflex 575. 
Gottsteinsche Sonde 301. 
Gowerssches Biindel 568. 
Graefesches Zeichen 461. 
Graminol 207. 
Granatrinde 366. 
Granularatrophie der Niere 

426. 
Granulocytopenie 288. 
Granulom der Lymph

driisen, malignes 287. 
Gratioletsche Sehstrahlung 

601. 
Grawitzscher Tumor 433. 
Greisentuberkulose 247. 
Griffelplessimeter 221. 
Grippe (Influenza) 50. 
GroBhirnkrankheiten 597. 
Gruber-Widal, Agglu-

tinationsreaktion 33. 
Grundumsatz (Ruheniich

ternwert) 483, 485. 
Gruppenagglutination 42. 
Gruppenreaktionen der 

Bakterien 10. 
- - - bei Fleckfieber 

28. 
Gublersche Lahmung 61l. 
Guajakol 248. 
Guarnierische Korperchen 

25. 
Gumprechtsche Zell-

schatten 284. 
Giinzburgsche Probe 305. 
Giirtelgefiihl 588. 
Gurgeln 297. 
Gymnastik, schwedische 

193. 
Gynergen 566. 
- als Anthidroticum 249. 

Haarzunge 295. 
Habitus asthenicus 103, 

204. 
Haferkuren 502. 
Haffkine-Kollesche 

Schutzimpfung 44. 
Halisteresis 524, 536. 
Hamamelis 360. 
Hamatinamie bei Sepsis 96. 
Hamatoidin 380. 
- im Sputum 251. 
Hamatom der Dura 644. 
- epidurales 644. 
Hamatomyelie 582. 
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Hamatopoese 266. 
Hamatoporphyrin 280. 
Hamatothorax 262. 
Hamaturie bei Appendi-

citis 346. 
- tropische 456. 
Hamochromatose 470. 
Hamoglobin 267. 
Hamoglobinamie bei Sep-

sis 96. 
Hamoglobinurie paroxys-

male 289. 
Hamoperikard 195. 
Hamophilie 290. 
Hamoptoe bei Bronchi-

ektase 229. 
- bei LungenabsceB 251. 
- bei Lungentuberkulose 

239. 
Hamorrhagische Diathesen 

289. 
Hamorrhoiden 359. 
Hamosiderose 276. 
Hamostyptica 209, 249, 

290, 292, 360. 
Hampelmannphanomen 

523. 
Handganger 79. 
Hangebauch 216, 363. 
Hanotsche Cirrhose 388. 
Harmin 637. 
Harnaciditat 491, 496. 
Harnapparat, Erkran-

kungen 404. 
Harnblase s. a. Blase. 
- Konkremente in der 

454. 
- - Analyse der 442. 
- Krankheiten der 448. 
- Spiilungen der 452. 
- Tuberkulose der 445. 
- Tumoren der 453. 
Harncylinder 410. 
Harnfarbe 405, 427. 
Harnentleerung, Mechanis-

mus der 449. 
Harnrohrenkatarrh bei 

Ruhr 46. 
- bei Gicht 508. 
Harnrohrenkrisen 589. 
Harnsaure 479. 
- Verhalten der bei Gicht 

507. 
Harnsediment 410. 
Harnstoff 478, 487. 
- als Diureticum 429. 
- Nierenfunktionsprii-

fung mittels 408. 
Haudeksche Nische 314. 
Haustiere als Ubertrager 

von Krankheitserregern 
7. 

Hautpest 100. 
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Hautsensibilitat, Vertei
lung der 569. 

Headsche Zonen 313, 390, 
529. 

Heberdensche Knoten 510, 
531. 

Heine-Medinsche Krank-
heit 77. 

HeiJ3hunger 325. 
Hektisches Fieber 243. 
Helfenberger Bandwurm· 

mittel 366. 
Helgoland 207. 
Helisen 207, 232. 
Helmitol 453. 
Hemianaesthesia dolorosa 

603. 
Hemianasthesie 599, 607, 

611. 
- hysterische 658. 
Hemianopsie 414, 519, 601, 

607, 646. 
Hemikranie 645. 
Hemiplegia alternans 611. 
- cerebrale 610. 
- spastica infantilis 81. 
- spinalis S1. 
Hemispasmus glosso·labia. 

lis 659. 
Hemizellulose 329, 479. 
Henochsche Purpura 291. 
Hepar lobatum 395. 
Hepatargie 384. 
Hepatitis suppurativa 398. 
Hepatopson 277. 
Hepatoptose 39S. 
Hepatrat 277. 
Herdnephritis, embolische 

433. 
Hernia epigastrica 303. 
- paraoesophagea 300. 
Hernien, Bedeutung ftir 

lleus 351. 
Herpes facialis bei Erysipel 

30. 
- - bei Influenza 50. 
- bei Paratyphus 42. 
- bei Pneumonie 54. 
- bei Typhus 38. 
Herpes zoster 007, 559. 
Herz, kleines 156. 
Herzaneurysma 177. 
Herzarbeit 134, 169. 
Herzbeschwerden bei Fett· 

leibigkeit 174. 
Herzbeutelobliteration 195. 
Herzbeutelwassersucht 

194. 
Herzblock 167. 
Herzbuckel 139. 
Herzdimpfung 141. 
Herzdilatation 144, 100. 
Herzfehler,angeborene 185. 
Herzfehlerzellen 256. 

Sachverzeichnis. 

Herzfunktionsprtifung 169. 
Herzgerausche 146. 
- akzidentelle 146. 
- diastolische, akziden· 

telle 274. 
- perikardiale 147. 
HerzgroBe 157. 
- Bestimmung der 140. 
Herzhormonpraparate 176. 
Herzhypertrophie 155. 
Herzinfarkt 177. 
Herzjagen 164. 
Herzinsuffizienz 157. 
Herzklappen, Ausculta· 

tionsstellen der 145. 
Herzklappenfehler 179. 
- angeborene lS5. 
Herz, Kleinheit des 156. 
Herz· und Kreislauf· 

schwache, Therapie der 
187. 

HerzIeberwinkel 194. 
HerzIues 173. 
Herzmuskel, Krankheiten 

des 171. 
Herznerven 133. 
Herzneurose 193. 
Herzrontgenbild 142. 
Herzruptur 174. 
Herzschwache 157. 
- Therapie der 187. 
HerzspitzenstoB 139. 
Herzstenose 184. 
HerzstoBkurve 152. 
Herztatigkeit, reflektori· 

sche Beeinflussung 138. 
- Registrierung der 152. 
HerztOne 145. 
- Verdoppelung der 145. 
HerzvergroBerung 144,155. 
Heschlsche Windung 601. 
Heterochylie 323. 
Heuschnupfen 207. 
Heustrich 228. 
Hexal 441, 453. 
Hexamethylentetramin 

441. 
HexenschuB 528. 
Hexeton 188, 191. 
Hexosephosphorsaure 480. 
Hexosen 480. 
Hiatus oesophageus, Her· 

nie des 300. 
HighmorshOhle 206. 
Hilusschatten 223. 
Himbeerzunge 16. 
Hippursaure 405. 
Hi.in s. auch Gchirn. 
Hirndruck 619. 
Hirnschenkel 600, 604. 
Hirnsinusthrombose 640. 
Hirnstamm 604. 
Hirntumor 617. 

Hirschsprungsche Krank· 
heit 356. 

Hissches Biindel 133. 
Histamin 479. 
- Wirkung auf die GefaBe 

135, 161. 
- - auf die Magen. 

sekretion 300, 309. 
- - auf das autonome 

Nervensvstem 566. 
Histidin 477. 
Hochdruckstauung 159, 

190. 
Hoden, inneres Sekret 474. 
Hodenentziindung siehe 

Orchitis. 
HOdgkinsche Krankheit 

287. 
Hofbauerscher Exspirator 

234. 
Hogival 475. 
Hohenklima, Wirkung auf 

das Blut 279. 
Hohensonne 247, 526. 
Homburg 310, 359. 
Homogentisinsaure 518. 
Hookworm 368. 
Horbahnen 601. 
Hormin 476. 
Hormonal 356, 375. 
Hormone 457. 
- und Zirkulation 139. 
Hornerscher Symptomen. 

komplex 002, 576, 582. 
Hunger, qualitativer 520. 
- Stoffwechsel im 489. 
Hungerosteopathie 520. 
Hungerschmerz 331. 
Huntingtonsche Chorea 

639. 
Hustenreflex 209. 
Hydramie bei Nephritis 

421. 
Hydrargyrum, Kur, 174, 

628. 
Hydrastis 40. 
Hydrobilirubin, Nachweis 

im Stubl 335. 
Hydrocephalus 86, 639. 
Hydrochinonessigsaure 

518. 
Hydronephrose 435. 
- intermittierende 436. 
Hydropericard 195. 
Hydrophobie 76. 
Hydropsarticulorum inter· 

mittens 534. 
- der Gallenblase 391. 
Hydrothorax 262. 
Hyperaciditat s. Super. 

aciditat. 
Hyperakusis 54S. 
Hyperergische Reaktion 11. 



Hypergenitalismus 471, 
476. 

Hyperglykamie 494. 
Hypernephrom 433. 
Hyperpituitarismus 471. 
Hypertension 202. 
Hypel'thyreose 460. 
- bei Lungentuberkulose 

245. 
Hypertonie, essentielle 202. 
Hypertonische intravenose 

Injektionen gegen 
Lungenblutung 249. 

- - - zur Hirnentquel-
lung 644. 

Hypnose 326. 
Hypochondrie 652. 
Hypogenitalismus 474. 
Hypoglykamie 504. 
Hypophyse 471. 
- bei Akromegalie 471. 
-- Bedeutung fur Diabetes 

491. 
- s. auch Sella turcica. 
Hypophysenpraparate 471. 
- bei Fettsucht 517. 
- bei Ileus 356. 
- bei Simmondscher 

Krankheit 473. 
- bei Zirkulations-

schwache 188. 
Hyposthenurie 407, 428. 
Hypothalamus 565, 604. 
Hypothyreose 458. 
-- und ObstipatlOn 358. 
Hypotonie der Muskeln 

540. 
- - bei Tabes 588. 
- des Blutdrucks 204. 
Hypotension 204. 
Hysterie 657. 

Ichthyol 18, 31, 360. 
Idiomuskularer Wulst 654. 
Idiosynkrasie bei Heu-

fieber 207. 
- gegeniiber N ahrungs

mitteln 652. 
Ikterosan, Leberschadi-

gung durch 511. 
Ikterus, verschiedene Ge

nese des 382. 
- catarrhalis (simplex) 

382. 
- Dissoziation des 383. 
- gravis 384. 
- hii.molytischer 278. 
- infectiosus 119. 
- melas 394. 
Ileococaltumor bei Appen

dicitis 344. 
- tuberkuloser 349. 
Ileus 351. 

Sachverzeichnis. 

Ileus, paralytischer 355, 
372. 

- spastischer 356. 
Ileum, Katarrh des 335. 
Immunisierung, aktive 

(Impfschutz) 6. 
- natiirliche 6. 
Immunitii.t 5. 
Immunitatsreaktionen 3. 
Immunkorper lO. 
Immunotherapie 11. 
Impetigo contagiosa, Ver-

wechslung mit Pocken 
25. 

Impferysipel 30. 
Impfgegner 26. 
Impfgesetz 26. 
Impfpocken 25. 
Impfschutz (aktive Im-

munisierung) 6. 
Impfwut 77. 
Incontinentia vesicae 449. 
Indikangehalt des Serums 

408. 
Indikanurie 329, 340, 354. 
Indifferenzpunkt der Bader 

192. 
Indigocarmin, Nierenfunk

tionsprillung mittels 
407. 

Indolbildung durch Coli
bacillen 31, 329. 

Indolaminopropionsaure 
478. 

Indonal 657. 
Infantilismus 103. 
Infektionskrankheiten 1,6. 
Influenza 50, 207. 
Influenzabacillus 50. 
Inhalation 227. 
Inkubationszeit 4. 
Insekten als Ubertrii.ger 

von Krankheitserregern 
7. 

Insulin 385, 502. 
Intentionstremor 623. 
Intercostalneuralgie 557. 
Intubation bei Diphtherie 

71. 
Intussusception 351. 
Inulin 480. 
Invagination 347, 351, 355. 
Ionen 481. 
Ipecacuanha 227. 
Iridocyclitis bei Ruhr 46. 
Iritis bei Gelenkrheumatis-

mus 89. 
- Beziehung zu Anginen 

64. 
- bei Gicht 508. 
- bei Weilscher Krank-

heit 120. 
Ischias 1)56, 558. 
Ischuria paradoxa 449. 

v. Domarus, GrundriJ3. 11. Aufl. 
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Isopral 199, 657. 
Isosthenurie 407, 428. 
Isotonie 481. 
Isticin 359. 

Jaboranditee 227. 
Jacksonsche Epilepsie 603, 

620, 627, 634. 
J ahreszeit, EinfluB auf 

Krankheiten 607. 
Jejunum, Katarrh des 335. 
Jod 174, 199. 
- als Ursache von Glottis-

Odem 213. 
- in kleinen Dosen 207. 
Jodbasedow 464. 
J od -Bromthera pie 199,558. 
Jodgehalt des Blutes 457, 

462. 
Jodglycerin 208. 
Jodismus 199. 
Jodival 199. 
J odjodkaliumlOsung 

(Lugol) 330, 465. 
Jodkalium 174, 199, 227, 

232. 
- Nierenfunktionspru

fung mittels 409. 
Jodoform bei Blasentuber

kulose 447. 
Jodtropon 199. 
Jodvasogen 261. 

K siehe auch unter C. 
Kachexie, Definition der 

254. 
Kadaverstellung der 

Stimmbander 211. 
Kahlersche Krankheit 288. 
Kahnbauch 85. 
Kakke 526. 
Kakodyl 271. 
Kala-Azar 123. 
Kaliumsalze, diuretische 

Wirkung 388. 
Kalk s. a. Calcium. 
Kalkgicht 5lO. 
Kallikrein 649. 
Kalomel 341, 388. 
Kalzan 207, 232. 
Kamala 366. 
Kammerextrasystolie 163. 
Kardiogramm 152. 
Kardiolyse 196, 266. 
Karellkur 189, 388. 
Karlsbad 310, 384, 511. 
Karls bader Muhlbrunnen 

310, 315, 384, 388. 
Karminprobe 328. 
Karotin 521. 
Kartoffelkur 516. 
Kastration 474. 
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Katalepaie 660. 
Katheterfieber 451. 
Kationen 481. 
Katzenschnurren 180. 
Kauffmannsche Herzfunk-

tionsprobe 169. 
Kavemen, Nachweis von 

243, 252. 
KehJkopfca.rcinom 215. 
KehJkopfkatarrh s. Laryn-

gitis. 
KehJkop£krankheiten 209. 
KehJkopfiiihmungen 210. 
Kehlkopfiues 214. 
Kehlkopfmuskeln 210. 
Kehlkopfnerven 211. 
KehJkopfpolypen 215. 
Kehlkopfstenose, Atmung 

bei 220. 
Kehlkopftuberkulose 213. 
Keimdriisen, Krankheiten 

der 473. 
Keimtrii.ger 7. 
- bei Diphtherie 69. 
- bei Meningitis 87. 
- bei Poliomyelitis 77. 
Keith-Flackscher Sinus-

knoten 132. 
Keratomalacie 521. 
Keratose der Tonsillen 61. 
Kernigs Symptom 85, 642. 
Ketonurie bei Diabetes 

495. 
Keuchhusten 48. 
Kief!lrhOhlenerkrankung 

206 .. 
Kieferklemme 75. 
Kinderlii.hmung, cerebrale 

81. 
- epidemische 77. 
Kissingen 310, 312, 359, 

388. 
Kittniere 446. 
Klavierspielerkrampf 562. 
Kleinhim 605. 
KleinhimabsceB 615. 
Kleinhimbriickenwinkel-

tumoren 620. 
Kleinhimseitenstrangbahn 

567. 
Kleinhimtumoren 620. 
Klimakterium und Hyper-

tonie 203. 
- vorzeitiges 473. 
Klitoriskrisen 588. 
KlumpfuB nach Poliomye-

litis 79. 
Klumpkesche Plexuslii.h-

mung 552. 
Knotenrhythmus 167. 
KnOtchenkopfschmerz 648. 
Kohlehydrate 480. 
Kohlenoxydhii.moglobin 

269. 

Sa.chverzeichnis. 

Kohlenoxydvergiftung, 
Babinski bei 575. 

- Gehimschii.digung 
durch 616. 

Kohlensa.urebii.der 192. 
Kohlgrub 271. 
Koilonychie 273. 
Kollaps (Vasomotoren) 161. 
Kollapsluft 216. 
Kombetin 191. 
Kompensatorische Pause 

163. 
Komplement 3. 
Komplementii.rluft 217. 
Kompressionsmyelitis 578. 
Kompressionssyndrom 

Froins 586. 
Konjunktivalblutungen bei 

Herzschwii.che 159. 
Konstitution, Definition 

103. 
Kontaktinfektion 6. 
Konzentrationsversuch 

(Niere) 407. 
Kopfschmerz 647. 
Kopliksche Flecke 19. 
Koprostase 354. 
KOmchenzellen 576, 607. 
KOrperoberfiii.che, Berech-

nung der 485. 
Korsakoffsche Psychose 

560. 
Kiisen 228. 
Kosobliiten 366. 
Kostgeriist von Umber 516. 
Kiistritz 529. 
Kot s. Faeces. 
Kotbrechen 321, 352, 373. 
Krii.mpfe, loble 562. 
- Unterscheidung zwi

schen tonischen und 
klonischen 562. 

Krea.tin 480. 
- Kreatinin 480. 
- - Nierenfunktionsprii-

fung mitteIs 407. 
Kreatorrhoe 401. 
Kretinismus 458. 
Kreislaufinsuffizienz 161. 
Kreosot 227, 248. 
Kreuznach 297, 511. 
Kriegsnephritis 422. 
Kriegsneurosen 663. 
Krisen bei Tabes 587. 
KrOnigsches Schallfeld 22l. 
Kropfherz 464. 
Krupphusten 66, 210. 
Kruse-Shiga-Bacillen 45. 
Krysolgan 105. 
Kubeben 453. 
Kuhnsche Saugmaske 262. 
Kuhpocken 25. 
Kupffersche Sternzellen 

380. 

Kiirbiskeme 366. 
KuBmaulsche Atmung 220, 

416. 
KuBmaulscher PuIs 149. 
Kutanimpfung nach Pir

quet 241. 
- - bei Masem 20. 
Kyphoskoliose 225. 

Labyrinthfnnktionsprii
fung 648. 

Lacamol 176. 
Lackmus-Milchzucker-

Agar 31. 
Lactacidogen 480. 
Lacunen im Gehirn 612. 
Lagophthalmus 548. 
Lahmungen, peripherische 

539. 
Laktophenin als Blutgift 

269. 
Lambliasis 369. 
Landeck 534. 
Landrysche Paralyse 578. 
- - Neuritische Form 

561. 
Langerhanssche Inseln 491. 
Lanzscher Punkt 344. 
Laryngitis 209. 
- chronica 210. 
- nodosa 215. 
- subglottica 210. 
Laryngofissur 215. 
Laryngospasmus 212. 
Larynxkrisen 212, 588. 
Larynxstenose 212, 220. 
- bei Influenza 51. 
La.rynxtumoren 214. 
Laseguesches Symptom 

556. 
Latera1sklerose amyotro

phische 593. 
Lauder-Bruntonsche Sal-

petermischung 176. 
Laudanon 189. 
Lause, Vernichtung der 29. 
Lavulose 480. 
- Nachweis 381. 
Lavulosurie 381. 
Laurence-Bied1sches Syn-

drom 473. 
Lebenstriebe 563. 
Leber, Funktionen der 380. 
- Funktionspriifungen 

der 381. 
- Krankheiten der 379. 
- Melanosarkom 394. 
- Neoplasmen der 393. 
- physikalische Unter-

suchung 379. 
- Schidigung durch Ato

phan u. a. 5U. 
LeberabsceB 398. 



Leberamyloid 397. 
Leberatrophie, akute, gelbe 

384. 
Lebereareinom 393. 
Lebereirrhose 385. 
- mit Hautpigmentie

rungen 470. 
- bei Wi1sonscher Krank-

heit 639. 
Leberechinococcus 394. 
Leberlues 395. 
Leberschutz, therapeutisch 

385. 
Lebersenkung 398. 
Lebersteine 388. 
Lebertran 247, 526, 538. 
Lecithin 479. 
Leibbinden 322, 359. 
Leim, Nii.hrwert des 488. 
Lemniscus medialis 569. 
Lenhartzsches DiatBchema 

317. 
Lenireninsuppositor. 360. 
Lentasepsis 96. 
Lepra 125. 
Leptomeningitis 641. 
Leptothrix 229, 330. 
Letalitat und Mortalitat, 

Definition 24. 
Leube-Pulver 317, 359. 
Leubesche Diatkur 315. 
Leuein 385, 480. 
Leukimie 28l. 
- akute 284. 
- lymphatische 283. 
- myeloide 282. 
Leukoeyten 266. 
Levico 271. 
Leukoplakie der Blase 450. 
- der Mundhohle 295. 
Leukopoese 266. 
Leukosarkomatose 285. 
Leukosen 281. 
Leukotropin, Leberschidi-

gung durch 511. 
Leydigsche Zwischenzellen 

473. 
Lichen seorbuticus 522. 
Lieberkiihusche DrUsen 

329. 
Lingua geographiea 295. 
Linksversehiebung der 

Leukocyten 268. 
Linsenkern 603. 
Linsenkerndegeneration, 

familiare 639. 
Lipamie bei Diabetes 494. 
Lipodystrophia progressiva 

517. 
Lipoide 479. 
Lipolysin 517. 
Lipome, symmetrische 

513. 

Sachverzeichnis. 

Liqueur Laville 510. 
Liquitalis 191. 
Liquor cerebrospinalis s. 

Cerebrospinalfliissigkeit. 
Liquor Kalii aoot. 429. 
- - arsenicoBi 271. 
Lithiumquellen 445. 
Lithotripsie 455. 
Littlesche Krankheit 617. 
- - alsFolgederChagas-

krankheit 124. 
Lobelia 232. 
Lobalin 58. 
Locus Kiesselba.chii 208. 
LOfflersches Blutserum 65. 
Logorrhoo 600. 
Loewische Rea.ktion 461, 

473. 
Lues cerebrospinalis 625. 
Lues III, Therapie der 174, 

628. 
Luftbrot 501. 
r~uftembolie 205. 
Luftrohre 215. 
Lumbago 528. 
Lumbalpunktion 586, 587, 

625, 628. 
LumbalflUssigkeit s. Cere

brospinaHlUssigkeit. 
Luminal als Schlafmittel 

657. 
- bei Epilepsie 634. 
Luminalvergiftung 634. 
Lungenabscell 250. 
Lungenblutungen 229, 239, 

251. 
Lungencarcinom 253. 
Lungenembolie 249. 
Lungenerkrankungen 232. 
Lungengangrin 251. 
Lungeninfarkt 249. 
Lungenkreisla.uf 136. 
Lungenlues 253. 
Lungenodem 256. 
Lungenperkussion 220. 
Lilngenpest 99. 
Lungen-Rontgenunter-

suchung 223. 
Lungenschlag 249. 
Lungenschrumpfung 237. 
Lungenspitzenkatarrh 238. 
Lungentuberkulose 237. 
Lungentumoren 253. 
Lymphadenose 281, 283. 
Lymphangiom des Netzes 

378. 
Lymphocyten 268. 
Lymphoeytenangina 63. 
Lymphoeytenschatten 284. 
Lymphogranuloma 

Hodgkin 287. 
- inguinale 350. 
Lymphoidzellen 268. 
Lysin 477, 478. 

Lyssa. 76. 
Lyssophobie 77. 
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Mae Burneyscher Punkt 
344. 

Madeira 214. 
Madenwurm 368. 
Magen, Anatomie und Phy

siologie 303. 
- normales Rontgenbild 

304. 
- Pneumatosis des 325. 
Magenatonie 322. 
Magenblutung 313. 
Magenca.rcinom 318. 
Magencolonfistel, Diagnose 

der 321. 
Magengesehwiir 312. 
Magenjejunocolonfistel 

333. 
Magenkatarrh 307. 
Magenneurosen 324. 
Magenperforation bei Ulcus 

314. 
Magensaft 304. 
Magensenkung 321. 
Magensteifung 324. 
Magnesiumperhydrol 311, 

34l. 
Magnesiumsulfatbehand -

lung bei Tetanus 76. 
Malaria Ill. 
- quartana 114. 
- -ruhr Il5. 
- tertiana 113. 
- tropicas.pernioiosa1l5. 
Malariabehandlung der 

Tabes 591. 
Ma.lleus 127. 
Ma.lpighische Korperchen 

405. 
Maltafieber 110. 
Maltose 480. 
Malum coxae senile 532. 
- perforansbeiTabes590. 
- Pottii 578. 
Mandelsteine 61. 
Mandelpfropfe 61. 
Manganvergiftung chroni· 

sche 637. 
Mangelkrankheiten 520. 
Mannlsehe LOsung 208. 
Maretin ala Blutltift 269. 
Marienbad 312, 359, 388. 
Masern 18. 
- na.ch Keuchhusten 48. 
Masernii.hnliche Exan-

theme nach Arznei
mittaln 20. 

Mastdarm,Katarrh des337 . 
Mastdarmcarcinom 348. 
Mastdarmkiihler 360. 
Mastdarmlues 350. 
Mastdarmtuberkulose 349. 
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Mastfettsucht 512. 
Mastodynie 558. 
Maternitatstetanie 467. 
Mausetyphusbacillus 41. 
Meckelsches Divertikel351. 
Medianuslahmung 551. 
Mediastinalemphysem 234. 
Mediastinalphlegmone bei 

Scharlach 16. 
Mediastinaltumoren 264. 
Mediastinitis 265. 
Mediastino-Pericarditis 

195. 
Mediastinum, Krankheiten 

des 264. 
Medinal 656. 
Megaloblasten 276. 
Megalocyten 276. 
Megasigma 356. 
Megastoma entericum 369. 
Meehsche Formel 485. 
Melaena 357. 
Melanogenreaktion 394. 
Melanotrichia linguae 295. 
Melkerkrampf 562. 
Melubrin 529. 
Mendelsches Pulver 311, 

332. 
Mendel-Bechterewscher 

Reflex 575. 
Menformon 475. 
Menierescher Symptomen-

komplex 648. 
Meningismus 86. 
- bei Darmparasiten 363. 
- bei Malaria 115. 
- bei Pneumonie 57. 
Meningitis bei Bronchiek-

tase 229. 
- epidemische 84. 
- purulent a 641. 
- serosa 86, 585, 626. 
- tuberkulose 86, 107. 
- typhosa 36. 
- (Pseudo-)verminosa 

363. 
Meningococcensepsis 98. 
Meningococcenserum 87. 
Meningococcus 84. 
Meningoencephalitis 

syphilitica 626. 
Meningomyelitis syphi-

litica 626. 
Menthol 205, 214. 
Meralgia paraesthetica 558. 
Meran 214. 
Mergentheim 359, 516. 
Merozoiten 112. 
Mesaortitis 196. 
Mesenterialdriisen, Ront-

gennachweis 444. 
- - Tuberkuloseder379. 
MesenterialgefaJ3e, Embo

lie und Thrombose 358. 

Sachverzeichnis. 

Mesotan 91, 529. 
Meteorismus 335, 355. 
- Bedeutung ftir die Zir. 

kulation 138. 
- als Frtihsymptom der 

Herzschwache 161. 
Methamoglobin 269. 
Methylalkoholvergiftung 

43. 
Methylenblau bei Malaria 

117. 
Methylglyoxal 480. 
Micrococcus catarrhalis 

84. 
- melitensis 110. 
Microcyten 276. 
Micromelie 538. 
Migrane 165, 645. 
Migranin 558, 647. 
Mikuliczsche Krankheit 59. 
Milchsaure im Ham 385. 
- bei Herzinsuffizienz 

161. 
- im Stoffwechsel 480. 
- Nachweis im Magen 

306. 
Milchsaurebacillen von 

Boas-Oppler im Magen
saft 319. 

Milchzucker 480. 
Miliaria 89. 
Miliartuberkulose 106. 
- bei Masern 20. 
- nach Keuchhusten 49. 
- Unterscheidung von 

Typhus 37. 
Millard-Gublersche Lii.h

mung 611. 
Milz, Verhalten bei Infek

tionskrankheiten 8. 
Milzbrand (Anthrax) 126. 
Milzexstirpation bei hamo

lytischem Ikterus 278. 
- - Thrombopenie 292. 
Milzinfarkt 36, 96, U8, 

282. 
Milzpunktion 116, 124, 285. 
Milzruptur bei Recurrens 

118. 
Milztuberkulose 288. 
Minimalluft 216. 
Minutenvolumen 134. 
Mischinfektion 10. 
Miserere 352, 373. 
Mitigal (gegen Pruritus) 

384. 
MitraHehler 180. 
- Vortauschung einer 

Lungenspitzenerkran
kung durch 240. 

Mitralinsuffizienz 180. 
Mitralstenose 181. 
Mittelkapazitat der Lunge 

217. 

Mittelkapazitat der Lunge 
bei Emphysem 233. 

Mittelmeerfieber 110. 
Mixtura nervina 656. 
- solvens 227. 
Modenol 628. 
Mobiussches Zeichen 461. 
Moller-Barlowsche Krank-

heit 523. 
Mortelniere 446. 
Monakowsches Btindel568. 

604. . 
Monocvten 268. 
Monosaccharide 480. 
Monsummano 534. 
Montecatini 392. 
Moorbader 529, 534. 
Morbiditat, Definition 92. 
Morbillen 18. 
Morbus coeruleus 185. 
Morbus sacer 629. 
Morgenlahmung 78. 
Morphium 176, 189, 249, 

392, 566. 
MortalitatundLetalitat24. 
Mucor niger 295. 
Mtihlengerausch 205. 
Multiple Sklerose 622. 
Mumps 59. 
Mundatmung 206. 
MundhOhle, Krankheiten 

der 292. 
Munster a. St. 511. 
Murexidprobe 442. 
Muscarin 327, 566. 
MuskatnuBleber 396. 
Muskeln, Krankheiten der 

527. 
Muskelarbeit, Chemismus 

der 480. 
Muskelatrophien, degene

rative 540. 
- neurotische progressive 

594. 
- spinale progressive 593. 
Muskelerregbarkeit, elek-

trische 540. 
Muskelrheumatismus 527. 
Myalgia rheumatica 528. 
Myasthenia gravis pseudo-

paralytica 595. 
Mydriasis 541. 
Myelin im Sputum 225. 
Myelitis, akute 575. 
- funikulare sog. 577. 
Myeloblasten 266. 
Myelocyten 266. 
Myelomalacie 576. 
Myelome, multiple 288. 
Myelose 281. 
Myocarditis, akute 171. 
- bei Diphtherie 67,172. 
- bei Gelenkrheumatis-

mus 88. 



Myocarditis, chronische 
172. 

- bei Scharlach 16. 
Myocardschwielen 171. 
Myoclonus bei Encephalitis 

epidemica 83. 
Myodegeneratio cordis 173. 
Myogelose 529. 
Myopathien 595. 
Myoston 176. 
Myotonia atrophica 595. 
- congenita 595. 
Myrmalyd 441, 453. 
Myrthol 252. 
Myxodem 459. 
Myxoneurosis intestinalis 

361. 

~abeldiphtherie 69. 
Nachtblindheit 522. 
Nachtwandeln 632. 
Nackenseuche 80. 
Nackenstarre 85. 
Na.hrklysmen 302. 
Nahrungsbedarf 483. 
Narbentetanus 75. 
Narkolepsie 632. 
Narkophin 189. 
Nase, Krankheiten der 

206. 
Nasenbluten 208. 
Nasendiphtherie 68. 
Nasenlues 208. 
Nasensonde 71. 
Nasenspray 39. 
Nasenstimme 68, 206. 
Nassesche Regel 290. 
Nastin 126. 
Natr. nitros. 176, 204. 
- salicyl. 91. 
Nauheim 192, 194, 592. 
Neapolitanisches Fieber 

IlO. 
Ne benhohlener krankungen 

206. 
Nebennieren 468. 
- Verhalten bei Di-

phtherie 65. 
Nebenschilddriise 465. 
Necator americanus 368. 
Negrische Korperchen 77. 
Neissersche Doppelfa.rbung 

65. 
Nenndorf 210, 228, 529. 
Neodorm 464. 
Neohormonal 356. 
Neoplasmen des Darms 

347. 
- der Leber und Gallen-

wege 393. 
Neostibosan 124. 
Neotropin 453. 
Nephrektomie 437. 

Sachverzeichnis. 

Nephritiden und Nephro
pathien, Einteilung der 
417. 

- Therapie 428. 
Nephritis, akute 418. 

apostematosa 433. 
Beziehungen zu An
ginen 64. 
chronische 425. 
bei Diphtherie 67. 
luetische 423. 
bei Scharlach 17, 422. 
tubularis 420. 

Nephrolithiasis 441. 
Nephropexie 435. 
Nephroptose 434. 
Nephrose 417, 420. 
- bei Diphtherie 67. 
Nephrosklerose 426. 
Nephrotomie 437. 
Nerven, peripherische, 

Krankheiten 539. 
Nervenfieber 37. 
Nervenlues 625. 
Nervensystem, Krank-

heiten 538. 
- vegetatives 563. 
- - und Stoffwechsel 

488. 
Nerv. abducens 542. 

accelerans 133, 565. 
accessorius 549. 
acusticus 549; 
axillaris 550. 
cutaneus femoris post. 
553. 
cutaneus femoris later. 
553. 
depressor 138. 

- dorsales 552. 
-- ethmoidalis 208. 
- facialis 543. 

femoralis 543. 
- glossopharyngeus 549. 
- glutaeus 553. 
- hypoglossus 550. 

ischiadicus 553. 
laryngeus 2Il, 549. 
medianus 551. 
musculo-cutaneus 551. 
obturatorius 553. 
oculomotorius 541, 565. 
olfactorius 206, 541. 
opticus 541. 
pelvicus 565. 
peroneus 553. 
phrenicus 216, 550. 
pudendus 554. 

-, radialis 551. 
- splanchnicus 151, 566. 
- subscapularis 550. 
- suprascapularis 550. 
- sympathicus 133, 565. 
- thoracicus longus 550. 

Nerv. tibialis 553. 
trigeminus 543. 
trochlearis 542. 

- ulnaris 552. 
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- vagus 133, 209, 549, 565. 
- vestibularis. Funktions· 

priifung 648. 
Netzhautveranderungen, 

arteriosklerotische 198. 
bei hiimorrhagischen 
Diathesen 286. 
bei Nierenleiden 414. 
bei Sepsis 94. 

Neubauer-Fischers Fer-
mentdiagnostikum 319. 

Neuenahr, 310, 312, 445. 
Neuralgia spermatic a 558. 
Neuralgien 554. 

bei Grippe 52. 
Beziehungen zu An
ginen 64. 
bei chronischer Malaria 
Il6. 
Therapie 558. 

. Neurasthenie 651. 
- gastrische 325. 
Neuritis 559. 
- bei Grippe 52. 
- optica bei Encephalitis 

epidemica 83. 
- beiNierenleiden414. 

- - bei pernizioser An-
amie 276. 

- - retrobulbare 624. 
Neuron 538. 
Neurorecidive 629. 
Neurosen, traumatische 

662. 
- vegetative 567. 
Neurotrope Gifte 68, 559. 
Neutralrot 411. 
Nicotin-Vergiftung, Krank

heitsbild 175. 
Nicotin-Wirkung a. d. vege· 

tative Nervensystem 
566. 

Niemann-Picksche Krank
heit 289. 

Nierenamyloid 425. 
Nierenbeckenentziindung 

438. 
Nierencysten 434. 
Nierenembolie 432. 
Nierenentziindungen 417. 
- Therapie der 428. 
Nierenfettkapsel 404. 
Nierenfunktion 405. 
- Priifung 407. 
Niereninfarkt 432. 
Nierenkarbunkel 448. 
Nierensteine 442. 
Nierentuberkulose 445. 
Nierentumoren 433. 
Nigrities linguae 295. 
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Nilblausulfat 330. 
Nirvanol 639. 
Nitrite 176, 204, 232, 269, 

649. 
Nitrobenzol alB Blutgift 

269. 
Nitroglycerin 176, 232,647. 
Nitrolingualtabletten 176. 
Nitroscleran 204. 
Noma 293. 
- bei Ma.sern 20. 
Nonnensausen 150, 272. 
NormoBal 271. 
Novalgin 445, 529. 
Novasurol 628. 
Novatophan 91, 611. 
N ovonal 657. 
Novoprotin 317. 
Novurit 192. 
Nuclease 401. 
Nucleine 479. 
Nucleoproteide 479. 
Nucleotide 479. 
Nucleus lentiformiB 603. 
- ruber 604. 
Nykturie 160. 
Nylandersche Probe 492. 
Nystagmus 623, 648. 
- calorischer 648. 

Oblongata 605. 
Obsessionen 653. 
Obstipation, habituelle 

357. 
Obsttage 189, 388. 
Obturation des Darms 353, 

355. 
Occipitallappenkrank-

heiten 600. 
Occipitalneuralgie 555. 
Ochronose 518. 
Oculomotoriuslahmung 

541. 
- periodische 646. 
Odeme bei Nierenleiden 

413. 
Odemkrankheit 520. 
Oeynhausen 192, 534, 592, 

612. 
Ohnmacht 161. 
Oidium albicans 294. 
Okklusionsileus 353. 
Okkulte Blutungen 313. 
Oleum Chenopodii 367. 
- Santali 453. 
Olfriihstiick 401. 
Olklistiere 359. 
Olkur 3U. 
- Seifenkonkremente im 

Stuhl bei 392. 
OligochromiiJnie 268. 
Oligocythiiomie 268. 

Sachverzeichnis. 

Oliver-Cardarellisches 
Symptom 196, 201. 

Omalgie 528. 
Ophtlialmie bei Masern 20. 
- septische 95. 
- neuroparalytische 543. 
Ophthalmoplegie 543. 
Opisthotonus 74. 
Opium 40, 346, 350. 
Opiumbromkur 634. 
Opodeldoc 529. 
Oppenheimreflex 575. 
Opsonine 3. 
Optochin 54, 58, 99. 
Orchitis bei Gicht 508. 
- bei Maltafieber Ill. 
- bei Parotitis 59. 
- bei Typhus 36. 
Orexin 310. 
Organneurosen 653. 
Organotherapie 457. 
Ornithodorus moubata 

118. 
Ortelsche Kur 516, 517. 
Orthodiagraphie 142. 
Orthopnoe 158, 216, 231. 
Orthostatische Albumin· 

urie 430. 
Oryzanin 526. 
Oslersche Krankheit 209. 
Osmiumsa.ure als Ursache 

von GlottisOdem 213. 
Osophagitis 298. 
Osophagobronchialfistel 

302. 
Osophagoskop 298. 
OBOphagus, Krankheiten 

des 298. 
Osophaguscarcinom 302. 
OBopbagusdilatation 299. 
Osophagusverengerungen 

300. 
Osteoarthritis deformans 

532. 
Osteoa.rthropathie hyper-

trophlante 229. 
Osteomalacie 536. 
Osteomyelitis 90, 97. 
Osteopathie, Hunger- 520. 
OBtitis fibrosa und Epithel-

korperchen 468. 
Otitis media. 208. 
- bei Diphtherie 69. 
- bei Influenza 51. 
- bei Ma.sern 20. 
- bei Parotitis 59. 
- bei Scharlach 16. 
- bei Typhus 36. 
- nach Keuchhusten 49. 
Ouabain 191. 
Ovarialcysten 378. 
Ovarie 658. 
Ovarien, inneresSekret 473. 
Ovarialpra.parate 476. 

OxaIa.tsteine 442. 
Oxanthin 480, 501. 
Oxybuttersa.ure 495. 
Oxycyanatquecksilber 628. 
Oxydationswasser 482. 
Oxyuris vermicularis 368. 
Ozaena 208. 

Pachydermie des Kehl· 
kopfs 210. 

Pachymeningitis cervicalis 
627. 

- ha.emorrhagica 627,643. 
Padutin 649. 
Palisadenwurm 368. 
Pallidostri8.res Syndrom 

635. 
- System 603. 
Pancortex 470. 
Pankarditis 88, 171, 177. 
Pankreas, Cirrhose des 403. 
- Krankheiten des 400. 
- Funktionspriifung des 

400. 
- inneres Sekret 400,476, 

491. 
- - Inselzellenadenome 

476. 
Pankreascarcinom 401. 
Pankreascysten 403. 
Pankreasfisteln 404. 
Pa.nkreaskonkremente 404. 
Pa.nkreasnekrose 402. 
Pankreassaft, physiologi-

ache Wirkung des 328. 
Pa.nkreatin 310, 403. 
Pa.nkreatitis, hiiomorrhagi-

ache 402. 
Pa.nkreon 310, 403. 
Pankrofirm 403. 
Pantopon 40. 
Papageienkrankheit 59. 
Papaverin47, 176,316,333, 

359. 
Papavydrin 317, 333. 
Pappatacifieber 124. 
Paracodin 210, 249. 
Paraffin. liquid. 359. 
Paraldehyd 657. 
Paralysis agitans 635. 
Paranephritischer AbsceB 

447. 
Paraphasie 600. 
Paraplegia. dolorosa 581. 
Parasiteneier, Nachweis im 

Stuhl 364. 
Paratyphusbacillus 41,334. 
Paratyphuserkrankungen 

41. 
Parkinsonsche Krankheit 

635. 
Parotitis 59, 296. 
- bei Typhus 36. 



Pii.sslerscher Haken 61. 
Pasta guarana 647. 
Paulsches Verfa.hren der 

Pockendiagncse 25. 
Pavor nocturnus 632. 
Payrsche Krankheit 351. 
Pectoralfremitus 223. 
Pectus carinatum 525. 
Pedunculi cerebri 604. 
Peitschenwurm 368. 
Peliosis rheumatica 290. 
Pellagra 527. . 
Pelletierin 366. 
Pelveoperitonitis 346, 370, 

373. 
Pendelrhythmus 145. 
Pentosane 329, 480. 
Pentosen 480. 
Pentosurie 505. 
Pepsin 304. 
- im Harn 408. 
Pepsinsalzsii.ure 310. 
Peptide 478. 
Perforationsperitonitis 

370. 
Periarteriitis nodosa 202. 
Periarthritis chronica 530. 
- humeroscapularis 510. 
Pericarditis 194. 
- adhaesiva 197. 
Perichol 176. 
Pericholecystitis 370, 390. 
Perichondritis laryngea 

212. 
- - bei Fleckfieber 212. 
- - bei Pocken 24, 212. 
- - bei Typhus 35, 212. 
Perigastritis 314. 
Periproktitischer AbsceB 

bei Ruhr 46. 
- - bei Tuberkulose 

349. 
Perirenaler AbsceB 447. 
Perisplenitis 282. 
Peritonealcarcinose 377. 
Peritonealtuberkulose 375. 
Peritonismus 355. 
- bei Diabetes 498. 
Peritonitis, akute 369. 
- chronische 375. 
- gallige 372. . 
- bei Nephritis 425. 
Perityphlitis 342, 370. 
Perlsucht 101. 
Pernoctoil 639. 
Peroneuslahmung 553. 
Perseveration 600. 
Perthessche Krankheit 532. 
Pertussin 49. 
Pertussis 48. 
- bei Masern 20. 
Pest 99. 
Petit mal 631. 

Sachverzeichnis. 

Pfeifferscher Versuch 2, 
43. 

Pfeiffersches Driisenfieber 
63. 

Pfortaderthrombose 288, 
400. 

Pfriemenschwanz 368. 
Phanodorm 657. 
Pharyngitis 296. 
Phase-l-Reaktion 587,628. 
Phenacetin 558. 
- ala Blutgift 269. 
Phenolsulfophthalein, 

Nierenfunktionsprii
fung mittels 409. 

Phenylalanin 477. 
Phenylglukosazon 492. 
Phenylhydrazin bei Poly-

cytb.ii.mie 280. 
Phlebolithen 205. 
- ROntgennachweis 444. 
Phloroglucin-Vanillinprobe 

305. 
Phobien 653. 
Phosphagen 480. 
Phosphatide 479. 
Phosphatsteine 443. 
Phosphaturie 310, 4/i6. 
Phosphorlebertran 212, 

526. 
Phosphorlimonade 441. 
Phosphorsaure, Bedeutung 

fiir die Muskelarbeit 
480. 

Phosphorvergiftung 385. 
Phrenicus 216, 550. 
Phrenicusexhairese 248. 
Phthisis carcinomatosa 

254. 
- der Lungen 239, 243. 
- renalis 445. 
Phthisiogenese 238. 
Physostigmin 356, 566. 
Phytosterine 329. 
Pikrinsaurevergiftung 384. 
Pilocarpin 404, 566. 
PilzvergiftuIlg 384. 
Pirquetsche Kutanreaktion 

241. 
- bei Masern 20. 
Pistyan 534. 
Pitraphorin 188, 471. 
Pituglandol 188, 356,471. 
Pituitrin 471. 
Pityriasis versicolor bei 

Lungentuberkulose 
239. 

Plasmazellenlymphocytose 
22. 

Plasmochin 117. 
Plasmodien 113. 
Plaut-Vincentsche Angina 

62, 69. 
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Pleiochromie der Galle 276, 
382. 

Pleocytose 587, 628. 
Pleuraempyem s. Empyem. 
Pleuraexsudat 259. 
- Brustumfang bei 218. 
Pleurapunktion, offene 

261. 
Pleura-Saugdrainage 261. 
Pleuraschwarten 260. 
Pleuratumoren 262. 
Pleuritis 56, 89, 245, 2/i8. 
- diaphragmatica 259. 
- eitrige 260. 
- exsudative 237, 259. 
- bei Lebercarcinom 394. 
- bei LungenabsceB 251. 
- bei Lungengangran 

252. 
- bei Lungeninfarkt 250. 
- sicca 258. 
Pleuritisches Reibege-

rii.usch 222. 
Plexus brachialis 552. 
- cervicalis 550. 
- lumbalis 552. 
- sacralis 553. 
Plumbum acetic. 350. 
Pluriglandulare Insuffi-

zienz 476. 
Pneumatische Kammern 

234. 
Pneumatosis des Magena 

325. 
Pneumobacillen 54, 97. 
Pneumococcen 53, 97. 
Pneumococcenmeningitis 

bei Pneumonie 57. 
Pneumococcenserum 58, 

99. 
Pneumococcenperitonitis 

373. 
Pneumonie 234. 
- chronische 236. 
- croupose 53. 
- hypostatische 236. 
- kisige 244. 
Pneumonie,nekrotisierende 

bei Masern 20. 
- Pest- 99. 
- Wanderpneumonie 56. 
- weiBe 253. 
- zentrale 55. 
Pneumonokoniosen 257. 
Pneumopericard 195. 
Pneumoperitoneum 380. 
Pneumothorax 245, 263. 
- kiinstlicher 248. 
Pocken 22. 
Pockenimpfung, Gefahren 

der 26. 
Podagra 506. 
Poiseuillesches Gesetz 137. 
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Polarisationsprobe am 
Harn 492. 

Polioencephalitis acuta 81. 
- - haemorrhagica 617. 
Poliomyelitis acuta 77. 
Pollakisurie 454. 
Pollantin 207. 
Polyarthritis acuta 87. 
- chronica 530. 
- enterica 90. 
- septica 95. 
Polychromasie 270. 
Polycythii.mie 279. 
Polydipsie 519. 
- bei Chlorose 272. 
Polyglobulie 279. 
Polygraph von Jaquet 

154. 
Polymyositis 530. 
Polyneuritis 559. 
- Unterscheidung von 

Poliomyelitis 80. 
Polynucleotide 479. 
Polyposis intestini 347. 
Polysaccharide 480. 
Polyserositis 89, 196, 258, 

377. 
Polzin 91, 529, 534. 
Poncetsches Rheumatoid 

245. 
Pons 604. 
Porencephalie 616. 
Poriomanie 632. 
Porphyrie 280. 
Porphyrmilz 287. 
Postikuslahmung 21l. 
Potainscher Aspirations-

apparat 26l. 
Praphyson 473. 
Priapismus 283. 
PrieBnitz 227. 
Probefriihstiick 305. 
Probekost von Schmidt 

330. 
Probemahlzeit 305. 
Progynon 475. 
Proktitis 337. 
- luetica 350. 
Prolan 471. 
Prolin 478. 
Promyelocyten 267. 
Prophylaktiker 247. 
Prosplen 280. 
Prostatahypertrophie 452. 
Protargol 210. 
Proteinkorpertherapie 317, 

534. 
Pruritus, Therapie des 384. 
- bei Uramie 416. 
Psammome 618. 
Pseudoalternans 167. 
Pseudoanamie 268. 
Pseudoangina, nervose 175, 

194. 

Sachverzeichnis. 

Pseudobulbarparalyse 597. 
Pseudodysenteriebacillen 

45. 
Pseudohypertrophie der 

Muskeln 594. 
Pseudocroup 210. 
- bei Masern 19. 
Pseudolebercirrhose, peri-

carditische 196, 377. 
Pseudoleukamie 285. 
- granulomatose 287. 
Pseudologia phantastica 

661. 
Pseudomyxoma peritonei 

378. 
Pseudoneurasthenie 613. 
Pseudotabes peripherica 

56l. 
Pseudotuberkelbacillen 

101. 
Pseudotumor cerebri 622. 
Pseudouramie 416. 
Psittakosis 59. 
PsoasabsceB 579. 
Psoriasis linguae 295. 
Psychasthenie 651. 
Psychoanalyse 662. 
Psychoneurosen 650. 
Psychotherapie 194, 199. 
Ptyalin 306. 
Ptyalismus 296. 
Pubertas praecox 470. 
Pubertatsdriise 474. 
Pufferwirkung der Salze 

481. 
Pulmonalinsuffizienz 185. 
Pulmonalsklerose 199. 
Pulmonalstenose 185. 
Puls 148. 
Pulsdruck 151. 
Pulskurve 152. 
Pulsus alternans 148, 167. 
- inaequalis 148. 
-- irregular. perpet. 165. 

1_ paradoxus 149, 196, 
266. 

Pupille, autonome Inner
vation 565. 

- zentrale Bahn 601. 
Pupillendifferenz bei Aneu

rysma 20l. 
Pupillenstarre, absolute 

541. 
- - bei Tabes der Kin

der 591. 
- reflektorische 587. 
- nach Encephalitis epi-

demica 83. 
Purinbascn 479. 
Purinkorper, therapeu

tische Anwendung der 
192. 

Purinfreie Kost 511. 
Purkinjesche Fasern 133. 

Purostrophan 19l. 
Purpuraerkrankungen 291. 
Purpura variolosa 24. 
Pyamie 92. 
Pyelitis 438. 
- und Appendicitis 346. 
- und Paratyphus 42. 
- bei Typhus 37. 
Pyelographie 437. 
Pyelonephritis 439. 
Pyknischer Typus 103. 
Pylephlebitis 390. 
Pylorospasmus 323. 
Pylorusreflex 307. 
Pylorusstenose 322. 
Pyocyanase bei Diphtherie 

71. 
- bei Scharlach 18. 
Pyocyaneussepsis 97. 
Pyonephrosis 435. 
- caseosa 445. 
Pyopneumothorax 263. 
- bei Echinococcus 255. 
- bei LungenabsceB 251. 
- beiLungengangran252. 
- subphrenicus 374. 
Pyramidenbahnen 567. 
Pyramidenbahnsymptome 

575, 623. 
Pyramidon 91, 249. 
Pyrmont 271. 
Pyrrolidinkarbonsaure 478. 

Quartalsaufer 632. 
Quartanfieber 114. 
Queckenstedts Symptom 

586. 
Quecksilberkur 176, 628. 
Quinckesche Hangelage 

230, 251. 
- Odem 213, 647, 660. 
Quotidianfieber 114. 

Rachen, Krankheiten des 
296. 

Rachenmandel 60. 
- Eintrittspforte fiir den 

Poliomyelitiserreger 77. 
- fiir Meningococcen 87. 
Rachitis 523. 
Radialislahmung 551. 
Radiostol 526. 
Ragaz 534. 
Rakoczy 392. 
Rash bei Pocken 23. 
Rasselgerausche, Nachweis 

von 222. 
Ratanhia 292. 
RattenbiBkrankheit 122. 
Rattenfloh 100. 
Raucherpraparate 232. 



RauchfuB-Groccosches 
Dreieck 259. 

Raynaudsche Gangrii.n 
649. 

Recklinghausensrhe Ostitis 
468. 

Recresal 53, 204, 441, 465, 
657. 

Recurrensfieber 117. 
Recurrenslii.hmung 211. 
- bei Aneurysma 201. 
- bei Lungentumoren 

254. 
Recurrensnerv 211. 
Redoxon 521. 
Reflexepilepsie 630. 
Refraktiiore Phase 132,164. 
Regio hypothalamica 565, 

604. 
Reichenhall 208, 210, 214, 

228,297. 
Reichmannsche Krankheit 

311. 
Reichsimpfgesetz 26. 
Reichsseuchengesetz 13. 
Reid-Huntsche Reaktion 

464. 
Reithosenanii.sthesie 583. 
ReizkOrpertherapie 534. 
Reizleitungssystem 133. 
- SWrungen des 166. 
Rektoromanoskopie 328. 
Ren mobilis 434. 
Rentenneurose 662. 
Reservekraft des Herzens 

155. 
Reserveluft 217. 
Residualharn 452. 
Residualluft 216. 
- bei Emphysem 233. 
Respirationsluft 216. 
Respiratorischer Quotient 

485. 
Reststickstoff 408. 
Restvolumen 134, 157. 
Reticuloendotheliales 

System 380. 
Retinitis albuminurica 414. 
- bei Diabetes 494. 
RetropharyngealabsceB 

297. 
Rheumasan 91, 529. 
Rheumatismus 87, 527. 
- bei Ruhr 46. 
Rhinitis, acum 206. 
- anaphylactica 207. 
- chronica 207, 567. 
- vasomotoria 207, 567. 
Rhinoskopia 207. 
- posterior 60, 207. 
Rhus aromat. 457. 
Ricinusol 309. 
Rickettsia 27. 
Riedelscher Lappen 390. 

Sachverzeichnis. 

Riesenwuchs 473. 
Rindenblindheit 601. 
Rindenlokalisation im Ge-

hirn 598. 
Rindentaubheit 601. 
Risus sardonicus 74. 
Rivalmsche Reaktion 378. 
Rivanol 99, 262. 
Riviera 228. 
Rohfaser 329. 
Rohrzucker 480. 
Rohrzuckerdiii.t 341. 
Rombergsches Phii.nomen 

588. 
Rontgentherapie der Base· 

dowschen Krankheit 
465. 

- des Granuloma 288. 
- der Leukii.mie 286. 
- der Lungentuberkulose 

247. 
- der Polycythamie 280. 
RoBbachscher .Atemstuhl 

234. 
Rossolimoscher Reflex 

575. 
Roter Kern 604. 
RoteIn 21. 
Rotlicht bei Pocken 25. 
Rotz (Malleus) 127. 
Rubeola 21. 
- scarlatinosa 22. 
Riickenmark, Krankheiten 

des 567. 
Riickenmarkserkran

kungen, herdformige 
575. 

Riickenmarksnerven, Lii.h
mungen der 550. 

Riickenmarkstumoren 584. 
Riickenmarksverletzungen 

583. 
Riickfallfieber 117. 
RiickstoBelevation 152. 
Ruheniichternwert 483, 

485. 
Ruhr 44. 
Ruhrii.hnliche Kolitiden 

47. 
- - bei Malaria 115. 
Ruhrserum 47. 
Rumpel-Leedesches Phii.-

nomen 16, 290, 522. 
Rundwiirmer 366. 
Rustsches Symptom 579. 

Saccharin 501. 
Sackniere 435. 
Safttreiber 311. 
Saisonkrankheiten 5. 
Sajodin 199. 
Salaamkrii.mpfe 562. 
Salabrose 501. 
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Salbeitee 293. 
Salicylather 295. 
Salicylsii.ure s. .Aspirin. 
Salicyldyspnoe 91. 
Salivation 296. 
Salmiak als .Acidoticum 

192, 468. 
Salol 453. 
Salomonsche Probe 319. 
Salvarsan 119, 122, 174, 

253, 430, 629. 
- Ikterus 384. 
- Schaden durch 629. 
Salvysat 249. 
Salyrgan 192, 429. 
Salzbrunn 227, 298. 
SaIze, Bedeutung fiir den 

Stoffwechsel 481. 
Salzmangeluramie 416. 
Salzschlirf 445, 511. 
Salzstich 489. 
SaIzuflen 192. 
Salzungen 210, 297. 
Sandbii.der 534. 
Sanduhrmagen 315, 320. 
- Pseudo- 323. 
Sii.ngerknotchen 215. 
Sanocrysin 105. 
Santalol 453. 
Santonin 367. 
- Vergiftung 384. 
Saprophyten 1. 
Sarcine 304, 323. 
Sattelnase 208. 
Sii.ttigungsgefiihl 307. 
Sauerstoffatmung 188. 
Saurebasengleichgewicht 

481. 
Schafblattern 26. 
Scharlach 14. 
- -angina 61. 
- Nephritis nach 422. 
- im Wochenbett 94. 
Schaukeldiat 441. 
Schenkelblock 167. 
Scheuklappenhemianopsie 

601. 
Schicksche Probe bei Di

phtherie 72. 
Schichtungsquotient 305. 
Schienbeinschmerzen bei 

Fiinfmgefieber 119. 
Schilddriise, Erkrankungen 

458. 
- Entziindung bei Typhus 

36. 
- Prii.parate 460, 517. 
- Hormon 458. 
Schinznach 529, 534. 
Schistosomum 455. 
Schizonten 112. 
Schlackenkost 359. 
Schlaf, zentrale Steuerung 

des 604. 
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Sohlafkrankheit 122. 
Sohlaflosigkeit, nervOse 

652, 656. 
- bei oerebraler Arterio-

sklerose 613. 
Sohlafmittel 656. 
Sohlaganfall 607. 
Sohlagvolumen des 

Herzens 133. 
Sohlammfieber 119. 
Schlangesches Symptom 

354. 
Schleifenbahn 569, 604. 
Sohlesingersohes Reagens 

386. 
Schlingmuskelkrampfe 77. 
Schluckakt 298. 
Schluoklahmung bei Ence-

phalitis epidemica 83. 
- bei Bulbii.rparalyse 596. 
Sohluckpneumonie 235. 
Sohlundring, Waldeyer-

scher 60. 
Sohmerz, Leitung im 

Riiokenmark 569. 
- zentraler 603. 
Sohmidtsche Kernprobe 

403. 
- Probekost 330. 
Schmiedeberg 529, 534. 
Schmierkur (Quecksilber) 

174, 628. 
Sohnupfen 206. 
Sohnupfpulver 207. 
Sohreibersche Dilatations-

sonde 299. 
Schreibkrampf 562. 
Sohrotbrot 359. 
Sohrothsche Trookendiat 

228, 516. 
Schrumpfleber 385. 
Schrumpfniere 426. 
- bei Diabetes 499. 
- bei Gioht 508. 
- hydronephrotisohe 436. 
- pyelitisohe 439. 
Sohnsterkrampf 562. 
Schuttellahmung 635. 
Sohutzkolloide 443. 
Sohutzpockenimpfung 25. 
Schutzstoffe 2. 
Sohwangersohaftsniere 421. 
Sohwarzwald 247. 
Sohwarzwasserfieber 115. 
Sohwefel bei Gelenk-

krankheiten 529. 
Sohwefelbii.der 529, 534. 
Schwefelkohlenstoffneu

ritis 559. 
SohweiJ3driisen, Inner

vation 566. 
Sohweniru!'ersche Kur 516. 
Sohwielenkopfsohmerz 648. 

Saohverzeiohnis. 

Sohwindsuoht, galoppie-
rende 244. 

Soillapraparate 191. 
Soopolamin 637. 
Secale 40. 
Sedobrol 194, 656. 
Sedormid 656. 
Seelenblindheit 60l. 
Seeligmtillersohe Neuralgie 

555. 
Sehbahnen, Verlauf 601. 
Seitenkettentheorie 3. 
Seitenstrange des Pharynx 

60. 
Seitenstrangsklerose, pri

mare 593. 
Sekretin 328. 
Sekretionsstarre der Nieren 

421. 
Sekundenherztod 166. 
Selbstinfektion 1. 
Seliwanoffsche Probe 381. 
Sella turcica (s. a. Hypo-

physe), Verhalten bei 
Hirntumor 620. 

Semon-Rosenbachsches 
Gesetz 210. 

Senega 227. 
Senfbii.der 227. 
Senfpackungen 227. 
Senium praeoox 613. 
SenkungsabsceB 579. 
Senkungsgesohwindigkeit 

der Erythroc. 268. 
Sensibilitat, periphere und 

segmentale 539. 
- Leitung im Rucken

mark 568. 
- Storungen, oerebrale 

599. 
Sepsis 92. 
- postanginose 64. 
- tuberoulosa. 108. 
Septikamie, hii.morrhagi-

sche 94. 
Seropneumothorax 263. 
Serratuslahmung 550. 
Serumkrankheit 3, 72. 
Serumtherapie 11. 
- bei Diphtherie 70. 
- bei Grippe 53. 
- bei Meningitis 87. 
- bei Pest 100. 
- bei Pneumonie 58. 
- bei Ruhr 47. 
Sexualneurasthenie 653. 
Sherringtonsohes Gesetz 

570. 
Siebbeinzellen 206. 
Sigmoiditis 336. 
Simonsbrot 359. 
Simmondsohe Krankheit 

473. 
Singultus 372. 

Sinusarhythmie 162. 
Sinus oarotious 138. 
Sinusdruokversuoh 170. 
Sinusthrombose MO. 
Sionon 480, 501. 
Sippykur 315. 
Sirolin 248. 
Sklerodermie '649. 
Sklerose, multiple 622. 
Skoliose bei Isohias 556. 
- nach Poliomyelitis 79. 
Skorbut 522. 
- kindlioher 522. 
Smegmabaoillen 101. 
Sodbrennen 308. 
Soden i. T. 210, 226, 296. 
Sodoku 122. 
Sogwirkung des Thorax 

137. 
Solarson 271. 
Solvoohin 58. 
Somatose,Nierenfunktions. 

prtifung mittels 408. 
Somnaoetin 656. 
Somnifen 657. 
Sondenftitterung 71. 
Soor 294. 
Sorbit 480. 
Sozomentholpulver 207. 
Spasmophilie 212,467,525. 
Spasmus glottidis 212. 
- nutans 562. 
Spatepilepsie 633. 
Species diuretic. 432. 
Speioheldrtisen, Krank-

heiten der 296. 
SpeiohelfluB 296. 
Speiohelsteine 296. 
Speiserohre 298. 
Spezifitatsgesetz 9. 
Sphii.ren 115. 
Sphygmographie 152. 
SpieBsoher Vernebler 228. 
Spina bifida 456. 
Spinalparalyse, spastisohe 

593. 
Spinat, sekretionsanre

gende Wirkung 311,328. 
Spirillen bei Angina 62. 
Spiroohaeta ioterogenes 

119. 
- pallida 590, 626. 
- des Ruokfallfiebers 117. 
Spirooid 369. 
Spirometer 216. 
SpitzfuB nach Poliomye

litis 79. 
Spitzpocken s. Varicellen 

26. 
Splanohnious 135, 327, 565. 
Splanohnoptose 362. 
Splenotrat 280. 
Spondylarthritis ankylo-

poetioa 535. 



Spondylitis deformans 535. 
- tuberculosa 578. 
- typhosa 36. 
Spondylose rhizomelique 

536. 
Sporozoiten 112. 
Sportherz 156. 
Sprue 342. 
Spulwurm 366. 
Stabkranz 604. 
Stammganglien 603. 
Staphylococcen 97. 
Status epilepticus 631. 
- lymphaticus 476. 
Staubinha.lationskrank-

heiten 257. 
St&.eublisches Asthma-

mittel 232. 
Stauungsga.llenblase 389. 
Stauungsleber 396. 
Stauungslunge 256. 
Stauungsniere 431. 
Stauungspapille 619. 
Steapsin 328. 
Steatorr hOe 40 1. 
Stegomyia 92, 12l. 
Steinhauerlunge 257. 
Stellwagsches Symptom 

461. 
Stenocardischer Anfalll75. 
Steppergang 553. 
Sterine 479. 
Sternalpunktion 268. 
Stillerscher Habitus 156, 

322. 
Stillsche Krankheit 91. 
Stimmritzenkrampf 212. 
Stinkna.se 208. 
Stirnhirn, Herderschei-

nungen 603. 
Stirnhohlenerkrankung 

206. 
Stirn-Keilbeinhohle 206. 
St. Moritz 271. 
Stockschnupfen 207. 
Stoffwechsel im Fieber 489. 
- im Hunger 489. 
- bei Infektionskrank-

heiten 8. 
- bei Kachexie 490. 
Stoffwechselkrankheiten 

477. 
Stomacace 293. 
Stomachica 309. 
Stomatitis 292. 
- aphthosa 293. 
- - bei Masern 20. 
- epidemica 128. 
- uraemica 416. 
Stramonium 232, 637. 
Strangurie 451. 
StraBenvirus 77. 
Streifenhiigel 603. 
Streifenpneumonie 236. 

Sachverzeichnis. 

Streptococcus mucosus 96. 
- putridus 96. 
- viridans 96. 
Streptococcen bei Ery

sipel 29. 
Streptococcendiphtheroid 

bei Schar lach 17. 
Streptococcensepsis 96. 
Streptococcenserum 99. 
Streptoserin 99. 
Strophanthin 40, 191, 232. 
Strophanthus, Tinktur 191. 
Struma basedowificata 464. 
- substerna.lis 264. 
Striimpellsche Krankheit 

535. 
Striimpells Tibialispha

nomen 576. 
Strychnin 188, 191, 212, 

324, 520, 561. 
Strychninvergiftung, 

Unterscheidung von 
Tetanus 75. 

Stuhlhypochonder 358. 
Stuhltra.gheit 357. 
Stypticin 40. 
Subaquale Darmbii.der 445. 
Subarachnoida.lblutung, 

akute 644. 
Sublimatniere 422. 
Sublimatprobe (Faeces) 

335. 
Suboccipitalstich 585, 1)87, 

622. 
Subphrenischer AbsceJ3 

374. 
Succussio Hippocratis 264. 
Sudanfii.rbung 330. 
Sufrogel 534. 
Summiibungen 232. 
Superaciditat 310. 
- Klettertyp 332. 
Suprarenin 39, 73, 135, 188, 

207, 209, 232, 468, 538, 
567. 

Suprareninklistiere 342. 
Sympathektomie, peri-

a.rterielle 649. 
Sympathicus 563. 
Sympathicotonie 567. 
Sympatol 188, 567. 
Syncretio pericardii 195. 
Synergie 605. 
SynthaJin 504. 
Syringomyelie 581. 

Tabak 163, 194, 197, 258, 
647. 

Tabakangina 174. 
Tabes dorsalis 586. 
- mesaraica 379. 
Tachykardie 148. 
- paroxysma.le 164. 
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Tachypnoe 220. 
- bei Hysterie 220, 660. 
Taenia. echinococcus 255. 
- nana 365. 
- saginata 365. 
- solium 365. 
Takata-Ara-Reaktion 382. 
Ta.lmasche Operation 379, 

388. 
Tanninglycerin 210. 
Tanninklistiere 342. 
Tanninpra.parate 341. 
Tanzerinnengang 522. 
Tanzerinnenkrampf 562. 
Tartarus depuratus 388. 
- stibiatus 456. 
Tastlahmung 602. 
Taubstummheit 86. 
Teerstiihle 34, 357. 
Teleangiectasia hereditaria 

209. 
Telegraphistenkrampf 562. 
Telephotographie 142. 
Teplitz 91, 5Il, 534, 612. 
Terpentinol 227. 
Terpinhydrat 227. 
Terrainkur 517. 
Tertiana duplex Ut. 
- Tiipfelung U3. 
Tetanie 465. 
Tetanus 73. 
Tetragenus 93. 
Tetragnost 380. 
Thalamus opticus 603. 
- - Symptome bei 

Krankheit des 603. 
Theacylon 192, 432. 
Theobromin 176, 192. 
Theocin 192, 432. 
Theominal 176. 
Thiokoll 248. 
Thomasphosphatschlacke 

258. 
Thomsensche Krankheit 

595. 
Thorakolyse 266. 
Thorakoplastik 230, 248. 
Thoraxformen 218. 
Thorax pyriformis 218. 
Thorium bei Leukii.mie 

286. 
Thormruensche Reaktion' 

394. 
Thromben, marantische 

204. 
Thrombin 267. 
Thromboembolie 250. 
Thrombokinase 267. 
Thrombopenie 291. 
Thrombophlebitis 205,250. 
Thrombosen 150, 609. 
- bei Chlorose 272. 
Thymol 368. 
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Thymus 215, 476. 
Thymustod 476. 
Thyraden 460. 
Thyreoidin 460. 
Thyreoglandol 460. 
Thyreoglobulin 458. 
Thyreotoxikosen 168, 464. 
Thyroxin 458, 460. 
Tibialislii.hmung 554. 
Tibialisphii.nomen 576. 
Tic convulsif 562. 
- douloureux 555. 
Tierkohle 43, 47. 
Tierkrankheiten 7. 
Tollwut 76. 
Tolz, Bad 199. 
Tonephin 188, 356, 470. 
Tonophosphan 657. 
TonsillarabsceB 61. 
Tonsillektomie 64, 65. 
Tonsillotomie, diphtherie. 

ii.hnlicher Belag nach 69. 
Topfersches Reagens 305. 
Tophi 507. 
Tormina intestinorum 361. 
Torpor recti 358. 
Torticollis 528. 
- spastica 562. 
Trachea 215. 
Trachealrasseln 257. 
Trachealstenose, Dyspnoe 

bei 220. 
Tracheobronchitis 224. 
Tracheotomie 71. 
Tractus opticus 601. 
Transfert 658. 
Transfusion 271. 
Transpuhnin 58. 
Transversuslii.hmung 212. 
Trapeziuslii.hmung 550. 
Traubescher Raum 259. 
Trenczin-Teplitz 534. 
Trendelenburgsche Ope-

ration 250. 
Trepanation, dekompres. 

sive 622, 64i. 
Trichinose 130. 
Trichlorathylen 558. 
Trichocephalus dispar 368. 
Trichterbrust 218. 
Trigemin 558, 647. 
Trigeminusneuralgie 555, 

558. 
Trikuspidalinsuffizienz 

154, 184. 
Triphal 105. 
Trismus 74, 562. 
Trommelschlegelfinger 229, 

237, 252. 
Trommersche Zuckerprobe 

492. 
Tropenkoller 115. 
Tropfeinlauf 302. 
Tropfenherz 156. 

Sachver.zeichnis. 

Tropfcheninfektion 6, 48, 
87, 238. 

Trousseausche Sonde 301. 
Trousseausches Phii.nomen 

466. 
Trypaflavin 99. 
Trypanosomen 122, 124. 
Trypsin 328. 
- Nachweis im Stuhl401. 
Tryptophan 477, 488. 
Tuba Eustachii 206. 
Tuberkel, Histologie des 

101. 
Tuberkelbacillen 101. 
- Nachweis von 101. 
- - im Harn 447. 
Tuberkelbacillensepsis 108. 
Tuberkelbacillenii.hnliche 

Stii.bchen bei Lungen
gangran 252. 

Tuberkulin 105, 214, 241. 
- Behandlung mit 248. 
-- diagnostische Probe 

241. 
Tuberkulose 101. 
- Hereditii.t u. Konsti-

tution bei 103. 
- bei Masern 20. 
- Mortalitatskurve 106. 
Tuberkulosegesetz 13. 
Tuckersches Mittel 232. 
Tularamie Ill. 
Tumor cerebri 617. 
Turmschadel bei hiimolyt. 

Ikterus 278. 
Tutocain 214. 
Typhlatonie 358. 
Typhobacillose 108. 
Typhoid, bilioses 118. 
Typhus abdominalis 31. 
- akute Magenektasie bei 

324. 
- exanthematicus 27. 
Typhus-, Coli- und Para

typhusbacillen, Unter
scheidung 31. 

Tyrosin 385, 478. 

Uberempfindlichkeit 73. 
Dberleitungsstorungen 

166. 171. 
Uffelmannsches Reagens 

306. 
Ulcus cruris bei hiimolyt. 

Ikterus 278. 
- duodeni 331. 
- jejuni pepticum 333. 
- ventriculi 312. 
Ulnarislii.hmung 552. 
Umbers Kostgeriist 516. 
Unden 476. 
Undulierendes Fieber 109. 

Unfallsneurosen 662. 
Unguent. cinereum 174, 

628. 
Urii.mie 415. 
- bei Cholera 44. 
- durch Kochsalzmangel 

416. 
- Therapie 430. 
Ureide 656. 
Ureter, physiologische 

Engen des 445. 
Uretersteine 445. 
Urikamie 507. 
Urobilin, Nachweis im 

Harn 382. 
- - im Stuhl 335. 
Urobilinogen, Nachweis 

382. 
Urotropin 441, 453. 
- intravenos 453. 
Ursolasthma 230. 
Urtikaria bei Echino-

coccus 255. 
Uterusblutungen bei Herz

schwache 159. 
Utilisation 137. 
Uzara 350. 

Vaccination 6, 25. 
Vagomimetica 566. 
Vagotonie 168, 567. 
Vagus 327, 565. 
- Bedeutung des bei 

Asthma 230. 
- Wirkung am Herzen 

133, 138, 162, 167. 
Vagusdruckversuch sogen. 

170. 
Validol 656. 
Valleixsche Druckpunkte 

555. 
Valsalvascher Versuch 150, 

156. 
Val Sinestra 271. 
Variabilitat der Bakterien 

9. 
Varicellen 26. 
Variolois 24. 
Vasomotorenlii.hmung 161. 
-. bei Myocarditis 172. 
Vasopressin 470. 
Vegetatives Nervensystem 

563. 
- Beziehung zum Darm 

327. 
Vegeta tiv -Stigmatisierte 

567. 
Veitstanz 637. 
Venen, Untersuchung der 

150. 
Venendruckmessung 169. 
Venengerausche 150. 



Venenpuls 154. 
Venenthromb08e 20,1,. 
Venomotoren 135. 
Ventrikelblutung 607. 
Veramon 529, 558. 
Verdiinnungsversuch 407. 
Vermiculinsalbe 369. 
Verodigen 191. 
Veronal 656. 
Vertigo ab aure laesa 648. 
Verzweigungsblock 167. 
Vesikula.ratmen 222. 
Vestibularispriifung nach 

Baranyi 648. 
Vibrationsgefiihl 589. 
Vichy 445. 
Vierte Krankheit 22. 
Vigantol 526. 
Violinspielerkrampf 562. 
Virchowdriise 321. 
Viridanssepsis96. 
Virulenz 2. 
Virns fixe 77. 
VisC08itat 268. 
Vitalkapazitii.t 216. 
- bei Emphysem 233. 
Vitamine 482, 1)20. 
Vitium cordis 179. 
Vogan 521. 
Volumen pulmon. auctum 

220. 
Voluntal 657. 
Volvulus 351, 355. 
Vomito negro 121. 
Vomitus matutinus 308. 
Vorbeizeigen 648. 
Vorhofflimmern 166. 
Vorhofflattern 166. 
Vorhofspropfung 163, 165. 
Vorhofsvenenpuls 154. 
Voussure 139, 180. 

Wadenkrii.mpfe 562. 
Wahlsches Symptom 354. 
Waldeyerscher Schlund-

ring 60. 
Wallersches Degenerations-

gesetz 569. 
Wandererysipel 30. 
Wanderleber 398. 
W anderniere 434. 
Wanderpneumonie 56. 
Wandertrieb 632. 
Warmbrunn 534. 

Sachverzeichnis. 

Wasser, Bedeutung fiir den 
Stoffwechsel 482. 

Wassergehalt der Speisen 
429. 

Wasserkrebs 293. 
Wassermannsche Reaktion 

bei Gefii.Blues 175. 
- - bei Malaria 116. 
- - bei Nervenlues 585, 

587, 628. 
Wasserstoffsuperoxyd als 

Spiilmittel 293. 
Wasserversuch 407. 
Webersche Lahmung 611. 
WechseHieber 111. 
Weil-Felixsche Reaktion 

28. 
WeiIsche Krankheit 119. 
WeiBsche Harnprobe, 

Technik der 244. 
Werlhofsche Krankheit 

291. 
Wernarzer Wasser 441. 
Wernickesche Zone 600. 
Westphal-Striimpellsche 

Pseudosklerose 639. 
Westphalsches Zeichen 

587. 
Widalsche Reaktion 33. 
Wiesbaden 91, 228, 310, 

511, 528, 534, 612. 
Wiessee 529, 534. 
Wildbad 511, 529, 592. 
Wildunger Wasser 441, 

445. 
WiIsonsche Krankheit 387, 

639. 
Windpocken 26. 
Wintrichscher Schallwech-

Bel 243. 
Wirbelcarcin08e 578. 
Wirbelcaries 578. 
Wirbelsii.ulenverletzung 

533. 
Wirbelsaulenversteifung 

535. 
Wirbeltumoren 580. 
Wismut als Antisyphili-

ticum 628. 
Wolhynisches Fieber 119. 
Wortblindheit 600. 
Wundrose 29. 
Wundshock 161. 
Wurmmittel 366 ff. 

Wiistenklima 228. 
Wutschutzimpfung 77. 
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Xanthochromie der Cere
br08pinaHliissigkeit 
586, 644. 

Xerostomie 296. 

Yatren bei Ruhr 47. 
Yatren-Casein 534. 
Yoghurt 359. 

Zeckenfieber 118. 
Zellul08everdauung 329. 
Zenkersches Divertikei 

300. 
Ziegenmilch, Obertragung 

des Maltafiebers durch 
110. 

- Kinderanamie durch 
279. 

Ziegenpeter 59. 
Ziemssensche LOsung 271. 
Zirbeidriise 476. 
Zirkuiationsapparat, 

Krankheiten des 131. 
Zittwerbliiten 367. 
Zuckerbildung aus Eiweill 

480, 488, 495. 
Zuckergehalt der Cerebro

spinaHliissigkeit 83. 
ZuckerguBleber 196, 377, 

396. 
Zuckernachweis im Harn 

492. 
Zuckerstich 488. 
Zuckungsformel 540. 
Zunge, Krankheiten der 

294. 
Zwangslachen 624. 
Zwangsvorstellungen 653. 
Zwangsweinen 624. 
Zwerchfell 216. 
- Bedeutung fiir die Zir

kulation 137. 
- Bedeutung fiir die Lage 

des Herzens 141. 
- Beeinflussung durch 

Mundatmung 206. 
Zwergwuchs 538. 
Zwischenwirt 7, 365. 
ZwoHfingerdarm, Geschwiir 

des 331. 



VERLAG VON JULIUS SPRINGER / BERLIN 

Richtlinien fiir die Krankenkost. Zum Gebrauch in Kranken# 
hausern, Privatkliniken, Sanatorien. Von Dr. A. von Domarus, 
a.o Professor an der Universitat Berlin, Arztl. Direktor am Horst.Wessel#Kran~ 
kenhaus im Friedrimshain Berlin. Vi e r t e, vermehrte und verbesserte Aullage. 
IV, 80 Seiten. 1936. RM 2.70 

Methodik der Blutuntersuchung. Mit einem Anhang: Zyto
d iagn ostis c h e Techn ik Von Dr. A. von Domarus, a. o. Professor an 
der Universitat Berlin, Arztl. Direktor am Horst-Wcssel~Krankenhaus im Fried~ 
rimshain Berlin. Mit 196 Abbildungen und 1 Tafel. (A us "Enzyklopadie der 
klinismen Medizin", AllgemeinerTeil.) XII, 489 Seiten. 1921. RM 16.74 

Hermann Lenhartz. Mikroskopie und Chemie am Kran
kenbett. Elfte Auf/age, bearbeitet von A. von Domarus, Berlin und 
R.Seyderhelm, Frankfurt a. M. Mit 180 zum Teil farbigen Abbildungen 
und 2 farbigen Tafeln. X, 370 Seiten. 1934. RM 18.60, gebunden RM 19.80 

Lehrbuch der inneren Medizin. Von H. Assmann, G. 
v. Bergmann (mit F. Stroebe>, H. Bohnenkamp, R. Doerr, H. 
Eppinger, E. Grafe, Fr. Hiller, G. Katsch, P. Morawitz, 
A. S ch i tten he 1m, R. S ieb eck, R. St ae helin, W. Stepp, H. Str a u b. 
Dr itt e, umgearbeitete und erganzte Aullage. 
Erster Band: Mit 171 Abbildungen. XI, 934 St'iten. 1936. 
Zweiter Band: Mit 153 Abbildungen. XIV, 846 Seiten. 1936. 

Beide Bande zusammen RM 48.-; gebunden RM 52.-

Vorlesungen iiber innere Medizin. Von Professor Dr. 
E. Magnus-Alsleben, Vorstand der Medizinismen Poliklinik der Universitat 
Wurzburg. Funfte, neu bearbeitete und erganzte Auflage. Mit 14 zum Teil 
farbigen Abbildungen. VI, 485 Seiten. 1932. RM 12.80, gebunden RM 14.-

Entstehung, Erkennung und Behandlung innerer 
Krankheiten. Von Dr. Ludolf Krehl, Professor in Heidelberg. 
Erster Band: Die Entstehung innerer Krankheiten: Pathologische 
Physiologie. Vierze hn te Auflage. XII, 716 Seiten. 193Z. 

RM 39.60, gebunden RM 42.
Zweiter Band: Die Erkennung innerer Krankheiten. Zweite Aullage. 
X, 197 Seiten. 1932. RM 12.80; gebunden RM 14.80 
Dritter Band: Die Behandlung Innerer Krankheiten. Zweite, un
veranderte Aullage. X, 289 Seiten. 1934. RM 18.-; gebunden RM 20.-

EinfOhrung in die pathologische PhySiologie. Von 
Professor Dr. Max BUrger, Direktor der Medizinismen Universitats-Poli ... 
klinik Bonn a. Rh. Zweite Auflage der "Patbologism.physiologismen Propli ... 
deutik". Mit 43 Abbildungen. VIII, 454 Seiten. 1936. 

RM 24.-, gebunden RM 25.80 

Grundziige der pathologischen Physiologie. Von Dr. 
med. Hans Lucke., a. o. Professor fur Innerc Medizin in Gottingen. D ri tt e 
Aullage. VII, 207 Seiten. 1937. RM 6.60 

Zu beziehen durch jede Buchhandlung. 



VERLAG VON JULIUS SPRINGER / BERLIN 

Funktionelle Pathologie. Eine kliniscbe Sammlung von 
Ergebnissen und Ansmauungen einer Arbeitsrimtung. Von Dr. Gustav von 
Bergmann, ordent!. Professor der Inneren Medizin und Direktor der II. Me= 
dizinismen Universitatsklinik Berlin. Z wei t e, umgearbeitete AuHage. Mit 
73 Abbildungen. VII,547 Seiten. 1936. RM 25.-; gebunden RM 26.60 

StrDmpell-Seyfarth. Lehrbuch der speziellen Pa
thologie und Therapie der inneren Krankheiten 
fur Studierende und Arzte. 31./32., v5llig neubearbeitete AuHage von Dr. med. 
et phil. C. Seyfarth, a. o. Professor (fur innere Medizin) an der Universitat 
Leipzig, Leitender Arzt (Med. Abt.> des Stadt. Krankenbauses zu St. Georg 
in Leipzig. 
E r s t e r Band. Mit 179 Abbildungen, einem Bildnis und 12 Tafeln. XII, 
880 Seiten. 1934. 
Z wei t e r Band. Mit 220 Abbildungen und 5 Tafeln. VIII, 980 Seiten. 1934. 

RM 48.-; gebunden RM 54.-

Lehrbuch der Differentialdiagnose innerer Krank
heiten. Von Professor Dr. M. Matthest. Fortgefiibrt von Professor 
Dr. Hans Curschmann, Direktor der Medizinismen Universitatsklinik in 
Rostod!: i. M. S i e ben t e, neubearbeitete AuHage. Mit 126 Abbildungen. 
VII, 804 Seiten. 1934. RM 28.-; gebunden RM 30.-

MUlier-Seifert. Taschenbuch der medizinisch-klini
schen Diagnostik. Bearbeitet von Dr. Friedrich MUlier, Professor 
der Medizin in Munmen. S i e ben un d d rei fi i g s t e, umgearbeitete AuHage. 
Mit 157 zum Teil farbigen Abbildungen im Text und 5 farbigen Tafeln. IV, 
524 Seiten. 1937. Gebunden RM 14.80 

Leitfaden der medizinisch-klinischen Propadeutik. 
Von Dr. F. KUlbs, Professor an der Universitat Koln. Vierte, erweiterte 
Auflage. Mit 93 Abbildungen. VIII, 175 Seiten. 1929. RM 5.94 

Methodenlehre der therapeutischen Untersuchung. 
Von Paul Martini, Professor der Medizin, Direktor der Medizinismen Klinik 
der Universitat Bonn. Mit 9 Abbildungen. VII, 69 Seiten. 1932. RM 4.50 

Die unmittelbare Kranken-Untersuchung. Arztliches 
Sehen, Horen und Fuhlen. Von Paul Martini, Professor der Medizin, 
Direktor der Medizinismen' Klinik der Universitat Bonn. Mit 35 Abbildungen 
im Text. VIII, 246 Seiten. 1927. Gebunden RM 7.83 

Praktische Ubungen zur Vererbungslehre fur Studie= 
rende, Arzte und Lehrer. Von Professor Dr. GUnther Just, Direktor 
des Instituts fur mensmlime Erblehre und Eugenik an der Universitat Greifs
wald. Z wei t e, vermehrte und verbesserte AuHage. 
Erster Teil: Allgemeine Vererbungslehre. Mit 55 Abbildun~en. VI, 
137 Sciten. 1935. RM 6.-; gebunden RM 6.90 
Z wei t e r T e i I: Menschliche Erblehre. In Vorbereitung 

Zu bezieben durch jede Bucbhandlung. 
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