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Vorwort zur sechsundzwanzigsten Auflage.

Dies Biichlein habe ich als junger Assistent der Leydenschen
Klinik — vor 41 Jahren — niedergeschrieben, damit es meinen
Zuhorern in der Vorlesung iiber Diagnostik und im praktischen
Kurs das Mitschreiben erspare und spiter in der Klinik als
Repetitorium diene. Diesem Zwecke hat sich das Biichlein um
g0 brauchbarer erwiesen, je mehr ich, in steter Berithrung mit
Lernenden, Form und Inhalt dem Gesichtskreis und dem Bediirfnis
derselben anzupassen vermochte.

Uber seinen unmittelbaren Daseinszweck hinweg verbreitete
sich das Biichlein im Kreise der praktischen Arzte, denen es zur
Auffrischung und Erneuerung ihrer diagnostischen Kenntnisse niitz-
lich wurde. Das hat mir zum Ansporn gedient, alle Fortschritte
der Diagnostik von Jahr zu Jahr zu registrieren; doch habe ich mit
verschwindenden Ausnahmen nur Selbstbeobachtetes und Selbst-
erprobtes aufgenommen.

Bei der griindlichen Durcharbeitung der neuen Auflage wurde ich
von meinen Mitarbeitern am Krankenbett und im Laboratorium,
besonders von Herrn Oberarzt Dr. Wilhelm Beck, in aus-
gezeichneter Weise unterstiitzt. So darf ich hoffen, daB auch die
neue Auflage den heutigen Stand der klinischen Diagnostik getreulich
wiedergibt.

Berlin, 1. Juli 1931.
Georg Klemperer.
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Der Gang der diagnostischen Untersuchung.

Die Aufgabe der praktischen Medizin ist, Krankheiten zu ver-
hiiten und die Gesundheit wiederherzustellen. Die unumginglich
notwendige Vorbedingung einer planmifBigen Behandlung des
erkrankten Menschen ist die Erkenntnis der vorliegenden Krank.
heit. Die Lehre von der Erkennung der Krankheiten ist die Dia-
gnostik.

Eine vollstindige Diagnose umfafit: 1. die Benennung der
Krankheit, d. i. die Einordnung derselben in eine bestimmte Krank-
heitsgruppe; 2. die Erkenntnis des Stadiums, eventuell der Be-
sonderheit oder der Komplikationen der Krankheit; 3. die Er-
kenntnis und Wiirdigung der zur Zeit bestehenden oder im weiteren
Verlauf drohenden Gefahren.

Die Diagnose ist das Ergebnis der Krankenuntersuchung. Diese
besteht aus der Erhebung der Vorgeschichte (Anamnese) und
der objektiven Untersuchung (Status praesens).

Man tut gut, in Anamnese und Status praesens sich an die
Reihenfolge eines bestimmten Schemas zu halten, um keinem
Irrtum durch Versidumnis ausgesetzt zu sein.

Folgendes Schema dirfte sich fiir den Anfinger zur Einibung
wohl empfehlen.

Name, Alter, Stand. Datum der Untersuchung.

Anamnese

1. Hereditére Verhéltnisse.

2. Kindheit, Menstruation.

3. Allgemeine Lebensverhiltnisse, Beschiaftigung.

4. Vergangene Krankheiten, Puerperien, Aborte.

5. Gegenwirtige Krankheit, ihre Prodrome und angebliche Ursache.

6. Die ersten Erscheinungen der Krankheit (Fieberfrost, subjektive Be-
schwerden, Funktionsstorungen).

7. Verlauf der Krankheit bis heute.

8. Bis wann stieg sie an? War eine Besserung oder NachlaB?

9. Bisherige Behandlung.

10. Komplikationen: Angaben des Patienten iiber die Hauptfunktionen,
z. B. Schlaf, Appetit, Husten, Auswurf, Urin usw.

Status praesens:

A. Allgemeiner Teil.
I. Konstitution. (Statur, Knochenbau, Muskulatur, Fettpolster.)
II. Lage. (Aktive oder passive Riickenlage usw.)

G. Klemperer, Klin. Diagnostik. 26. Aufl. 1



2 Der Gang der diagnostischen Untersuchung.

IIT. Gesicht.
1. Farbe (Wangen, Lippen, Conjunctiven).
2. Ernédhrung, Turgor.
3. Ausdruck.
4. Blick.
IV. Haut.
1. Farbe.
2. Beschaffenheit (trocken, feucht).
3. Exantheme, Odeme, Narben, Driisenschwellungen, Decubitus.
4. Temperatur und ihre Verteilung.
V. Puls.
1. Frequenz, Rhythmus.
2. Beschaffenheit, der Pulswelle.
3. Beschaffenheit der Arterie (geradlinig, geschliangelt, sklerosiert).
4. Spannung der Arterie, Blutdruck.
VI. Respirationsfrequenz und Typus.
VII. Auffallige Symptome.
VIII. Klagen des Patienten.
B. Spezieller Teil.
I. Nervensystem.
1. Sensorium. (Frei? Benommen ?)
2. Xopfschmerzen, Schwindel.
3. Schlaf.
4, Tremor.
5. Delirien, abnorme Stimmung.
6. Reflexe (Pupillen usw.).
7. Sensibilitiats- und Motilitatsstérangen.
II. Digestionsapparat.
1. Lippen, Zunge.
2. Rachen, Mandeln.
3. Appetit.
4. Durst.
5. Erbrechen.
6. Stuhlgang.
7. Inspektion und Palpation des Abdomens (Auftreibung? REinzie-
hung? Schmerzhafte Stellen? Tumoren?).
8. Perkussion des Abdomens (Meteorismus? Ascites? Tumoren?),
Perkussion von Leber und Milz.
9. Untersuchung des Mageninhaltes bzw. des Stuhlgangs.
III. Respirationsapparat.
Bau des Thorax.
Rhythmus der Atmung.
Atembewegungen (Frequenz, Typus, Ergiebigkeit, Einseitigkeit).
Husten und Auswurf.
. Perkussion.
. Auscultation.
Pectoralfremitus und Bronchophonie.
irkulationsapparat.
. Inspektion der Herzgegend.
. Inspektion der groBen Gefile.
Palpation des HerzstoBes.
4. Palpation des SpitzenstoBes.
5. Perkussion des Herzens.
6. Auscultation des Herzens.
7. Auscultation der groSlen GefiBe.
V. Urin.
1. Willkiirliche, schmerzhafte Entleerung ?
2. Menge in 24 Stunden.

=
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Anamnese und Allgemeinstatus, 3

3. Spezifisches Gewicht.
4. Farbe, Triibung.

5. Reaktion.

6. Eiweil und Zucker.
7. Sedimente.

Anmerkung zum Schema. Der Anfidnger tut gut, sich das Schema
einzuprégen und stets die Reihenfolge desselben bei der Untersuchung innezu-
halten. Der erfahrene Arzt gewinnt den Allgemeinstatus in wenig Augenblicken,
wihrend er gleichzeitiz die anamnestischen Fragen an den Patienten richtet.
Durch Anamnese und Allgemeinstatus wird meist die diagnostische Aufmerk-
samkeit auf bestimmte Organsysteme hingelenkt, mit denen man die Spezial-
untersuchung beginnt. Der als erkrankt befundene Organapparat wird mit
der groBten Sorgfalt untersucht, bei den {ibrigen Organen begniigt man sich
mit der Feststellung der Hauptpunkte.

Das Schema enthilt die Reihenfolge der vorldufigen Untersuchung, wie
sie am Krankenbett bzw. in der #rztlichen Sprechstunde vorgenommen wird
und oft schon zur vollstindigen Diagnose fithrt. Vielfach ist aber hierzu die
Beobachtung des Krankheitsverlaufs bzw. die ldngere Zeit beanspruchende
Untersuchung der Se- und Exkrete, Punktate, des Blutes, Stoffwechsels, oder
schwierigere Spiegeluntersuchung (Kehlkopf, Augenhintergrund, Mastdarm,
Harnblase), in vielen Fillen Rontgenuntersuchung notwendig.

I. Anamnese und Allgemeinstatus.

1. Anamnese. Die genaue Aufnahme der Vorgeschichte ist
von der grofiten Wichtigkeit und kann oft fur die Diagnose ent-
scheidend sein.

Hereditire Belastung ist besonders wichtig fiir die Diagnose der Phthise
und der Nervenkrankheiten. Friiher iiberstandene Krankheiten kénnen un-
mittelbare Ursachen der jetzigen sein: z. B. Scarlatina fiihrt oft zu akuter,
selten zu chronischer Nephritis, Gelenkrheumatismus zu Endokarditis (Klappen-
fehler); wiederholte Bronchialkatarrhe und Asthma zu Volumen pulmonum
auctum. Gewerbe und Beruf verursachen bestimmte Krankheiten: bei Malern
kommt es zu Bleikrankheiten, bel Steintridgern zu Herziiberanstrengung, bei
Trompetern zu Emphysem, bei Steinhauern, Schriftsetzern, Miillern u. a. zu
Phthise. Bestimmte Schédlichkeiten fithren zu bestimmten Folgekrankheiten:
Alkoholismus zu Lebercirrhose oder Debilitas cordis oder multipler Neuritis
oder chronischer Nephritis. Einzelne anamnestische Daten sind von besonderer
Bedeutung, z. B. Hamoptoe (meist bei Phthisis pulmonum), Himatemesis
(meist bei Uleus ventriculi), anfallsweises Auftreten von Ikterus (Gallensteine). —
Bei der speziellen Symptomatologie werden die wichtigsten anamnestischen
Beziehungen besprochen werden.

Fiir den Anfinger sei bemerkt, da die Aufnahme der Anamnese oft die
erste Beriihrung zwischen dem hilfesuchenden Patienten und dem Arzt bildet:
der Ton und die Art der Fragen sei stets bei aller Bestimmtheit freundlich
und geeignet, Vertrauen einzufléBen.

2, Erndhrungs- und Kriftezustand. Man erkennt den Allgemein-
zustand meist auf den ersten Blick: 1. am Gesicht (fett oder mager,
von lebhafter oder bleicher Farbe, tiefliegende Augen, lebendiger
oder erloschener Blick), 2. am iibrigen Kérper (Fettpolster, Musku-
latur des Rumpfes, der Arme und Beine).

Der Erndhrungszustand leitet die Diagnose zu einer bestimmten
Gruppe von Krankheiten. Schlechter Erndhrungszustand ist das
Zeichen der kachektischen Krankheiten (Phthisis, Carcinom,
Leukimie und perniziose Anidmie, schwerer Diabetes). Guter

1*



4 Anamnese und Allgemeinstatus.

Erndhrungszustand bei lingerer Krankheitsdauer spricht gegen
kachektische Krankheiten. Akute Fieberkrankheiten verschlech-
tern den Erndhrungszustand wegen der kurzen Dauer meist nicht
wesentlich; dagegen fithren die subakuten (z. B. Typhus, Menin-
gitis) zu starker Abmagerung.

Seltenerweise beruht starke Magerkeit (macies) auf konstitutionell-endo-
krinen Stoérungen (endogene Magersucht); progrediente Abmagerung kann
durch Hypophysenerkrankung eintreten (vgl. S. 243).

Differentialdiagnostisch besonders wichtig ist der Ernihrungs-
zustand bei Hustenkrankheiten (Phthisis bei Kachektischen,
Bronchialkatarrhe meist: bei kraftigen Menschen) und bei Magen-
krankheiten (Carcinom bei Kachektischen, Ulcus und Neurose
meist bei gut gendhrten Individuen).

3. Konstitution und Habitus. Durch den hiufigen Anblick
von Kranken lernt der Arzt gewisse Gesamteindriicke von
einzelnen Krankheitsformen festhalten, aus denen er im gegebenen
Falle auf den ersten Blick einen gewissen Krankheitsverdacht
schopft. Dieser Gesamteindruck setzt sich aus Erndhrungszustand,
Farbe, Haltung, Blick, Sprache usw. zusammen. Die Beurteilung
des Habitus ist von auBerordentlichem Wert, darf aber die sorg
filtige Untersuchung nicht beeintrichtigen.

Habitus phthisicus bei Tuberkulésen. Blasses, oft durchgeistigtes
Antlitz mit feiner Haut und circumscripter Wangenrote; schlanker Hals; para-
lytischer Thorax. Magerer schlanker Wuchs, schmale, wei3e Hinde.

Habitus apoplecticus. Rundes, dunkelrotes, feistes Gesicht, Augen
wisserig glinzend, kurzer Hals, meist faférmiger Thorax. Fetter Korper. Oft
kurzer schnaufender Atem. Bei Alkoholismus, Emphysem, Neigung zu Apo-
plexien.

Habitus neurasthenicus. Meist gut genihrtes, ausdrucksvolles Gesicht.
Augen intelligent, leidend, mit unstetem Ausdruck. Sprache oft hastig. Der-
artige Patienten sind hypochondrisch und launisch, oft migtrauisch.

Es ist Sache der Erfahrung, den Krankheitshabitus zu erkennen. Ein
gewisser Instinkt (der é#rztliche Blick) ist hier oft maBgebend, jedoch durch
viele Ubung wohl zu ersetzen.

4. Die Lage des Patienten, welche sofort wahrgenommen wird, kann den
Gesamteindruck des Krankheitsbildes beeinflussen. Bei Riickenlage achte
man, ob der Patient wie ein Gesunder mit leichter Muskelanspannung im Bett
liegt (aktive Riickenlage) oder, der Schwere nachgebend, zusammengesunken
mit hochgerutschten Knieen (passive Riickenlage). Die letztero ist stets ein
Zeichen von Schwiche oder Kollaps und von iibler Vorbedeutung. Dauernde
Seitenlage wird oft bei Affektionen einer Korperhilfte eingenommen (Pneu-
monie, Pleuritis, Pneumothorax) und kann in solchen Fillen von diagnostischem
‘Wert sein (meist liegt der Patient auf der erkrankten Seite). Bauchlage in
gewissen seltenen Formen von Magengeschwiir.

Unruhige Lage (Jactatio. Agitatio). Zeichen des versatilen
Fiebers (8. 14), oft Vorbote von Delirien (Kap. XI). Gleichzeitig
mit der Wahrnehmung ist die Gefahr solcher Zustinde zu wiirdigen
(Bewachung, Narkotica).

Sitzende, oft vornibergebeugte Stellung mit hoch-
gradiger Dyspnoe = Orthopnoe findet sich meist bei schweren
Herzkrankheiten im Stadium der gestérten Kompensation.



Anamnese und Allgemeinstatus. 5

5. Tonus der Gesichtsziige, Gesichtsausdruck, Blick. Die Be-
urteilung des Gesichtsausdrucks ist von hohem diagnostischen
Wert.

Facies composita der lebendige Ausdruck des verstindnisvollen Mienen-
spiels. Facies Hippocratica oder decomposita das unbewegte, entstellte,
seelenlose Antlitz in BewuBtlosigkeit und Agone.

Man gewohne sich, den Zustand des Sensoriums aus den Ge-
gichtsziigen zu erkennen. Benommenheit des Sensoriums ohne
Fieber kommt bei psychischen Erkrankungen (echten Psychosen,
auch bei Hysterie), sowie durch Erkrankung des Gehirns (z. B.
Apoplexie, Epilepsie) und bei Vergiftungen zustande. Die Ver-
giftung kann exogen durch eingefiithrte Gifte (z. B. Morphin usw.)
oder endogen durch Stoffwechsel- (Diabetes) bzw. Nierenkrank-
heiten (Urdmie) verursacht sein.

Unter den fieberhaften Krankheiten gehen hauptsichlich
Typhus abdominalis, Meningitis, Miliartuberkulose, Sepsis mit
benommenem Sensorium einher. Dabei ist der Blick wie ver-
schleiert, ausdruckslos, das Gesicht stumpf und apathisch. Deor
Gesichtsausdruck solcher Kranken ist sehr charakteristisch; man
kann ihn wohl auf den ersten Blick erkennen.

Der Anfinger prige sich den Gesichtsausdruck seiner Kranken ein; das
Studium der Physiognomik ist von zweifellosem diagnostischem Wert und
wurde von den scharfbeobachtenden alten Arzten sehr gepflegt. Natiirlich
darf auch hieriiber die genaue Untersuchung nicht vernachlissigt werden.

6. Die Fiirbung des Gesichts und der Korperhaut. Auf die Haut-
farbe ist in jedem Falle besonders zu achten; hierdurch wird oft
die Diagnose wesentlich geférdert.

Die gewdhnliche Hautfirbung (miBig rote Wangen, frisch-
rote Lippen, ubrige Haut blarosa) erlaubt nur negative diagno-
stische Schlusse.

a) Rotfadrbung des Gesichts (Erhitztsein, starke Turges-
cenz, oft Schweill und glinzende, hervortretende Augen) ist meist
ein Fiebersymptom. Hierdurch wird der Arzt sofort geleitet,
nach den weiteren Fiebersymptomen zu forschen. (Doch denke man
an die flichtige Rote der Erregung, der Scham usw.)

Starke Gesichtsrotung kann auch durch Polycythdmie verursacht sein,
dabei oft leichte Cyanose (vgl. S. 6). Bei Diabetikern findet sich oft leichte
Gesichtsrotung (Rubeose).

b) Abnorme dauernde Blisse (Pallor eximius), kreidebleiche
oder wachsgelbe Firbung der Wangen und der Korperhaut, Blisse
der Lippen oder Conjunctiven ist das Zeichen von Bluterkran-
kungen, besonders Leukidmie und Andmie. Hierbei ist zu bedenken,
daB die Animie sekundir oder essentiell sein kann. Sekundir
ist diejenige Andmie, welche nach Blutungen oder im Verlauf
schwerer Organerkrankungen (Phthisis pulmonum, Carcinom,
Amyloidentartung usw.) eintritt. Essentiell wird die Animie
genannt, welche auf priméirer Erkrankung der blutbildenden Organe



6 Anamnese und Allgemeinstatus.

beruht und durch die spezielle Blutuntersuchung nachgewiesen
wird (Kap. X).

Ubrigens kann lang anhaltende Blidsse durch ungleiche Blutverteilung,
infolge konstitutioneller nervioser Ursachen oder durch angeborene Hypoplasie
des Capillarnetzes bedingt sein (Pseudoanémie).

Plotzliches Eintreten abnormer, bleibender Blisse unter Zeichen
des Kollapses spricht fiir innere Blutung (im Magen, Darm, Tube
usw.) oder Chok (Uberfillung der Bauchgefife durch Splanchnicus-
parese).

¢) Gelbfarbung (Ikterus) ist das Zeichen des in der Haut
abgelagerten Gallenfarbstoffes. Aus derselben ist in den meisten
Fillen eine Lebererkrankung zu diagnostizieren. Gleich mit
dem ersten Blick stellt der Arzt fest, ob das ikterisch gefirbte
Gesicht von guter Erndhrung und leidlich gesundem Ausdruck ist
oder schlecht genihrt und schwer leidend aussieht. Ikterus bei
gutem Allgemeinzustand (Icterus simplex) beruht meist auf Katarrh
des Duodenums und der Gallenginge oder auf leichterer Erkran-
kung der Leberzellen (Hepatose). Bei schwerem Krankheitszustand
spricht man von Icterus gravis: derselbe ist durch ernstere Leber-
affektionen oder hochgradigen Zerfall roter Blutkérperchen ver-
ursacht (Kap. III).

Die Gelbfarbung der Haut kann auch durch medikamentdses Einnehmen
von Pikrinsiure verursacht sein: dann fehlt natiirlich die Gallenfarbstoff-
reaktion im Harn. — Aus der Nahrung stammt die Gelbfirbung der Haut
(besonders der Hand- und FuBflichen), bei iiberreichlicher Gemiisekost. Da
die Pflanzenfarbstoffe fettloslich sind, erfolgt ihre Aufnahme am leichtesten
im lipoidreichen Blute schwerer Diabetiker (Xanthosis diabetica).

d) Bronzefdrbung ist das Zeichen der Addisonschen Krank-
heit, welche auf einer Entartung der Nebennieren (und Splanchnici)
beruht und unter allmihlicher Kachexie zum Tode fithrt. Be-
sonders charakteristisch sind braunschwarze Flecke auf der Schleim-
haut des Mundes.

In selteneren Fillen wird Bronzefirbung beobachtet bei Sklerodermie
sowie bei den seltenen Féallen von Diabetes, welche mit Pigmentcirrhose der
Leber und des Pankreas einhergehen (Hidmochromatose, Bronzediabetes).
Braunfirbung der Haut tritt auch nach lingerem Arsengebrauch auf (Arsen-
melanose).

e) Cyanose (blaurote Firbung). Wird am besten an den
Lippen und den Fingerniigeln erkannt. Sie beruht auf CO,-Uber-
ladung des Blutes; diese wird verursacht:

1. Durch zu langes Verweilen des Blutes im vendsen Stromgebiet,
a) vendse Stauung, Cyanose ist danach ein wichtiges Zeichen von
Herzkrankheit im Stadium gestérter Kompensation oder von
Herzschwiche, besonders im Verlauf von Infektionskrankheiten,
b) durch Capillarstase bei schweren septisch-toxischen Erkran-
kungen (schwere Grippe, Sepsis, Pneumonie).

2. Durch Stérung des Lungengaswechsels: a) durch Lungen -
krankheiten. Diese pflegen indes meist erst in vorgeschrittenen
Stadien zur Cyanose zu fithren, weil im Beginn und auf der
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Héhe der Erkrankung oft vikariierende Mehratmung der gesunden
Lungenteile stattfindet. Bei Pneumonie ist der Eintritt der
Cyanose signum mali ominis. Bei Miliartuberkulose besteht
gewohnlich sehr ausgesprochene Cyanose; b) durch raumbeengende
Prozesse in der Brusthéhle (Mediastinaltumoren, Aortenaneurysma);
¢) Hindernis der Atmung durch iberméfige Ausdehnung des
Abdomens (Tumoren, Ascites, Meteorismus).

Cyanose mit hochrotem Grundton (echauffiertes Aussehen) findet sich
besonders bei Polycythimie (vgl. Kap. X).

Lokale Cyanose ist durch o6rtliche Behinderung des vendésen Abflusses
(z. B. infolge von Thrombose, Tumoren) bedingt. Im Gesicht oft durch Er-
frierung.

Die Kombination von Blisse und Cyanose, wie sie z. B. bei heruntergekom-
menen Herzkranken gesehen wird, nennt man Livor (teint cardiaque). Herz-
kranke mit schweren Stauungserscheinungen zeigen auch nicht selten gleich-
zeitig Cyanose und Ikterus; der letztere entsteht durch Kompression der Gallen-
ginge in der durch die Blutstauung iiberfiillten Leber.

Besonders starke Cyanose (Morbus coeruleus) findet sich bei angeborenen
Herzfehlern, bei welchen durch abnorme Kommunikationen der Vorhéfe bzw.
der Kammern oder der groen Gefiéfle arterielles und vendses Blut sich mischen
(offenes Foramen ovale, Ductus Botalli), ferner bei Pulmonalstenose.

7. Dyspnoe (behinderte Atmung, Lufthunger). Obwohl die Fest-
stellung des Respirationsmodus zu der speziellen Untersuchung ge-
hort, stellt der Arzt doch schon mit dem ersten Blick fest, ob ruhige
oder beschleunigte bzw. mithsame Atmung vorhanden ist.

Man unterscheide zwischen beschleunigter und miihsamer Atmung. Be-
schleunigte Atmung kommt zustande, wenn das Atemzentrum durch iiberhitztes
Blut (im Fieber), oder durch Reaktionséinderung des Blutes (Milchsdurevermeh-
rung bei starker Muskelbewegung) oder auf nerviésem Wege (durch Affekte)
erregt wird. Auch lokale Hirnerkrankung kann das Atemzentrum reizen (cere-
brale Dyspnoe); bei Arteriosklerose und Hypertonie kann das Atemzentrum
durch Gefaflspasmen (vgl. S. 181) erregt werden. Vertieft wird die Atmung
unter gleichzeitiger Verlangsamung beim diabetischen Koma (groe Atmung
von KuBmaul). Sie beruht auf Zunahme der sauren Valenzen im Blut durch
Oxybuttersdure (acidotische Dyspnoe). Das rein subjektive Gefiihl der un-
geniigenden Luftzufuhr bei objektiv normaler Atmung wird als psychischer
Lufthunger bezeichnet (bei Hysterie).

Dyspnoe ist Atemnot, Beschleunigung bzw. Vertiefung der
Atemzige mit Anspannung der Hilfsmuskulatur; sie beruht auf
erhohtem CO,-Gehalt des Blutes und wird vom Patienten als Luft-
hunger bis zum Erstickungsgefiihl empfunden. Eigentliche Dyspnoe
ist in den meisten Fillen mit Cyanose verbunden.

Dyspnoe mit Cyanose ist ein iiberaus wichtiges Symptom,
pathognostisch fir unkompensierte Herzkrankheit oder vorge-
schrittene Lungenkrankheit, in selteneren Fillen bei Abdominal-
krankheiten, die die Zwerchfellbewegung hindern.

Cheyne - Stokessches Atemphinomen nennt man das Abwechseln
langer Atempausen (Apnoe) und allméhlich an- und abschwellender Dyspnoe;
dies Phinomen hochgradiger Schwichung des Atemzentrums findet sich beson-
ders bei Uréimie, auBerdem bei Herzleiden und Gehirnkrankheiten und ist meist

von iibler Vorbedeutung. (Doch kommt Andeutung des Cheyne-Stokesschen
Atemtypus manchmal auch bei Gesunden im Schlaf vor.)
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Anfallsweise Dyspnoe, welche mehr oder weniger schnell
voriibergeht, worauf dann lingere Zeit freies, ruhiges Atmen folgt,
nennt man Asthma (vgl. S. 137, 144).

8. Hydrops, (Odeme (schmerzlose, nicht gerétete Anschwel-
lungen des Unterhautgewebes (Anasarka), welche auf Fingerdruck
Gruben hinterlassen).

Schwellung mit Rétung, Spannung und Schmerzhaftigkeit beruht auf Ent-
ziindung (entztindliches, chirurgisches Odem).

Wassersiichtige Anschwellungen sind ein so auffilliges Symptom,
daB sie meist von dem Patienten dem Arzte geklagt werden. Doch
konnen sie von indolenten Kranken iibersehen werden, und man
gewdohne sich, alsbald danach zu suchen. Die ersten Spuren werden
an der Knochelgegend durch Fingerdruck erkannt. Das Vor-
handensein von Odemen ist fiir die Richtung der Diagnose bestim-
mend. Man beachte zuerst, ob gleichzeitig Cyanose und Dyspnoe
vorhanden ist. Fehlen diese, so beurteile man Kriftezustand
und Ernihrung bzw. untersuche den Urin auf Eiweil.

a) Hydrops mit Cyanose und Dyspnoe ist das Zeichen
von unkompensierten Herzkrankheiten (kardialer Hydrops). Er
tritt zuerst an den unteren Extremititen auf und folgt dem Gesetz
der Schwere.

Die Herzkrankheiten verursachen hochgradige Stauung des venisen Riick-
tlusses. Das Blut verweilt iberm#&8ig lange in den Geweben, wo es seinen O
verliert und sehr viel CO, aufnimmt. Die iberfiillten Venen vermdégen nicht
mehr in gewohnter Menge die Lymphfliissigkeit aufzunehmen, welche nun die
Gewebe iiberschwemmt.

b) Hydrops mit Albuminurie ist das Zeichen vieler diffuser
Nierenkrankheiten (renaler Hydrops). Er tritt zuerst im Gesicht,
besonders in der Gegend der Lider auf.

Man kann den Hydrops bei Albuminurie folgendermaBen erkliaren: Fiir
gewdhnlich sind die feinen GefiBe undurchlissig fiir grofiere Mengen Plasma
infolge einer lebendigen Téatigkeit der Wandzellen. Diese Tétigkeit ist nur
dann intakt, wenn die Zellen gut genihrt werden, d. h. wenn die Blutmischung
normal ist. Die Blutmischung wird schlecht, wenn die Nieren erkranken; denn
diese Organe scheiden in gesundem Zustande die harnfihigen Stoffe aus dem
Blute aus; in Krankheiten des Nierengewebes bleiben Wasser, Harnstoff und
andere N-haltige Substanzen sowie Salze, insbesondere Kochsalz im Blute
zuriick, die GefdBwandzellen werden infolge der schlechten Blutmischung durch-
lassig und es kommt zu Odem. Gleichzeitig fithren viele Erkrankungen der
Nieren zum Durchtritt von Eiwei8 oder Blut in den Urin.

In manchen Fillen ist der Ursprung der (Jdeme Nierenkranker extrarenal,
hervorgerufen durch die Einwirkung derselben Noxe auf die GefiaBwinde,
welche auch die Nieren zur Entziindung reizt. Dabei kann es geschehen, daf
renaler Hydrops noch vor der Albuminurie bzw. Hématurie auftritt.

Bei hochgradigem Stauungshydrops tritt ofters m#Bige Albuminurie
durch Stauung in den Nierenvenen ein: die gleichzeitige Cyanose und Dyspnoe
weist die Diagnose auf das Herz.

Bei chronischer Nephritis und Granularatrophie der Nieren kommt es zu
sekundirer Herzerkrankung und also zu einer Kombination von Herz- und
Nierenleiden.

¢) Hydrops der Kachektischen. Odeme ohne Dyspnoe
und Cyanose, ohne Albuminurie kénnen in allen Zustinden sehr
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schlechter Ernidhrung, insbesondere in den kachektischen Krank-
heiten, bei Carcinomatésen, Animischen, Phthisikern, Leber-
kranken, Diabetikern usw., aber auch voriibergehend bei Inanition
und Uberanstrengung vorkommen.

Diese Odeme sind ebenfalls durch die schlechte Blutmischung zu erkliren,
welche die Wandzellen der GefdBe durchldssig macht. Die schlechte Blut-
mischung kommt entweder durch direkte Bluterkrankung (Andmie, Leuk#imie,
schwere Chlorose) oder durch schlechte Ernéhrung oder chronische Organ-
erkrankungen zustande. In der Zeit des Krieges sind solche (Odeme sowohl
bei Kriegsgefangenen als auch bei schlecht gen#ihrten Arbeitern, besonders
in der kalten Jahreszeit, beobachtet worden. Ruhe, Wiarme und ausreichende
gemischte Kost brachten die sog. Hungerddeme oft schnell zum Schwinden. —
Die voriibergehenden Odeme iiberanstrengter junger Leute sind zum Teil durch
zu langes Stehen zu erkléren.

d) Unter Myxodem versteht man die teigige Schwellung der
ganzen Korperhaut bei Hypofunktion oder Fehlen der Schild-
driise (S. 242).

Fliichtige Odeme circumscripter Korperstellen beruhen auf angioneu-
rotischer Grundlage (Quinckesches (Odem).

Im Gegensatz zu den allgemeinen bzw. doppelseitigen Odemen findet sich
lokalisiertes Odem infolge ortlicher Unterbrechung des vendsen Blutstroms
durch Thrombose (z. B. Anschwellung eines Beines nach Thrombose der Vena
femoralis) oder durch Druck von Tumoren oder Narbenstringen.

9. Exantheme (Ausschlige). Bei der Betrachtung der Haut
hat man darauf zu achten, ob Ausschlige vorhanden sind oder
nicht. Dieselben entstehen durch lokale Reaktion der Haut-
gefile auf im Blut kreisende toxische Substanzen infektiosen
oder alimentdren oder medikamentésen Ursprungs. Die Aus-
schlige sind besonders wichtig fiir die Erkennung der fieberhaften
Erkrankungen; oft entscheiden sie ohne weiteres die Diagnose.
Exantheme mufl man 6fters gesehen haben, um sie im einzelnen
Falle wieder zu erkennen.

Unter den Fieberexanthemen ist das Masernexanthem zackig -groB3-
fleckig, das Scharlachexanthem ganz Kkleinfleckig, so daB es diffus rot aus-
sieht. Roseola sind stecknadelkopf- bis erbsengroBe, wenig erhabene rote
Flecke, die bei Typhus abdominalis spérlich iiber den Bauch, seltener iiber
die Brust verstreut sind. (Bei Flecktyphus sehr reichliche Roseola.) Exantheme
zeigen sich oft erst mehrere Tage nach Beginn des Fiebers; das Fehlen des
Exanthems schlie8t deshalb die Diagnose eines exanthematischen Fiebers
nicht aus.

Exantheme ohne Fieber, vielfach ohne wesentliche Allgemeinstérung,
sind oft die Zeichen der Hautkrankheiten (oft auf Syphilis beruhend), deren
Kenntnis nur durch sorgfiltige Studien in Spezialkliniken gewonnen werden
kann.

Toxische Exantheme kénnen auch durch Allergie bzw. Anaphylaxie (vgl.
S. 137) verursacht sein, nach parenteraler Injektion von Eiweisubstanzen,
besonders von Blutserum, sowohl nach erstmaliger als auch besonders nach
Reinjektion (Serumkrankheit). Alimentéire Exantheme entstehen gelegentlich
nach GenuB von Erdbeeren, Krebsen u. a., Arzneiexantheme nach Jod, Brom,
Antipyrin, Veronal u. a.

Blutergiisse unter die Haut (Sugillationen oder Suffusionen; wenn
punktféormig: Petechien) kommen vor: 1. bei schwer verlaufenden Fillen einiger
Intektionskrankheiten (himorrhagische Masern, Scharlach, Pocken, Typhus);
2. bei akutem Gelenkrheumatismus, meist ohne besonders schweren Verlauf
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(Peliosis, Purpura rheumatica); 3. bei sehr schweren Bluterkrankungen (per-
niziése Animie, akute und chronische Leukimie, essentielle Thrombopenie
[(Morbus maculosus Werlhoffi], Hamophilie); 4. bei Erkrankungen der Leber
(akute Atrophie, selten Cirrhose u. a.); 5. in besonderen Erkrankungen des Stoff-
wechsels bzw. beim Fehlen lebenswichtiger akzessorischer Nihrstoffe, der sog.
Vitamine (vgl. S. 229); dabei meist groBe Hinfalligkeit (Moller - Barlowsche
Krankheit, Skorbut). Bei Skorbut und akuter Leukimie steht Entziindung und
Blutung des Zahnfleisches im Vordergrund.

Petechien mit zentralem Eiterpunkt sind das Zeichen von Hautembolien bei
schweren Formen von Pyimie, ulceréoser Endokarditis und Rotz.

10. Temperatur der Haut. Man legt die Hand leicht auf die
Brust des Patienten und schiebt sie vorsichtig in die Achselhéhle.
Auf diese Weise  kann man die Kérpertemperatur ziemlich gut
abschitzen. Gesteigerte Korpertemperatur ist ein Hauptsymptom
des Fiebers. Schitzt man die Temperatur auf itber 37° C, so
geht man zur Thermometrie und zur weiteren Diagnostik der
fieberhaften Krankheiten iiber (Kap. II).

Das erste Fiebersymptom, das der Arzt wahrnimmt, ist zumeist die leb-
hafte Rote des erhitzten Gesichts. Wenn er diese bemerkt, ist es natiirlich das
allernéchste, daB er mit der Hand die Koérpertemperatur zu schétzen sucht
und alsbald das Thermometer einlegt, wihrend er gleichzeitiz den Puls fithlt,
nach Exanthemen usw. sucht.

‘Wenn der Patient schwitzt, ist die Schétzung mit der Hand nicht zuver-
léssig, ebensowenig, wenn die fiihlende Hand selbst kalt ist.

11. Trockenheit der Haut und SchweiB. Bei der Betastungz gewahrt man
gleichzeitig dies Symptom, das unter Umstéinden von Wert sein kann. GroBe
Trockenheit Kommt in Zusté#nden vor, die zu reichlichen Wasserausgaben
fithren: Polyurie, Diabetes mellitus, heftiges Erbrechen, starke Durchfille,
Cholera. Auch der SchweiB kann diagnostisch wichtig sein: er kiindigt in fieber-
haften Krankheiten oft die Krise an; in chronischen Krankheiten ist er ein
Zeichen von Schwiche, begleitet oft Kollaps und Agone. Starke Schweile ohne
Fieber beweisen hochgradige Reizbarkeit des vegetativen Nervensystems, be-
sonders bei Morbus Basedowii. NachtschweiBe sind h&ufig bei erschépfenden
langwierigen Krankheiten, besonders bei Phthisikern; doch kommen sie auch
hin und wieder bei Gesunden vor, namentlich bei jungen Leuten nach abend-
licher starker Fliissigkeitsaufnahme. Ubrigens fijhren viele Medikamente, be-
sonders die Antipyretica, oft zu heftigem SchweiBausbruch.

12, Puls. Das Fiihlen des Pulses ist hergebrachterweise eine
der ersten Manipulationen, die der Arzt vornimmt. Am Pulse
kann man erkennen:

a) Ob Fieber vorhanden ist oder nicht. Im Fieber ist die
Pulsfrequenz meist beschleunigt (iiber 90), die Spannung erhéht,
dabei die Arterie weich (fieberhafter Puls).

b) Ob der Kraftezustand gut ist. Der kriftige Mensch hat
einen gut gespannten, vollen Puls, der geschwichte, lange Zeit
Kranke einen kleinen, oft frequenten, wenig gespannten Puls.

¢) Ob besondere Veridnderungen am Herzen oder bestimmten
Organen vorhanden sind. Dieses sehr wichtige Kapitel bleibt der
speziellen Diagnostik vorbehalten (Kap. VII).

Man fiihlt den Puls, indem man drei Finger (nicht den Daumen) der rechten
Hand auf die Radialis legt, ein wenig oberhalb des Handgelenks; dabei soll
die Hand des Patienten nicht aus der Ruhelage erhoben werden. Der Anfinger
gewdhne sich, vor sich hin zu zihlen, mit der Uhr in der Hand, */, Minute, und
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dann sofort die Minutenfrequenz zu nennen. Der Geiibte schitzt die Frequenz
leicht auf 5 —10 Schlage genau.

Das Pulsfithlen ist eine Kunst, die man nur durch viele Ubung an vielen
Kranken lernt. Krfahrene Arzte bringen es darin zu einer auBerordentlichen
Vollendung. Man vermag in der Tat aus dem Pulstiihlen eine Reihe der wich-
tigsten diagnostischen Behelfe zu gewinnen. Die alten Arzte, Meister der Be-
obachtung, haben auf das Pulsfiihlen den groBten Wert gelegt.

Anuffillige Symptome. Es ist fiir die diagnostische Schulung von aufBer-
ordentlichem Werte, wenn man sich nach der Beendigung der aligemeinen
Betrachtung des Patienten in jedem Falle die Frage vorlegt, ob man nichts
Auffilliges iibersehen hat. Auch hier ist es natiirlich Sache der Ubung und
Erfahrung, gewisse Symptome sofort zu sehen und aufzufassen, die leicht der
allgemeinen Betrachtung entgehen konnen und die man dann bei der systemati-
schen Organuntersuchung findet.

Als auffillige Symptome konnen alle Punkte des Allgemein-
status imponieren (Pallor eximius faciei, Dyspnoe und Cyanose,
Odeme usw.). Daneben kommt es infolge gewisser Organerkran-
kungen zu auffilligen Symptomen, die man auf den ersten Blick
wahrnehmen kann und dann zum Ausgangspunkt der weiteren
Diagnostik macht, z. B. Ascites (Bauchwassersucht), Meteoris-
mus (Auftreibung des Leibes durch luftgefiillte Dirme), Driisen-
pakete, Venenschwellungen der Haut, Erbrechen, Be-
sonderheiten des Urins oder des Sputums u. a. m.

Zu den auffilligen Symptomen gehéren auBerdem eine Reihe
von Zeichen, welche weniger fiir die Differentialdiagnose, als fir
die Beurteilung des augenblicklichen Zustandes eines Kranken
von Wert sind:

1. Kollaps, plotzliches Verfallen eines Patienten, Klein- und
Frequentwerden des Pulses, Jagen der Respiration, Erbleichen des
Antlitzes, Kithlwerden der Nase und Extremitéiten, schnelles Sinken
der Eigentemperatur, entsteht durch innere Blutung oder durch
plotzliche Herzschwiche bzw. Splanchnicuslihmung, oft im De-
ferveszenz- bzw. Rekonvaleszentenstadium fieberhafter Krank-
heiten. Namentlich im dritten Stadium des Typhus, sowie nach
Diphtherie und Erysipel ist Kollaps zu fiirchten. Er entsteht
manchmal durch rasches Aufrichten im Bett, zu frithes bzw. zu
langes Aufsein, infolge tbermifliger Anstrengung bei der Stuhl-
entleerung, 6fters auch ohne ersichtlichen Grund. Kollaps ist ein
Zeichen groften Perikulums und ist unabhingig von der bestehenden
Krankheit zu wirdigen und zu behandeln.

2. Stertor (Rocheln, Trachealrasseln) ist das durch Flissig-
keitsansammlung in den groflen Luftwegen (Lungenddem) ent-
stehende, weit horbare, in- und exspiratorische Rasseln, ein
Zeichen beginnender Agone.

3. Agone (Todeskampf) ist die Gesamtheit der Zeichen fort-
schreitender Lahmung aller Muskel- und Nervenfunktionen (be-
sonders Facies Hippocratica, Stertor, Erléschen des BewuBtseins,
Verschwinden des Pulses).

Zeichen des sicheren Todes sind: Fehlen der Atmung, des
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Pulses, der Herztone, jeglicher Reflexe (insbesondere Corneal-
reflex).

Es wird kaum jemals vorkommen, daB der Arzt im Zweifel sein sollte, ob
ein anscheinend Verstorbener auch wirklich tot sei; sollten dennoch, namentlich
bei plotzlichen Todesfillen, einmal Bedenken entstehen, so diirfte man allen-
falls zur Anstellung gewisser Experimente schreiten (Auflegen einer Flaum-
feder auf die Lippen, elektrische Reizung von Muskeln, BloBSlegen und Durch-
schneiden einer Arterie usw.).

1I. Diagnostik der akut-fieberhaften oder
Infektionskrankheiten.

Die Anamnese hat auBer den allgemeinen Gesichtspunkten besonders
zu Dberiicksichtigen: Frithere Infektionskrankheiten (Typhus, Masern,
Scharlach u. a. befallen den Menschen gewdhnlich nur einmal im Leben; Pneu-
monie, Gelenkrheumatismus, Erysipel héufig mehrmals). Unmittelbare
Krankheitsursache (dhnliche Krankheitsfalle in der Umgebung des Pa-
tienten, Gelegenheit zur Infektion durch Trinkwasser, Nahrungsmittel usw.).
Priadisponierende Momente (Erkiltung, Didtfehler, Trauma). Die Initial-
symptome (Schiittelfrost, Kopfschmerzen, Mattigkeit, Halsschmerzen, Seiten-
stechen, Kreuzschmerzen, Erbrechen usw.).

Man erkennt die fieberhaften Krankheiten an dem Symptomen-
komplex des Fiebers: Gerdtetes, erhitztes Gesicht, oft schwit-
zend ; beschleunigte Atmung, beschleunigter, voller, dabei weicher
Puls; lebhafter Durst, wenig Appetit, erhohte Korpertempe-
ratur, verminderter, hochgestellter (dunkelgefirbter) Urin.

Temperaturmessung. Man konstatiere sofort die Hohe der
Temperatur durch Schitzung und durch das Thermometer.

Das Thermometer wird in der geschlossenen Achselhhle 10 Minuten (bei
Kindern oder bei unzuverlissigen bzw. unbesinnlichen Kranken im Anus
5 Minuten) gelassen. Die Temperatur im Anus ist 0,6 —1,0* C hoher als in der
Achselhohle. Die deutschen Arzte messen mit Celsius-Skala, die franzosischen
ofters mit Réaumur-, die englischen und amerikanischen meist mit Fahrenheit-
Skala. Die in Betracht kommenden Grade entsprechen sich folgendermaBen:

n°C =4n°R =°%;n° + 32°F

C R F
36° = 28,8° = 96,8°
370 = 29,6° = 98,6°
38° = 30,4° = 100,4°
39° = 31,2° = 102,2°
40° = 32° = 104°
41° = 32,8° = 105,8°

Recht handlich sind die sog. Minutenthermometer, welche infolge
ihrer Kleinheit und eines besonderen Quecksilberamalgams in 2 Minuten in
der Achselhdble die Temperatur richtig zeigen. Minutenthermometer kann
man auf bequeme Weise in die geschlossene Mundhéhle oder in die dulere
Backentasche stecken., Die Temperatur der Mundhéhle ist 0,2° hoher als die
der Achselhdhle, die Temperatur der duleren Backentasche etwa 0,6¢ tiefer als
die der Mundhdhle.

Die Temperatur des gesunden Menschen, in der Achselhdhle gemessen,
betrigt 36,0 —37,0° C, morgens ist sie am niedrigsten, abends gewodhnlich 0,5
bis 1,0° hoher als morgens. Leichte Temperaturerhhungen kommen voriiber-
gehend zustande nach reichlichen Mahlzeiten (Verdauungsfieber), groBien
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Anstrengungen, anhaltenderfSonnenbestrahlung (Insolation), heien Bidern.
Andauernde Temperaturerhbhung ist das Hauptzeichen des Fiebers. Man be-
zeichnet Temperatur unter 36° als Kollapstemperatur, 36 —37° normal;
37,1 —38,0° subfebrile Temperatur; 38,0 —38,5 leichtes Fieber; 38,5 —39,5°
(abends) m#iBiges Fieber: 39,5 —40,5° betridchtliches Fieber, dariiber sehr
hohes Fieber; iiber 41,5° hyperpyretische Temperaturen.

Auch im Fieber zeigt die Temperatur oft Tagesschwankungen; morgens
geringer Abfall (Remission), abends Ansteigen (Exazerbation). Fallt die
Exazerbation auf den Morgen, die Remission auf den Abend, so spricht man von
Typus inversus (oft bei Phthisis).

Schiittelfrost: Steigt die Korpertemperatur plétzlich sehr hoch, wahrend
die Wirmeabgabe durch Kontraktion der Hautgefifle vermindert ist, so hat
der Fiebernde das Gefiihl intensiver Kilte, welches in unwillkiirlichem Zittern,
Zahneklappern, Schiitteln des Korpers sich duBert. Schiittelfrost kommt vor:
1. als einmaliger Anfall im Beginn akuter Infektionskrankheiten (Pneumonie,
Erysipel, Scharlach usw.); 2. in wiederholten Anfiillen: a) in regelmiBigen
Zwischenriumen: bei Malaria (durch Chinin zu unterdriicken), b) in unregel-
méBigen Intervallen bei tropischer Malaria und (durch Chinin unbeeinfluBt) bei
tiefliegenden Abscessen und Pyémie, seltener Tuberkulose oder Endokarditis.
— Schiittelfroste im Verlauf von Typhus konnen Rezidive oder vielerlei bedroh-
liche Xomplikationen anzeigen, wie Darmblutung, selbst Perforation, Venen-
thrombose, Lungenembolien usw., doch sind sie manchmal ganz ohne
Bedeutung, wahrscheinlich durch Reizung der Geschwiirsfliichen verursacht.
— Sinkt die Korpertemperatur plotzlich, so erfolgt oft starke SchweiBabgabe.

Far die spezielle Diagnose der fieberhaften Krankheiten ist es
notwendig, den Fiebertypus und den Fieberverlauf zu er-
kennen; zu diesem Zwecke wird wihrend der ganzen Fieberzeit
tiglich zu bestimmten Zeiten die Temperatur gemessen und in
ein Schema (s. unten) eingetragen; man erhilt so die Fieber-
kurve. Sehr viele akut-fieberhafte Krankheiten haben charakte-
ristische Kurven.

Der Fiebertypus wird erkannt an der Differenz zwischen der
Morgen- und Abendtemperatur!. Man unterscheidet: konti-
nuierliches Fieber, in welchem die Tagesdifferenz nicht mehr
als 1° betrigt; remittierendes Fieber mit Tagesdifferenz von
mehr als 1°; intermittierendes Fieber, bei welchem das Fieber
nur wenige Stunden anhilt, wihrend der ibrige Tag fieberfrei
ist (Fieberanfall und fieberloses Intervall).

Im Verlauf fast aller fieberhaften Krankheiten kann man drei
Stadien unterscheiden: Stadium incrementi, die Zeit der noch
ansteigenden Temperatur; Fastigium, Hoéhenstadium, die Zeit
der sich wenig dndernden, meist hohen Temperatur; Stadium
decrementi, Zeit des Fieberabfalls. Der Abfall kann schnell,
in wenigen Stunden, erfolgen: Krisis. Die Krisis wird oft durch
Sinken der Pulsfrequenz und SchweiBausbruch? angekindigt; oft
geht ihr ein kurzes, sehr hohes Steigen der Temperatur, manchmal
mit Delirien, vorher (Perturbatio critica); nicht selten folgen auch
dem kritischen Temperaturabfall (epikritische) Delirien, bisweilen

1 Eigentlich der Differenz zwischen der hdchsten und niedrigsten an einem
Tage gemessenen Temperatur; doch wird in praxi nur aus besonderen Griinden
oder in besonders schweren Fillen ofters als zwei- bis dreimal gemessen,

¢ Der SchweiB der Krise ist oft von besonderem, nicht iiblem Geruch.
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kommt es danach zu Kollaps. Das langsame, tiber Tage sich
erstreckende Abfallen der Temperatur nennt man Lysis.

AuBerdem pflegt man den Verlauf der akut-fieberhaften Krankheiten, be-
sonders derjenigen, welche mit Exanthemen verlaufen, einzuteilen in: 1. Sta-
dium der Inkubation: Zeit von der erfolgten Ansteckung bis zum Beginn der
krankhaften Erscheinungen; 2. Stadium der Prodrome: Beginn des Fiebers
bis zur Eruption des Exanthems; 3. Stadium der Eruption; 4. Stadium der
Abschuppung oder Deferveszenz.

Der Charakter des Fiebers. Bei schwerem Fieber unter-
scheidet man Febris stupida (apathischer Zustand, verschleierter
Blick, vollkommene Ruhelage) und Febris versatilis (unruhiger
Gesichtsausdruck, Jactatio, leichtes Delirieren, Flockenlesen). Der
Ubergang von stupider in versatile Form ist von iibler Vor-
bedeutung.

Pathognostische Symptome. Nach der Feststellung der
Temperatur bzw. der Einsicht in die Fieberkurve suche man
nach weiteren, schnell wahrnehmbaren Zeichen, welche unter Um-
stinden fiir die Diagnose entscheidend sind. Man gewoéhne sich
hier an eine gewisse Reihenfolge. (Am besten zuerst Inspektion
des Gesichts und der Haut, dann der iibrigen Organe von oben
nach unten.)

1. Exantheme. Charakteristische Ausschlige finden sich bei
Masern, Scharlach, Roteln, Typhus abdominalis, exanthematicus,
Variola, Varicellen, Erysipel. Typische Exantheme entscheiden
die Diagnose. Doch treten die Exantheme nicht sofort mit dem
Beginn des Fiebers auf und verschwinden oft friuher als das Fieber,
so daB die Diagnose dieser Hilfe sehr oft entraten muf.

2. Beteiligung des Sensoriums. Tiefe Apathie ist charakte-
ristisch fir die sog. typhosen! Krankheiten: Typhus abdominalis,
exanthematicus, Meningitis, Encephalitis lethargica, Miliartuber-
kulose, schwere Formen von Sepsis und ulceréose Endokarditis.
Delirien sind fir die Differentialdiagnose nicht zu verwerten.

3. Herpes labialis et nasalis (kleine Bléschen mit wasserhellem, spiter
tritbem Inhalt, am Mundwinkel und an der Nase, die bald abtrocknen und
bréunlichen Schorf hinterlassen). Herpes findet sich bei vielen Infektionskrank-
heiten, sehr oft bei Pneumonie, auch bei epidemischer Meningitis, kaum jemals
bei Pleuritis, tuberkuléser Meningitis oder Typhus.

4. Pulsfrequenz. Kann unter Umstinden diagnostisch sehr
wichtig sein. Bei Meningitis im Anfang hiufig verlangsamt. Bei
Scarlatina ungewdhnlich hoch. Bei Typhus fir die Diagnose des
Stadiums mafgebend; im ersten Stadium verhiltnismifiig ver-
langsamt, betrigt die Pulsfrequenz auf der Hohe des unkompli-
zierten Typhus gewohnlich nicht tber 110; im dritten Stadium
meist 110—120.

5. Beteiligung der Korperorgane. Lippen: fuliginds (ruB-
farbig) bei Typhus. Zunge: Himbeerzunge bei Scharlach; bei
Typhus ist die Zunge belegt, trocken, oft borkig, stets an den

* 10gos = Nebel. Der Kranke sieht gleichsam durch einen Nebel.
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Réndern rot. Hals: charakteristische Affektionen bei Angina und
Diphtherie. Genickstarre bei Meningitis. Rostbraunes Spu-
tum bei Pneumonie. Aufgetriebenes, dabei bei Betastung
schmerzloses Abdomen bei Typhus, eingezogenes Abdomen bei
Meningitis. Milzschwellung, besonders wichtig bei Typhus und
Malaria (s. S. 23). Diarrhéen von charakteristischer Beschaffen-
heit bei Typhus, Ruhr, Cholera. Rétung und Schwellung vieler
Gelenke bei akutem Gelenkrheumatismus. Verhalten des Harns:
Diazoreaktion bei Typhus usw. Verhalten des Blutes: in den
meisten akuten Infektionskrankheiten ist die Zahl der weilen
Blutkérperchen vermehrt (infektiose Leuk ocytose); bei Typhus,
Masern, Malaria, Rotz, bei schwerer Septikdmie vermindert (Leuko-
penie).

In vielen Fillen wird es durch Erkennung des Fiebertypus
und Bericksichtigung der allgemeinen und speziellen Symptome
alsbald gelingen, die Diagnose der vorliegenden Infektionskrank-
heit zu stellen.

Doch ist zu bedenken, daB zur Einsicht in den Fieberverlauf
tagelange Beobachtung gehoért, dall sehr viel charakteristische
Symptome sich erst im weiteren Verlaufe der Krankheit ent-
wickeln (z. B. Exantheme, Milzschwellung, Diazoreaktion, Diar-
rhéen usw.). Man mul sich deshalb manchmal begnigen, aus
der Temperatursteigerung und dem Habitus des Patienten die
vorldufige Diagnose auf ,,akut-fieberhafte Krankheit** zu stellen
und alsbald die erforderlichen allgemein-therapeutischen MaB-
nahmen treffen (Bettruhe, angemessene Lagerung, leichte Be-
deckung, kiihle flissige Diit, sachverstindige Pflege). Diese vor-
liufigen Anordnungen sind von der speziellen Diagnose unab-
hingig. Nach mehr oder weniger kurzer Zeit gelingt es meist,
aus den sich entwickelnden Erscheinungen die zutreffende Diagnose
zu stellen.

Symptome der akuten Infektionskrankheiten.
1. Akute Infektionskrankheiten mit regelméBigem Fieberverlauf.

Masern (Morbilli). (Abb. 1.) Inkubation 10—14 Tage, unter
Schnupfen, Husten, gastrischen Erscheinungen. Prodrome 2 bis
3 Tage, mit Schiittelfrost und hohem Fieber beginnend. Am 2.
(oder 3.) Tage Abfall des Fiebers, am 3. (oder 4.) Tage Eruption
des Masernexanthems unter hohem Fieber. Am 4. bis 7. Tage
Febris continua. Am 7. Tage kritischer, oft auch lytischer Abfall.
Abschuppung etwa 14 Tage, geschieht in kleinen Schiippchen
(Desquamatio furfuracea).

Das Masernexanthem ist groBfleckig rosarot; die einzelnen Flecken unregel-
m#Big begrenzt, leicht erhaben, in seltenen Fillen héimorrhagisch. Das Scharlach-
exanthem kleinfleckig gelblichrot, die einzelnen Flecke konfluierend. Die Haut
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des Masernkranken sieht aus, als wire sie mit roter Farbe bespritzt worden, die
des Scharlachkranken, als wire sie damit bestrichen.

Hauptsidchliche weitere Symptome: Schnupfen, Husten,
Conjunctivitis mit Lichtscheu. Puls maBig beschleunigt (bei
kleinen Kindern 140—160). Relativ seltene, aber sehr zu firch-
tende Komplikationen: bronchopneumonische Infiltrationen. Von
schlechter Prognose die sehr seltene Komplikation mit Diphtherie
und Croup.

Ein h#ufiges Zeichen bei Masern sind bléulichweiBe Efflorescenzen auf

linsengroBen roten Flecken der Wangenschleimhaut (Kopliksche Flecken). —
Im Blut Leukopenie und keine Eosinophilen. Diazoreaktion im Urin.
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Abb. 1. Fieberkurve bei leichten Masern. Abb. 2. Fieberkurve bei leichtem
Scharlach.

Seharlach (Scarlatina). (Abb. 2.) Inkubation 2-—6 Tage meist
ohne krankhafte Storungen, Prodrome 1—2 Tage, mit Schittel-
frost und hohem Fieber einsetzend. Am 2. Tage Eruption der
Scharlachréte unter steigendem Fieber. Bei giinstigem Verlauf
vom 4. bis 6. Tage ab lytischer Abfall. Abschuppung 4—14 Tage,
geschieht oft in gréferen Fetzen (Desquamatio membranacea). Oft
ist das Fieber bei Scharlach ganz atypisch.

Hauptsdchliche weitere Symptome: Angina, Himbeer-
zunge, oft in der Prodrome Erbrechen. Komplikationen bzw.
Nachkrankheiten: Akute Nephritis, Otitis media, seltener
Driisenvereiterungen, Gelenkaffektionen (meist gutartiger Natur),
Endokarditis.

Bel Scharlachkranken treten schon vor dem Ausbruch des Exanthems
Petechien und Sugillationen unterhalb der Ellenbeuge auf, wenn man oberhalb
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derselben eine Stauungsbinde anlegt. (Rumpel-Leedesches Symptom, findet
sich seltenerweise auch bei anderen Infektionskrankheiten.) Im Blut Leuko-
cytose und Eosinophilie. In den Leukocyten oft spiraliz gewundene KEin-
sohllisse (Dbhlesche Korperchen). Im Harn oft Urobilin bzw. Urobilinogen,
auch Aceton.

Eine Sicherstellung der Diagnose in der ersten Krankheitswoche gestattet
die Priiffung des Ausloschphdnomens. Spritzt man namlich in ein ausge-
sprochenes Scharlachexanthem intracutan 1 ccm Scharlachheilserum (anti-
toxisches Streptokokkenserum) oder Scharlachrekonvaleszentenserum, so entsteht
nach 8 —12 Stunden eine etwa fiinfmarkstiickgrofe anamische Zone um die
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Abb. 3. Fieberkurve baj Abb. 4. Fieberkurve bei mittelschwerem Erysipel.

schwerem EKrysipelas faciei.
Exitus am 3. Tag.

Injektionsstelle herum, wiahrend diese Reaktion ausbleibt, wenn man Serum
von einem Scharlachkranken der ersten Woche injiziert hat.

Im Rachenabstrich der Scharlachkranken sind stets biamolytische Strepto-
kokken vorhanden, doch ist der Nachwels diagnostisch nicht verwertbar, da
diegelben sich auch im Rachenabstrich Gesunder, besonders in der Umgebung
Scharlachkranker, hiufig finden. — Durch intrakutane Injektion des Toxins
der Scharlachstreptokokken tritt bei scharlachempfénglichen Menschen eine
entziindliche Reaktion an der Impfstelle auf (positive Dickprobe, analog der
Schickprobe bei Diphtherie wvgl. S. 27). Bei scharlachimmunisierten bzw.
resistenten Personen ist die Dickprobe negativ.

Als Rételn (Rubeola) wird eine fiebgrhafte Krankheit bezeichnet, welche
einen bald mehr dem Masern- (keine K o pli k gche Flecke), selten dem Scharlach-
exanthem - dhnelnden Ausschlag aufweist und gelegentlich auch Kinder befallt,
die Scharlach und Masern itberstanden haben. Haufig Schwellung der occipitalen

G. Klemperer, Klin. Diagnostik. 26. Aufl. 2
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und retroaurikuliren Lymphdriisen. Pathognomonisch ist die starke Vermehrung
der Plasmazellen im Blute bis zu 30°/, (vgl. S. 265).

Vierte Krankheit (Filatow-Dukes) ist die Bezeichnung fiir leicht fieber-
hafte, gutartig verlaufende Erkrankung mit hellerem scharlachéhnlichem Aus-
schlag, Pharyngitis, Schwellung der Zervikaldriisen. Inkubation 9 —21 Tage,
Schuppung gering.

Erythema infektiosum wird eine fiinfte exanthematische Erkrankung ge-
nannt, welche charakterisiert wird durch plétzliches Auftreten eines hochroten,
gpiter lividen Wangenerythems, am nichsten Tage eines ring- und netzartigen
Erythems an den Streckseiten der Extremititen, weniger am Stamm. Sehr
geringe Allgemeinerscheinungen.

Exanthema subitum: plotzlicher Beginn, hohes Fieber, am 2—3 Tage
kritische Entfieberung, Ausbruch eines kurz bestehenden masernihnlichen
Exanthems. Gutartiger Verlauf.

Erysipel (Gesichts- und Kopfrose). (Abb.3 und 4.) Inku-

bation 1—8 Tage. Beginn mit Schiittelfrost und hohem Fieber. Am
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Abb. 5. Fieberkurve bei Abb. 6. Fieberkurve bei Pneumonie. Pseudokrise
Pneumonie, Krise vom am 3., Krise am 11. Tag.
4. zum 5. Tag.

1. oder 2. Tage Rétung und Schwellung der Haut. Kontinuier-
liches Fieber wihrend der Ausbreitung des Erysipels. Oft schub-
weises Auftreten der Entziindung und Rétung, welchem unregel-
miBig remittierendes oder intermittierendes Fieber entspricht.

Die Rétung und Schwellung beschrinkt sich oft auf das Gesicht bzw. die
behaarte Kopfhaut (E. capitis et faciei), kann aber auch auf Rumpf und Nacken
itbergehen. Uberdies kann von jeder Verletzung an jeder beliebigen Korper-
stelle Erysipel ausgehen.

Croupise Pneumonie (Lungenentzindung). (Abb. 5 und 6.)
Beginn mit Schittelfrost, hohem Fieber und Stechen in einer
Brustseite. Kontinuierliches Fieber. Kritischer Abfall zwischen
dem 3. und 11. Tage, oft an einem ungraden Tage, am oOftesten
am 5. oder 7. Tage. Krise am 3. Tage trugerisch (Abb. 6), meist
von neuer Kontinua gefolgt. Manchmal Krise itber mehrere Tage
protrahiert.

Dem kritischen Temperaturabfall kann ein erneuter Anstieg als Zeichen
der fortschreitenden Infiltration folgen (Pseudokrise). Eine solche ist zu
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diagnostizieren, wenn trotz des Sinkens der Temperatur Puls- und Atem-
frequenz hoch bleiben, oder wenn trotz der normalen Tempeératur die Leuko-
cytose bestehen bleibt.

Pathognostisches Zeichen: Rubigindses Sputum (8. 127). Doch
haben manche Pneumoniker gar keine Expektoration oder auch
einen nicht charakteristischen weigelben Auswurf.

Der Nachweis von Pneumokokken im Sputum (vgl. 8. 131) ist diagnostisch
nicht von entscheidender Bedeutung, kann aber unter Umstéinden z. B. zur
Unterscheidung gegen Streptokokken-Pneumonien von Wichtigkeit sein. Die
Feststellung bestimmter Pneumokokkenstimme (vgl. S. 345) ist diagnostisch
wertlos.

Die Atmung ist sehr beschleunigt und meist schmerzhaft. Zahl
der Leukocyten vermehrt. Das Sensorium ist gewdéhnlich klar,
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Abb. 7. Schematische Fieberkurve bei Typhus abdominalis.

doch oft Delirien. Milzschwellung oft vorhanden, bleibt dann
nachweisbar bis zur vollendeten Resorption des Exsudates (spodo-
gener Milztumor).

Physikalische Zeichen der auf der Héhe befindlichen pneumoni-
schen Infiltration: Dimpfung (mit tympanitischem Beiklang) und
Bronchialatmen, verstirkter Stimmfremitus (vgl. auch 8. 114, 115).

Kommt es nicht zur reguliren Krise oder beginnt das Fieber
nach der Krise in unregelmilliger Weise von neuem, so handelt
es sich um verzogerte Resolution oder serdse oder eitrige Pleuritis,
seltener um Perikarditis, Gangrin, Tuberkulose oder AbsceB der
Lunge, um Endocarditis ulcerosa oder Meningitis.

Zu Beginn und im Verlauf der Pneumonie tretem manchmal heftiges Er-
brechen sowie andere abdominale Erscheinungen auf, welche Peritonitis (Appen-
dicitis), Cholecystitis oder Ileus vortiuschen und meist bald abklingen. Vor
chirurgischen Eingriffen bei anscheinender akuter Peritonitis und Ileus unter-
suche man stets die Lungen, um sich vor Verwechselungen mit pneumonischen
Fernreizungen zu bewahren.

2*
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Typhus ahdominalis. (Abb.7.) Inkubation 7—21 Tage. Pro-
drome ungefdhr eine Woche mit unbestimmten Erscheinungen von
allgemeiner Mattigkeit. Stadiumincrementi, terrassenformiger,
aufwirtsremitierender Aufstieg der Temperatur. Héhenstadium
erreicht am 4. bis 10. Tage. Stadium acmes, kontinuierliches
Fieber. Stadium decrementi, abwirts remittierendes Fieber:
Morgentemperaturen tjiglich sinkend, in den ersten Tagen erreichen
die Abendtemperaturen meist noch bedeutende Hohe (amphiboles
Stadium, steile Kurven). — Die Dauer der 3 Stadien ist mach
der Schwere des Falles verschieden. In leichten Fillen kann die
Abwirtsremission schon am 16. bis 14. Tage, ja noch friiher be-
ginnen, in sehr schweren Fillen dauert die Kontinua bis in die
5. Woche. — Bei schutzgeimpften Menschen ist der Verlauf atypisch
und oft besonders leicht.

Hauptsdchliche weitere Symptome: Apathie, Benommen-
heit, relativ langsamer Pule bei hoher Temperatur. Fuligindse
Lippen, borkige, rotrandige Zunge, Roseola tritt mit Beginn der
2. Woche auf (vom Ende des 1. bis Mitte des 2. Stadiums). Milz-
schwellung (im Stadium acmes). Meteorismus. Oft Bronehitis.
Durehfille von erbsenbreiartiger Beschaffenheit, Diazoreaktion im
Harn. Im Blute Leukopenie mit relativer Lymphocytose und
Fehlen der Eosinophilen. Widalsche Reaktion eret im Laufe
der 2. Woche positiy, Bacillen im Blut (im Galleréhrchen an-
gereichert) schon in der ersten Woche nachweisbar (vgl. Kap. XII).

Die Diagnoge wird aus dem gleichzpitigen Vorhandensein mehrerer dieser
Zeichen gestellt; dem einzelnen Symptom kommt kaum jemals entscheidende
Bedentung zu. Vigle Zeichen konnen auch oft fehlem, z. B. der betriichtliche
Meteorismus, die Dyrchfille, die Diazoreaktion. In unklaren Fallen wirkt oft
die bakteriologische hzw. serologische Untersuchung entscheidend. Bei schutz-
geimpften Menschen verliert die Widalsche Reaktion natiirlich jede Bedeutung.

Die Diagnose des Typhus soll Zeit und Stadium méglichst
genayu fegtstellen. Manchmal wird dies durch Komplikationen
ermoglicht, so kommen Darmblutungen meist wihrend des
abwirts remittierenden Fiebers vor. Awuch toédliche Darmperfora-
tionen eoreignen sich im Stadium decrementi.

Die Prognose richtet sich u. a. nach der Frequenz und Spannung
des Pulses, dem Grade der Benommenheit, der Hiufigkeit der
Durchfélle, der Intensitat der Lungenerscheinungen.

Paratyphus verlduft dem Typhus sehr dhnlich, beginnt aber
oft; plétzlich mit Schiittelfrost und zeigt gelegentlich Herpes. Auch
akute Gastroenteritis kann durch Paratyphusbacilleri verursacht
sein. Die Diagnose wird durch den Nachweis der Bacillen oder
Widalprobe sichergestellt.

Typhus exanthematicus (Fleckfieber). (Abb. 8.) Ubertragung
durch Kleiderlduse, welche mit dem erregenden Protozoon ( Rickettsia
Prowazeki) infiziert sind, daher wechselnde Inkubation (3—21Tage).
Geringfiigige Prodromalerscheinungen. Beginn mit Schiittelfrost
und hoher Temperatur. Am 5. bis 7. Tage kleinroseolires, oft
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Typhus exanthematicus.
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masernartiges Exanthem, welches nach 1—2 Tagen himorrhagisch
wird und auch Handflichen und Fufisohlen befillt. Kontinua meist
13—17 Tage, oft mit leichter Remission am 6. bis 7. Tage. Kritischer
Temperaturabfall mit Perturbatio critica. Bronchitis. Milzschwellung
in der ersten Woche. Schwere Gehirnsymptome. Im Blute Leuko-
cytose.

Die Diagnose eines Einzelfalles von Fleckfieber kann sehr schwierig sein,
da kein Symptom fiir sich absolut beweisend ist. Entscheidend ist die Weil-
Felixsche Reaktion: das Blutserum Flecktyphuskranker agglutiniert wvom
6. Tage an eine bestimmte Proteusart (Xi). Der Nachweis der Rickettsia hat
bisher keine diagnostische Bedeutung gewonnen.

Abb. 10. Fieberkurve von Pocken.

Febris recurrens (Riickfallfieber). (Abb. 9.) Ubertragung durch
Ungeziefer. Inkubation 5—7 Tage. Ohne deutliche Prodrome.
Beginn mit Schiittelfrost. 5—7 Tage Kontinua. Kritischer Ab-
fall. Hierauf 5—8 Tage fieberfrei. Darauf neue, meist kiirzere
Kontinua. Oft nach fieberfreier Zeit von 7 Tagen neue Kontinua
von 2—5 Tagen. — Hohe Pulsfrequenz. Milzschwellung. Roseola,
Herpes. Im Blute wihrend des Fieberanfalls Spirochaete Ober-
meieri (Kap. XII). Schnelle Heilbarkeit durch Salvarsan.

Variola (Pocken). (Abb.10.) Inkubation 10—30 Tage. Der
eigentliche Verlauf in 4 Stadien: Stadium invasionis (Pro-
drome), mit Schiittelfrost und hohem Fieber beginnend, 3 —4 Tage.
Stadium eruptionis, Nachlassen des Fiebers, bis zum 9. Tage.
Stadium maturationis (Eiterfieber), heftiges remittierendes
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Fieber, 9. bis 11. Tag. Stadium exsiccationis, Iytisches Auf-
héren des Fiebers.

Das Exanthem bildet zuerst rote Flecke, die allmihlich in
groBere Papeln ibergehen, sich am 3. Tage mit tritbem Inhalt
filllen, am 8. Tage eitergefiillte Blaschen mit zentraler Delle bilden;
vom 9. Tage an tritt der Inhalt aus, vom 11. Tage an erfolgt die
Abtrocknung. Das Exanthem befdllt auch Mund- und Rachen-

schleimhaut. — Ziehende Schmerzen im Knie und im Riicken.
Krankheits Krankheitstag:
1. amg: 3. 4 5 6. 7 T 1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8. 9. 10.
T.42 e N O O O
8 ]
x 25 | 4% X
: £ ke
4l 41 udolu
‘ ‘
2 2
4: i 4; |
¢ f e i
SR Hll |
VT A I |
39 N 39— -
8 sl—i
o 1 6
oL \ 4
b IV /Y J B R H
38 'L AE 38
8
6 \ 6
4 4
2 i Py ———
37 37
8 \ 8 |
6 b 6 | A A
4 N 4 W,
2 2 A\ \A
36 361L VA
8 8 |
6 6 75:"” I -
2 ggﬂﬁm 11
35 anl I
Abb. 11. Fieberkurve von Variolois. Abb. 12. Fieberkurve von Malaria quotidiana.

Im Einzelfall kann die Erkennung des Pockenexanthems sehr schwierig
sein; dann kann die Ubertragung des Pustelinhalts aufs Kaninchenauge zur
Sicherheit fithren (Paulsches Verfahren). Nach 48 Stunden entstehen auf der
oberflichlich verletzten Hornhaut milchweifle Stellen von '/;—2 mm Durch-
schnitt, die nach Einlegung des Auges in Sublimatalkohol sichtbar werden.
Nur der positive Ausfall ist beweisend. — Im Blut Pockenkranker Leukocytose
mit vielen Monocyten und Myelocyten.

Variolois (Febris variolosa) — Abb. 11 — nennt man die leich-
teste Erscheinungsform der Variola, wie sie nach erfolgter Pocken-
ansteckung bei solchen auftritt, die ungentgend oder vor mehr
als 6—10 Jahren mit Kuhpockenlymphe geimpft sind. Bei der
Variolois folgt auf das Invasionsstadium sofort das Stadium ex-
siccationis, ohne Eiterfieber. Exanthem oft nur angedeutet vor-
handen, oft in ganzunregelmiBigen Erscheinungsformen (Erytheme).
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Varicellen (Windpocken). Inkubation 17—21 Tage. Fieber
beginnt mit Schiittelfrost und hilt sich kontinuierlich, meist niedrig,
bis zur Abtrocknung des Exanthems, 2—4 Tage.

Exanthem ist charakteristisch: rosa gefirbte, leicht erhabene
Knotchen, aus denen wasserhelle Blasen werden, die sich bald trithen
und abtrocknen. Befillt auch Gaumen und Rachen und behaarten
Kopf. Selten varioladhnlich, dann dadurch zu unterscheiden, daf
bei Varicellen alle Stufpn des Exanthems nebeneinander vorkommen.
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Abb. 13. Fieberkurve von Malaria tertiana.

Prognose der Varicellen unbedingt gut. Doch kommen in seltenen
Fallen Nachkrankheiten vor, z. B. akute Nephritis.

Schweren Formen von Varicellen geht seltenerweise mehrere Tage ein bald
vergehendes masernartiges bzw. scharlachartiges Exanthem voraus (Rash).

Malaria (Wechselfieber, Febris intermittens). (Abb. 12, 13, 14.)
Ubertragung durch Stechmiicken (Anopheles). Inkubation 7 bis
21 Tage. Ohne wesentliche Prodrome. Frostanfall mit hohem
Steigen der Temperatur; nach wenigen Stunden kritischer Abfall
des Fiebers unter Schwei3, dann Apyrexie. Kurz vor dem Fieber-
anfall und wihrend desselben die Erreger der Malaria, die Laveran-
schen Plasmodien (8. 335), im Blut. Der Anfall wiederholt sich
um dieselbe Tageszeit am folgenden Tage (Febris intermittens quoti-
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diana) — Abb. 12 — oder einen Tag um den anderen (Intermittens
tertiana) — Abb. 13 — oder jeden vierten Tag (Intermittens quar-
tana) Abb. 14. Kommt der Fieberanfall vor oder nach der regel-
miBigen Tageszeit, so spricht man von Intermittens anteponens oder
postponens. Zwei Anfille an einem Tage nennt man Febris inter-
mittens duplicata.

In neuerer Zeit wird zum Zweck der Heilung metaluetischer Krank-
heiten, insbesondere progressiver Paralyse, durch Ubertragung plasmodien-
haltigen Blutes vom Malariakranken, kiinstlich Malaria erzeugt (Impfmalaria,
Wagner-Jauregg). Der Fieberverlauf der Impfmalaria ist oft atypisch.

Die Diagnose der Malaria wird in zweifelhaften Fillen gesichert
durch den mikroskopischen Nachweis der Plasmodien im Blute
des Fiebernden, am schnellsten im dicken Tropfen (vgl. Kap. XII);
wesentlich ist auBerdem die Feststellung des Fiebertypus, der
Nachweis des Milztumors und die spezifisch kupierende Wirkung
der Chininsalze, wenn 2—3 Dosen von 0,5g mindestens 6 Stunden

Abb. 14. Fieberkurve von Malaria quartana.

vor dem erwarteten Fieberanfall gegeben sind. Im Blut Mono-
nucleose, oft die Anfille iberdauernd.

In den Tropengegenden gibt es Malariaformen (Tropica), in
welchen das Fieber durchaus unregelmiBig ist, dabei treten Organ-
affektionen auf, welche das Krankheitsbild vollends unklar machen
(Febris intermittens comitata oder larvata). Die tropische Malaria
kann unter dem Bilde der akuten gelben Leberatrophie verlaufen
(biliés-komatése Form). Erst der Nachweis der Plasmodien bzw.
die Heilwitkung des Chinins sichern die Diagnose. Nach dem Kriege
wurde die tropische Form auch in Deutschland oft beobachtet.

Bei der Tropica kann es beim Gebrauch von Chinin infolge
einer Idiosynkrasie gegeniiber dem Mittel zu Blutkorperchenzerfall
und Hamoglobinurie (Schwarzwasserfieber) kommen.

Bei uns kommt vor die Malarianeuralgie, Anfille von
Nervenschmerzen, die nach Art der Fieberparoxysmen zu be-
stimmter Tageszeit wiederkehren und durch Chinin geheilt werden
(z. B. Supraorbitalneuralgie).

Intermittiérendes (bzw. unregelm#Big intermittierendes) Fieber mit Schiittel-
frosten, das auf Chinin nicht weicht und bei dem Malariaplasmodien im Blute
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nicht nachweisbar sind, ist auf Endokarditis oder Cholangitis oder tief-
liegende Abscesse oder latente Tuberkulose zu beziehen. Auch tertiire
Lues, besonders der Leber, verursacht unregelméBiges Fieber mit Schiittel-
frosten; in diesem Falle wird durch Hg bzw. Bi oder Salvarsan oder Jodkali
Heilung erzielt.

Influenza (Grippe). Nach kurzer Prodrome plotzlich einsetzendes,
meist hohes Fieber, welches kontinuierlich oder remittierend gewohn-
lich mehrere Tage anhilt, unter intensivem Krankheitsgefithl und
starken Gliederschmerzen. Oft ohne Lokalisation, oft mit Katarrhen,
besonders der oberen Wege, oft mit gastrischen Symptomen
verlaufend. Charakteristisch ist die iiberaus groe Anzahl der még-
lichen Komplikationen bzw. der Nachkrankheiten des Respirations-
tractus (z. B. katarrhalische und croupése Pneumonie), des Gefaf3-
apparates (Endokarditis, Thrombose), der Nerven (Neuralgien und
Psychosen) u. a. m. Ob die sog. Kopfgrippe, Encephalitis lethar-
gica (vgl. 8. 28) eine Infektion mit Influenzavirus oder eine
Nachkrankheit darstellt, ist zweifelhaft. Durch die vielen Nach-
krankheiten wird die sonst gunstige Prognose wesentlich ver-
schlechtert.

2. Akute Infektionskrankheiten ohne regelmiBigen
Fieberverlauf.

Eine Reihe von akuten Infektionskrankheiten verliuft unter
unregelmiBigem Fieber, welches einen bestimmten Typus schwer
erkennen 1iBt; die Diagnose derselben stiitzt sich auf die Lokal-
affektion.

Angina follicularis. Ro6tung und Schwellung des weichen
Gaumens, der Tonsillen und des Rachens, oft mit weilem oder
graulichem Belag, der aber meist ohne Blutung zu entfernen ist.
Die Belige enthalten meist Streptokokken. Submaxillardriisen
oft geschwollen. Fieber mit Frost beginnend, mehrere Tage kon-
tinuierlich oder leicht remittierend. Allgemeinerscheinungen trotz
hohen Fiebers meist nicht sehr intensiv bzw. nach wenigen Tagen
ermiBigt. Manchmal kommt es zur Abscedierung der Tonsillen.
Auch nach leichter Angina kann Otitis, akuter Geelenkrheumatismus,
akute Nephritis, Endokarditis, Sepsis als Nachkrankheit auftreten.

Eine besondere Form nekrotisierender ulcerdser Tonsillitis mit Beligen
wird durch Mischinfektion mit Spirillen und spindelférmigen (fusiformen)
Bacillen erzeugt (Plaut-Vincentsche Angina). Dieselbe verliuft langwierig,
oft unter hohem Fieber, oft auch fieberlos, immer gutartig, wird durch Salvarsan
schnell geheilt. Die Diagnose wird am (mit Fuchsin, nach Gram oder nach
Giemsa) gefirbten Ausstrichpriaparat sichergestellt. Die fusiformen Bacillen
gind gramnegativ.

Eine andere Form schwerster nekrotisierender Angina mit sehr héufig
todlichem Verlauf ist gekennzeichnet durch Leukopenie und das vollkommene
Verschwinden granulierter Leukocyten (Agranulocytose).

Eine schwere Komplikation bedeutet die seltene Thrombophlebitis der
Tonsillarvenen, welche sich auf die Jugularvene fortsetzt und zur tédlichen
Sepsis fiihrt, wenn nicht rechtzeitig der chirurgische Eingriff (Unterbindung
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der Vene) erfolgt. Die Jugularvenenthrombose wird durch Schiittelfroste,
Odem im Verlauf der Jugularis und Druckschmerz des Unterkieferwinkels
erkannt.

Im Sekundir-Stadium der Lues kommt es héufig auch an den Tonsillen
zu luetischen Erscheinungen (Plaques und Ulcerationen). Die Diagnose wird
gestellt durch den Nachweis der Spirochiten (Kap. XII) im Reizserum der
Ulcerationen und Beldge, sowie durch die Wassermannsche Reaktion.

Diphtherie. Tonsillen und Gaumen haben miffarbigen nekro-
tisch-fibrinésen Belag, nach dessen Entfernung die Schleimhaut
meist blutet. In den Membranen sind Diphtheriebacillen mikro-
skopisch nachweisbar und durch Kultur daraus zu gewinnen. In
schweren Fillen Beldge in der Nase, Kehlkopf, Bronchien. Schwel-
lung der Submaxillardrisen. Charakteristisch die schweren All-
gemeinerscheinungen (kleiner, frequenter Puls, benommenes Sen-
sorium). Oft Albuminurie. Fieber durchaus atypisch und fir die
Prognose wenig mafgebend; diese wird teils durch die Schwere
der Rachenaffektion, teils durch die (an Puls und Sensorium zu be-
urteilende) Intensitit der Allgemeininfektion bedingt. Im iibrigen
ist die Prognose um so besser, je eher das Heilserum injiziert wird.

Eine Probe auf das Vorhandensein spezifischer Antikorper stellt die Schick-
sche Reaktion dar, welche ein Analogon der Pirquet - Probe bei Tuberkulose
bildet (vgl. S. 133). Diphtherietoxin wird intracutan injiziert. Auftreten einer
Impfpapel spricht fiir Fehlen, Ausbleiben (negative Reaktion) fiir Vorhanden-
sein von Schutzkdrpern im Organismus. Bei negativer Reaktion erweist sich
der Organismus in der Regel als immun. Bacillentrager weisen zom Teil positive,
zum Teil negative Reaktion auf, so daB bei ihnen neben dem humoralen Immu-
nitdtsschutz eine ortliche Schutzwirkung der Schleimhaut das Ausbleiben der
Erkrankung zu bedingen scheint.

Hiufige charakteristische Nachkrankheiten: Periphere Neuritis:
Lihmung der Akkommodation, des Gaumens, der Extremititen,
des Zwerchfells. Vasomotorenlihmung mit plotzlichem Kollaps.
Myokarditis.

Die Differentialdiagnose zwischen Diphtherie und einfacher
Angina ist oft nur durch die bakteriologische Untersuchung des
Halsabstrichs zu stellen (vgl. auch Kap. XII).

Akute Miliartuberkulose. Ganz atypisches Fieber. Haufig
starke Cyanose und Dyspnoe. Uber groferen Lungenabschnitten
crepitierendes Rasseln ohne Diampfung. Im Harn Diazoreaktion.
In manchen Fillen gelingt der ophthalmoskopische Nachweis von
Chorioidealtuberkeln. — Prognosis meist pessima: nach kurzer
Zeit Exitus letalis. Seit die Diagnose durch das Rontgenbild
sicherzustellen ist (marmoriertes Aussehen), hat man auch sub-
akuten Verlauf beobachtet.

Meningitis cerebrospinalis (Hirnhautentzindung, Genickstarre).
UnregelmiBiges, teils kontinuierliches, teils remittierendes I'ieber
von langem Verlauf mit vielen Nachschiiben; starke Benommen-
heit. Pathognostische Symptome (hervorgerufen durch den Druck
des meningitischen Exsudats auf die motorischen Zentren der Iirn-
rinde, wodurch der Tonus der Pyramidenbahnen erhéht wird):
1. Nackensteifigkeit. 2. Kernigsches Symptom: wenn der Ober-
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schenkel senkrecht zum Rumpf gestellt wird (wie im Geradesitzen),
setzt der Unterschenkel der Streckung im Kniegelenk starken
Widerstand entgegen. Auflerdem im ersten Stadium meist Hyper-
dsthesien der Extremitidten, eingezogener Leib, Erbrechen, ver-
langsamter Puls.

Die Diagnose hat auch die Ursache festzustellen. 1. Epidemische (spo-
radische) Meningitis, bei sicherem Ausschluf deér anderen Ursachen zu dia-
gnostizieren: die Diagnose ist erleichtert bei bestehender Epidemie. 2. Pneumo-
kokken - Mehingitis, bei gleichzeitig bestehender fibrinoser Pneumonie bzw.
sonstiger Pneumokokken-Infektion. 3. Tuberkuldse Meningitis, bei be-
stehender, oft ganz latenter Lungentuberkulose, niemals mit Herpes labialis
einhergehend. 4. Eitrige Meningitis vom Ohre ausgehend, bei bestehender
Otitis media. 5. Traumatische Mepingitis, nach Schidelverletzungen.

Die Diagnose der Meningitis sowie besonders ihrer Ursache wird gesichert
durch die Quinckesche Lumbalpunktion (vgl. Kap. XI), bei der durch
Anstich des Spinalkanals in der Héhe des 3. —4. Lendenwirbels Liquor cerebro-
spinalis gewonnen wird. Derselbe tritt bei Meningitis meist unter erhohtem
Druck und in vermehrter Menge hervor (vgl. Kap. XI). Es lassen sich in ibm
oft die Erreger der Meningitis direkt im Zentrifugat odér nach Anlegung einer
Kultur nachweisen: bei der epidemischen Form Meningokokken, sonst Pneumo-
kokken, Eitererreger, Tuberkelbacillen.

Bei der tuberkuldsen Meningitis ist der Liquor klar, es scheidet sich nach
einiger Zeit ein Fibrinnetz ab -(sog. Spinnwebengerinnsel), im Sediment finden
sich Lymphocyten in der Uberzahl.

Bei den anderen Formen der Meningitis ist der Liquor triib bis eitrig, im
Sediment findet man Leukocyten.

Die Nackensteifigkeit ist oft in den ersten Tagen wenig ausgesprochen, am
Ende der ersten Woche ist sie wohl immer manifest. Schreitet die Meningitis
vorwirts, so kann die Nackensteifigkeit verschwinden, wahrend die Lahmungs-
symptome auftreten. — Geringe Nackensteifigkeit (Meningismus) findet sich
auch bei Urdmie, sowie im Beginh schwerer Fille von Pneumonie, Typhus,
Sepsis, Inflaenza. Ubrigens kann echte Meningitis diese Krankheiten be-
gleiten.

Encephalitis lethargica. Infektiése herdférmige Entziindung des
Mittelhirns kann hochfieberhaft in wenigen Tagen im Koma zum
Tode fiithren, oder mit unregelmafigem, mittelhohem Fieber unter
wechselnden Reizungs- (Muskelrigiditit, Zittern, Singultus) oder
Lahmungserscheinungen (Ptose, Augenmuskellihmungen, Doppelt-
sehen, Pupillenstarre) in wochen- bis monatelanger Schlafsucht
meist giinstig verlaufen, oder in rudimentérer Form fast fieberlos,
mit geringfiigigen Lihmungserscheinungen, Zeichen allgemeiner
Leistungsunfihigkeit darbieten.

Bei mittelschwerem Verlauf kommt es oft zur Defektheilung, indem einzelne
Lihmungserscheinungen dauernd zuriickbleiben; insbesondere bleibt ein der
Paralysis agitans analoges Krankheitsbild bestehen (postencephalitischer Par-
kinsonismus).

Akuter Gelenkrheumatismus. Unregelmiflig remittierendes
Tieber. Rétung, Schwellung und Schmerzhaftigkeit verschiedener
Gelenke, gewohnlich beide Korperhilften in paralleler Weise be-
fallend. Hiufige Komplikationen: Endokarditis mit zuriickbleiben-
dem Klappenfehler; seltener Pleuritis, Perikarditis (hdufig bei
Kindern). Bisweilen Hautblutungen (Purpura rheumatica, Peli-
osis). Atypische Formen von Gelenkrheumatismus im Verlauf
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mancher Infektionskrankheiten (Rheumateoide), besonders bei
Gonorrhge, Tuberkulose (Poncetsche Krankheit), Lues.

Parotitis epidemiea (Mumps). Unregelmiflig mittelhohes Fieber,
2—8 Tage anhaltend. Schmerzhafte Anschwellung einer oder beider
Parotiden; meist von selbst zuriickgehend, sehr selten in Eiterung
ibergehend. In Einzelfillen begleitet oder gefolgt von fieberhafter
Orchitis, seltener Epididymitis.

Sepsis (Pyidmie, Septicimie, Blutvergiftung). Atypisches, meist
remittierendes Fieber, sehr oft mit unregelmaBigen Frésten. In
schweren Fillen benommenes Sensorium, grofle Prostration. Leuko-
cytose, in schweren Fillen Leukopenie (Knochenmarksinsuffizienz).
Primire Eiterung oft vorhanden, z. B. in verunreinigten Wunden
(Wundfieber), im Uterus (puerperale Sepsis), in Furunkeln, Pana-
ritien und Phlegmonen, bei Empyem der Stirn- und Highmors-
héhlen, bei Otitis media, bei eitriger Pyelitis, Cystitis, Prostatitis
(Urosepsis). Oft bilden die gesunden oder erkrankten Tonsillen die
Eintrittspforte der Erreger, oft bleibtsie verborgen (kryptogenetische
Sepsis). Vielfach sind die Krankheitserreger im Blut nachweisbar.
Man spricht von Pyamie, wenn in den Organen multiple Abscesse
als Lokalisationen des Krankheitserregers nachweisbar sind, wih-
rend Septicimie die Allgemeinvergiftung ohne Lokalisation
bedeutet. Doch gehen diese Formen ineinander iiber. Die diagnosti-
sche Trennung der einzelnen Formen nach der Atiologie (Sepsis
durch Staphylokokken, Streptokokken, Diplokokken, Kolibacillen
usw.) hat sich klinisch nicht bewihrt.

Ein der Sepsis dhnliches Krankheitsbild mit ulcerds-gangri-
noser Stomatitis und Hautblutungen bietet die akute Leuk-
imie. Die Blutuntersuchung sichert die Diagnose.

Akute Endokarditis. Unregelmifiges, meist remittierendes
Fieber mit den physikalischen Verinderungen eines Herzklappen-
fehlers (intrakardiale Gerdusche; das systolische Gerdusch beweist
allein keine Endokarditis). Die Diagnose sucht die beiden Formen
der gutartigen (einfachen) und der bosartigen (septischen) Endo-
karditis zu trennen. Boésartige Endokarditis ist sicher, wenn hiufig
Schiittelfroste und multiple Hautembolien eintreten. Gutartige
Endokarditis geht oft in bosartige iber. Die akute Endokarditis
entwickelt sich wihrend oder nach anderen Infektionskrankheiten;
doch kann die priméire Infektion sehr geringfiigig sein (Angina)
oder verborgen bleiben. Endokarditis nach Gelenkrheumatismus
ist meist gutartig und heilt mit Hinterlassung von Klappenfehlern,
Endokarditis bei Sepsis, Pneumonie, Gonorrhée fast immer bosartig.

Langandauernde Formen der Endokarditis mit unregelm#B8igem, nicht sehr
hohem Fieber, auch fieberfreien Intervallen (Endocarditis lenta), sind oft durch
den Streptococcus viridans verursacht. Chronische Endokarditis kann in monate-
langem Verlauf zur schwersten Anémie fiihren.

Ruhr (Dysenterie), diphtherische (nekrotisierende) Dickdarment-
ziindung, durch Ruhrbacillen oder Amében hervorgerufen, verliuft
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unter unregelmifligem Fieber nach anfinglichen Durchfillen mit
hiufigen, spérlichen, schleimig-eitrig-blutigen bzw. nekrotischen
Entleerungen, Tenesmus und Leibschmerz. Schwere Fille kénnen
durch Herzschwiche und Entkriftung oder durch Tiefgreifen der
Geschwiire bzw. Perforation zum Tode fithren. Diagnose wird
aus den klinischen Symptomen gestellt, da Ruhrbacillen schwer
nachweisbar sind.

Bang-Infektion (Febris undulans). Plotzlich einsetzendes, remit-
tierendes Fieber von wochen- bzw. monatelangem Verlauf mit
wellenartigen Exazerbationen. Geringe Allgemeinsymptome, rela-
tive Euphorie. Héufig in Spétstadien Milzschwellung. Leukopenie
mit relativer Lymphocytose. Gelegentliche Komplikationen: Ge-
lenkschwellungen, Pyelitis. Diagnose nur durch Agglutination des
Blutes mit Bacillus abortus Bang (1 : 1000) bzw. Komplement-
bindung sichergestellt (vgl. S. 352). Atiologie: Ubertragung des
Bacillus durch Vaginalsekret oder Milch abortierender Kithe. Die
Krankheit scheint mit dem Maltafieber identisch zu sein.

Cholera, in epidemischen Ziigen auftretende Duanndarmerkran-
kung schwerster Art, durch Vibrionen hervorgerufen, fithrt mit
hiufigen reiswasserdhnlichen Diarrhéen zur schnellen Erschépfung
und oft zum Tode. Diagnose wird durch den Nachweis der spezifi-
scben Erreger in den Dejektionen entschieden.

Anhang: Kurzer AbriB der infektiosen Geschlechtskrankheiten.

Die Kenntnis der durch den Geschlechtsverkehr iibertragenen Infektions-
krankheiten (Gonorrhoe, weicher Schanker, Lues) wird in den Spezialkliniken
fir Haut- und Geschlechtskrankheiten erworben. Doch spielen insbesondere
Gonorrhoe und Lues, durch ihr Ubergreifen auf innere Organe, in der inneren
Klinik eine so bedeutende Rolle, daB ein kurzer Uberblick iiber ihre Symptome
und Diagnostik an dieser Stelle angezeigt erscheint.

1. Gonorrhoe, Tripper. 2—3 Tage nach dem infizierenden Coitus
zuerst serds-schleimige, bald rein eitrige Absonderung aus der
Urethra ; bei Frauen ist die Schleimhaut der Vagina und der Cervix
entziindet. Dauer des Ausflusses je nach der Virulenz der Erreger
und der Wirksamkeit der Behandlung 2—3 Wochen bis zu mehreren
Monaten oder chronischer Verlauf. In manchen Fallen Ubergang
auf die Pars posterior urethrae und Entstehung akuter Cystitis,
die wiederum zu Pyelitis fithren kann; bei der Frau Ubergang
auf die Adnexe, Pelveoperitonitis. Anderweltlge mégliche Kom-
plikationen: Prostatitis, Epidydimitis, Spermatocystitis. Bei sub-
akuter bzw. chronischer Gonorrhoe, Arthritiden, besonders Mon-
arthritis schleppenden Verlaufs. Seltene Komplikationen: Endo-
karditis, Sepsis. Diagnose in Zweifelsfillen entschieden durch den
Nachweis von Gonokokken (s. 8. 343) bzw. spezifische Komplement-
ablenkung.

2. Weicher Schanker ist eine Lokalaffektion der Leistendriisen,
welche unter hohem Fieber und groBen Schmerzen anschwellen
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und vereitern. Atiologie: Genitale Infektion mit Dukretbacillen.
Verlauf bei rechtzeitiger Entleerung des Eiters in endgiiltige
Heilung.

3. Lues, Syphilis. Beginn 1—2 Wochen nach dem infizierenden
Coitus mit dem Auftreten einer herpesartigen Eruption an den
Geschlechtsteilen (besonders Glans, Priaputium, Labien), welche
bald absondert und sich in ein flaches Geschwiir mit hartem Rand
umwandelt (Primiraffekt, Priméirsklerose). Im Lauf der folgenden
Wochen schwellen die Inguinaldriisen an, ohne zu schmerzen oder
zu vereitern (indolente Bubonen). In diesem ersten Stadium ist
die Wassermann-Reaktion (Wa.R.) (vgl. 8. 333) im Blut negativ
(seronegatives Stadium). Etwa 6 Wochen spéter treten unter
meist leichten Allgemeinstérungen entzindliche Erscheinungen an
Haut und Schleimhiuten auf (sekundires Stadium): tber den
ganzen Korper verstreute Roseola, Papeln, seltener andere Ex-
antheme; Condylomata ad anum et vulvam; seltener Angina,
Leberschwellung mit Icterus simplex, hochst selten akute Leber-
atrophie. Die Dauer des sekundiren Stadiums ist einerseits von
der Virulenz der Spirochiten, andererseits von der Intensitit der
Behandlung abhingig. Wihrend des Sekundirstadiums ist der
Patient hochinfektios, Wa.R. stark positiv. Die anscheinende
Heilung bedeutet meist nur Latenz, nach Monaten oder Jahren
treten Rezidive der Sekundirerscheinungen auf. Nach endgiiltigem
Abklingen des Sekundirstadiums kann der Patient lebenslinglich
geheilt bleiben. Oft aber treten nach 5-—20 Jahren und noch
spéater Tertiirerscheinungen auf: Bildung von Gummigeschwilsten
oder chronisch verlaufende, narbenbildende Entzindungsprozesse
der inneren Organe (viscerale Lues), insbesondere der Leber
(chronische Hepatitis, gelappte Leber), Nieren (chronische Glome-
rulonephritis oder Lipoidnephrose), Lungen (chronisch indurierende
Pneumonie), vor allem der GefiBwinde und des Herzens (End-
arteriitis, Mesaortitis, Koronarsklerose, Myokarditis) sowie des
Nervensystems (Lues cerebrospinalis). In besonderen Fillen kommt
es zu Systemerkrankungen des Zentralnervensystems (Tabes und
Paralyse). Der Verlauf der tertidiren Lues ist zum Teil von der
Behandlung abhingig. In diagnostischer Beziehung ist bei jeder
chronisch-entziindlichen Erkrankung innerer Organe, aber auch
bei Geschwiilsten, stets an Lues zu denken und durch Anamnese
und Wa.R. (vgl. 8. 333) zu diagnostizieren.

Als Lymphogranuloma inguinale bezeichnet man eine selten vorkommende,
subakut verlaufende Entziindung der Leistendriisen, welche durch eine spezi-
fische genitale Infektion zustande kommt. Die beiderseitigen wenig schmerz-
haften strumosen Bubonen gehen in multilokulire Erweichung iiber und ergeben
eine chronische Eiterung mit elephantiastischen Veréinderungen der genitalen
und analen Region. Die Erkrankung wird diagnostiziert durch die Freische
Reaktion, welche in der intracutanen Verimpfung von verdiinntem und durch
Kochen sterilisiertem Eiter von sicheren Lymphogranulomatillen besteht. Bei
positiven Fillen entsteht eine Rétung und Infiltration an der Impfstelle.
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I1I. Diagnostik der Erkrankungen des
Digestionsapparates.

Lippen. An der Farbe der Lippen erkennt man den Ernshrungs-
zustand (8. 3) und die Blutbeschaffenheit (S. 5). Schnelles Trocken-
und Borkigwerden der Lippen verrdt fieberhafte Krankheit.
Charakteristisch ist die braunliche, ruBlartige Farbung der Lippen
bei Typhus (Fuligo).

Zihne. Der gesunde Mensch hat feuchte Zahne; trockene, mit
Borken belegte Zihne deuten auf Unbesinnlichkeit und Fieber.
(Bei guter Krankenpflege miissen auch bei soporésen Kranken
Zahne, Lippen und Mund feucht und rein gehalten werden.)

Der gute Zustand des Gebisses ermoéglicht gutes Kauen. Beim
Fehlen vieler Zihne werden die Bissen unzerkleinert hinunter-
geschluckt. Schlechtes Gebil kann man manchmal fir die Diagnose
chronischer Gastritis verwerten; relativ frihzeitiger Zahnausfall
ist verdachtig auf alte Lues.

Bei Kindern kann man an der Zahl der Zihne bzw. der Zeit des Durch-
bruchs leicht das Alter erkennen; die Kenntnis der Durchbruchsverh#ltnisse
ist fiir die Diagnostik vieler Kinderkrankheiten notwendig.

Das MilchgebiB besteht aus 20 Zihnen (jederseits 2 Schneide-, 1 Eck-,
2 Backz#éhne). Sie brechen durch vom 3. Monat bis Ende des 3. Lehensjahres,
gewdhnlich in folgender Reihenfolge: Die mittleren unteren Schneidezihne
3. —10. Monat (Mittel 7. Monat), die mittleren oberen 9. —16. Monat, die 4uBeren
oberen Schneidezihne 10.—16. Monat, die &ufBleren unteren 13.—17. Monat.
Die 4 vorderen Backzéhne 16.—21. Monat, die 4 Eckzihne 16.—25. Monat,
die 4 hinteren Backz#éhne 23.—36., im Mittel 24.—30. Monat.

Der Wechsel der Zihne beginnt um das 7. Lebensjahr und geht gewdhn-
lich in derselben Reihenfolge vor sich wie der erste Durchbruch. Die dritten
Backziéhne (Weisheiteziihne) kommen zwischen 18.—30. Jahr. Das bleibende
GebiB hat 32 Zéhne (jederseits 2 Schneide-, 1 Eck-, 2 Pramolar-, 3 Molarzahne).

Sehr charakteristisch ist das Aussehen der Zahne bei Rachitis und heredi-
tarer Lues (Hutchinsonsche Z#hne).

Zunge. Die Betrachtung der Zunge gehért nach altem arzt-
lichen Brauch zum Anfang der Untersuchung. Die Zunge des
Gesunden hat eine frischrote Farbe, ist feucht, zittert nicht beim
Hervorstrecken.

In fieberhaften Erkrankungen vor Eintritt verstindiger Pflege
ist die Zunge trocken, rissig, mit mifarbigen Borken belegt. Cha-
rakteristisch ist das Aussehen der Zunge im Typhus (weil belegt,
oft briunlich, nur an den Seiten ist das Rot erhalten) und im
Scharlach (Himbeerzunge).

In nicht fieberhaften Krankheiten beurteilt man, eb die Zunge
frischrot oder belegt ist.

Gutes Aussehen der Zunge spricht oft gegen Magenerkrankung.
Das Belegtsein der Zunge verridt oft katarrhalischen Zustand der
Magenschleimhaut. Doch sind diese Zustinde nicht regelmiBig
vereinigt, so dal die diagnostischen Schliisse aus dem Zungen-
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belage mit Vorsicht zu ziehen sind. (Kranke mit Ulcus ventriculi
und Salzsiure-Uberschuff haben meist nicht belegte Zunge.)

Die Zungenentziindung (Glossitis), fieberhafte Anschwellung und groSe
Schmerzhaftigkeit der Zunge, ist eine seltene schwere Infektionskrankheit, die
meist chirurgischer Behandlung bedarf.

Zungenschwellung, plétzlich eintretend und meist schnell weichend, aus
angioneurotischer GefiBerweiterung, bei Quinckeschem (dem und im ana-
phylaktischen Chok (Serumkrankheit, s. S. 9).

Das Auftreten weillicher Plaques auf der Zunge (Psoriasis linguae) kommt
bei starken Rauchern vor oder infolge von Lues und ist in scltenen Fillen
Vorldufer des Carcinoms.

Glatte Atrophie des Zungengrundes ist pathognomonisch fiir Lues.

Bei der pernizitésen Animie kommt es haufig zu Rétung und VergroBerung
der Papillen an den Zungenrindern und an der Spitze, spiter zu vélliger Zungen-
glatte an diesen Stellen (Huntersche Glossitis). Die Zunge ist nicht belegt.
Die Patienten klagen meist iiber gro8e Empfindlichkeit beim GenufB scharfer
Speisen.

Das Auftreten tiefer Furchen wund Risse (Lingua plicata bzw. scrotalis)
oder von wallartigen Erhebungen des Zungenepithels, welche ihr ein landkarten-
artiges Aussehen verleihen (Lingua geographica) ist diagnostisch ohne Bedeutung.

Mund. Die Entziindung der Mundschleimhaut (Stomatitis)
und des Zahnfleisches (Gingivitis) erkennt man an Schwellung,
Schmerzhaftigkeit, Neigung zum Bluten, eitriger Absonderung und
iblem Geruch; meist verursacht durch die Ausscheidung im Blut
kreisender Gifte, besonders des Quecksilbers, begiinstigt durch
schlechte Mundpflege; wesentliches Zeichen der Skorbuterkran-
kung (vgl. S.10 und Kap. X). Ulcerdse Stomatitis mit Blutungen
findet sich bei akuter Leukimie.

Leichte Stomatitis tritt nicht selten nach dem reichlichen GenuB von Obst,
besonders Weintrauben (Traubenkuren) ein; cariose Zihne und kiinstliche
Gebisse fithren ebenfalls oft zu Stomatitis.

Ein rotlicher Saum am Zahnfleischrand ist hiufig und ohne
diagnostische Bedeutung; ein grauschwirzlicher Saum besteht aus
fein verteiltem Bleisulphid und beweist chronische Bleiintoxikation
(Bleisaum); ein schwarzer Saum findet sich bei Wismutvergiftung.

Soorplaques sind kleine grauweilliche, membranose Auf-
lagerungen auf der Mundschleimhaut, welche bei entkrifteten
Kindern oft infolge von Unreinlichkeit, bei Erwachsenen meist
am Ende schwerer Krankheiten (Phthlsls Sepsis usw.) entstehen.
Der Erreger der Soorvegetationen ist eine Ubergangsform zwischen
Schimmelpilz und Hefe (Saccharomyces oder Oidium albicans),
welcher auf saurem Nihrboden in Sprofketten, auf alkalischem
Boden in Fiden auswichst. Im Munde in Fidden und runden
Conidien (vgl. Kap. XIII).

Ubler Geruch aus dem Munde (Foetor ex ore) ist oft das
Zeichen schlechter Zahnpflege, schwerer Stomatitis, chronischer
Magen- und Darmstérungen, Bronchektasie oder Lungengangrin.

Obstartiger Geruch der Atemluft nach Aceton findet sich bei
schweren Diabetikern.

Rachen und Tonsillen (vgl. Kap. IV: Diagnostik der Krank-
heiten der obersten Luftwege).

G. Klemperer, Klin. Diagnostik. 26. Aufl. 3
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Speichel ist ein alkalisches mucinbaltiges Driisensekret, dessen wirksamer
Bestandteil die Diastase ist, welche aus Starke Zucker bildet. Bei Stomatitis
und in einigen Krankheiten, z. B. Diabetes, wird der Speichel oft sauer. Bei
Hyperaciditit des Magens ist die diastatische Wirksamkeit oft verringert.

Man erkennt den Speichel an der Blutrotfirbung beim Ansiuern und Ver-
setzen mit Eisenchlorid; diese Reaktion beruht auf dem Gehalt des Speichels
an Rhodankalium (KCNS).

Verminderung der Speichelsekretion kommt vor nach groB8en Wasser-
verlusten, im Fieber, bei Stauungszusténden sowie nach dem Gebrauch einiger
Medikamente (Atropin, Belladonna).

Vermehrung der Speichelsekretion (Ptyalismus) findet sich bei funk-
tionellen und organischen Erkrankungen des Nervensystems (Chordaver-
letzungen).

Oesophagus.

Von den Erkrankungen der Speiserohre haben insbesondere
die Verengerungen diagnostische Wichtigkeit. Man erkennt sie
an den Klagen der Patienten, dafl der Bissen im Halse oder vor dem
Magen stecken bleibe und nach einiger Zeit, oft mit fauligem Ge-
gchmack, wieder zurickgewiirgt werde.

Uber der verengten Stelle bilden sich durch den Druck der Nahrung Aus-
buchtungen, in welchen es oft zu Zersetzungen und Féulnis der Speisen kommt.
Durch Wiirgbewegungen werden die zuriickgehaltenen Speisen nach einiger
Zeit regurgitiert. DafB sie nicht im Magen waren, erkennt man meist daran,
daB sie durch den beigemischten Speichel alkalisch reagieren und z. B. Milch
meist ungeronnen bleibt.

Eine besondere Art von Verengerung wird durch die Divertikel (Aus-
buchtungen der Schleimhaut ohne priméire Stenose) erzeugt. Man unter-
scheidet Pulsionsdivertikel und Traktionsdivertikel. Die Pulsionsdivertikel
gitzen immer im Halsabschnitt der Speisershre, erhalten betrichtliche Lénge
und Breite (etwa 10 : 5 cm), so daB sie im gefiillten Zustand &uBerlich als
Geschwiilste am Halse sichtbar werden konnen. Diese Divertikel kénnen
der Nahrung den Weg versperren und durch Inanition zum Tode fithren. Sie
entstehen durch Druck von innen (Fremdkodrper, zu groBen Bissen, Trauma)
an entwicklungsgeschichtlich pradisponierten Stellen. Die Traktionsdiver-
tikel sitzen in der unteren Hilfte des Oesophagus, haben minimale GriBe (etwa
8: 4 mm) und werden zum Gegenstand der drztlichen Diagnostik, wenn gie zu
Mediastinitis oder Lungengangrin fiihren. Sie entstehen durch Zug von auBen
infolge prim#rer Narbenbildung; in seltenen Fillen haben sie durch Perforation
in die Bronchien zu Lungengangrin und zum, Tode gefiihrt.

Vorgetduscht werden kann ein Divertikel durch zylindrische Erweiterung
eines groferen Oesophagusabschnitts, welche durch primire Muskelerschlaffung
bedingt ist.

Bei Kardiospasmus findet sich oft eine kompensatorische Erweiterung des
untersten Abschnittes der Speiseréhre.

Die Diagnose der Verengerung wird sichergestellt durch Ein-
fuhrung einer Schlundsonde von gewshnlichem Kaliber. Bevor
man dieselbe einfithrt, hat man in jedem Fall zu untersuchen,
ob etwa ein Aortenaneurysma vorhanden ist; in diesem Fall muB
die Sondenuntersuchung wegen Perforationsgefahr unterbleiben.

Eine wesentliche Erleichterung und grofBle Sicherheit hat die
Diagnose der Oesophaguserkrankungen durch das Rontgen-
verfahren gewonnen. Man verfolgt das Hinabgleiten der Bissen
einer Bariummahlzeit oder einer mit Bariumsalz gefilllten Gelatine-
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kapsel direkt vor dem Rontgenschirm und erkenntdie Verinderungen
des Lumens der Speiserohre aufs deutlichste. Das Réntgenbild
liflt die Ausdehnung und die Art der Stenose feststellen. Beim
Oesophagospasmus findet sich eine gleichméBige Verengerung meist
des unteren Teiles der Speiserohre, beim Carcinom eine unregel-
méfige Begrenzung der Stenosestelle mit zackigen Konturen. Durch
vorherige Gaben von Atropin oder Papaverin verschwinden spastische

ADbDb. 15. Spastische Stenose der Speiserohre.

Verengerungen, wihrend die Carcinomstenose sich danach nicht
verindert (Abb. 15 und 16).

Durch direkte Oesophagoskopie gelingt es, das Innere der Speiserdhre
sichtbar zu machen. Doch bedarf die schwierige Untersuchungstechnik be-
gsonderer Einiibung und wird nur von Spezialisten betrieben.

Es ist zu diagnostizieren: 1. der Sitz der Verengerung.
Man markiert an der eingefithrten Sonde die Stelle, wo sie die
oberen Schneidezéhne berihrt, und mift die Linge der heraus-
gezogenen Sonde von der Marke ab.

Die Entfernung von den oberen Schneidezihnen bis zur Kardia miBt ber
Erwachsenen durchschnittlich 40 em. Von den oberen Schneidezihnen bis
zum Anfang des Oesophagus 15 cm; von den oberen Schneidezéhnen bis zur
Kreuzungsstelle des Oesophagus mit dem Bronchus 25 cm.

3*
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2. Die Ursache der Verengerung. Von dieser Feststellung
ist Prognose und Behandlung unmittelbar bedingt. Die hiufigste
Ursache der Verengerung ist das Carcinom; bei dlteren Leuten
ist diese Diagnose zu stellen, wenn nicht besondere Gegengrinde
vorliegen.

Neben Carcinom kommen folgende Ursachen in Betracht: 1. Narben-
bildung: a) infolge von Anédtzung durch Siuren oder Laugen, welche durch
Versehen oder zum Zweck des Suizidiums verschluckt wurden; b) infolge von

Abb. 16. Carcinomatdse Stenose der Speiserdhre.

Ulecus cardiae bzw. oesophagi, welches vor Jahren Erscheinungen eines runden
Magengeschwiirs dargeboten hat; c) infolge von Oesophagitis, welche von
verschluckten Fremdkorpern oder Fortleitung einer benachbarten Entziindung
herrithrt; 2. Tumoren des Mediastinums oder Aortenaneurysma, welche
durch Perkussion und Roéntgenuntersuchung nachzuweisen sind; 3. verkiste
Bronchialdriisen am Lungenhilus, welche bei vorgeschrittener Tuberkulose
mit Wahrscheinlichkeit angenommen werden diirfen, auch im Rontgenbild
sichtbar sind; 4. ganz selten ist luetische Striktur, die erst angenommen
werden kann, wenn Syphilis nachgewiesen und jede andere Atiologie ausge-
sohlossen ist; 5. bei hysterischen jiingeren Personen ist an die Moéglichkeit eines
nervosen Spasmus (der Kardia) zu denken; derselbe findet sich gelegentlich
zusammen mit anderen Reizzeichen des autonomen Nervensystems, z. B. Angio-
spasmen, Raynaudscher Gangrén.

Die Diagnose wird vervollstindigt durch die Feststellung der

Durchgingigkeit bzw. Weite der Striktur. Man versucht,
die verengte Stelle vorsichtig mit verschieden starken Bougies zu
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passieren. Der Beweis fiir die Durchgingigkeit liegt nicht immer
im Tiefergleiten der Sonde (diese kann sich in groflen Divertikeln
umbiegen), sondern im Hoéren des Schluckgerdusches, wihrend
der Patient schluckt.

Das Schluckgerdusch wird auskultiert: 1. hinten links neben der Wirbel-
sdule in der Hohe des 6. Brustwirbels; es ist ein kurzes dumpfes Geriusch, das
unmittelbar nach dem Schluckakt zu horen ist. Bei Stenose ist es sehr schwach,
bei Verschlu3 der Speiserdhre fehlt es ganz. 2. Vorn am Rippenbogen links
neben dem Processus xiphoideus. Oft hort man neben dem (priméren) Schluck-
gerdusch 3 —5 Sekunden spiter ein oder zwei (sekundére) sog. DurchpreB3-
geriusche, welche wohl von regurgitierenden Luftblasen herstammen. Bei
Verengerungen hoért man diese DurchpreBgeriusche 5-—12 Sekunden spéater.

Oberhalb von stenosierten Stellen und iber Divertikeln hort man beim
Auskultieren oft sekundenlang sehr starke Gerdusche, welche von der Bewegung
stagnierender IFlissigkeit durch die Muskulatur herriithren.

Ein subjektives Gefiihl von Verengerung bzw. Zusammenschniirung des
oberen Teiles der Speiserohre ohne objektiven Befund findet sich manchmal
bei Nervisen bzw. Hysterischen. Oft haben sie die Empfindung, als ob eine
Kugel im Oesophagus auf- und niedersteigt (Globus hystericus).

Die Diagnostik der Magenkrankheiten.

In bezug auf die Anamnese ist folgendes zu beriicksichtigen:

Hereditdre Verhdltnisse selten von Wert (allenfalls bei Carcinom oder
Neurasthenie). Von grofiter Wichtigkeit ist die Lebensweise des Patienten,
ob er Berufsschidlichkeiten ausgesetzt war (sitzende Lebensweise, Kummer
und Sorge, psychische Erregungen, Intoxikationen mit Blei usw.), ob er Gelegen-
heit zu h#éufigen Didtfehlern hatte (grobe, voluminése Nahrung, Schlingen,
schlechtes Kauen, heies Essen), ob er Alkoholist, starker Raucher war. Eine
wesentliche Frage ist, ob der Patient in steter, eventuell schneller Abmagerung
begriffen ist.

Man nehme dann die Klagen iiber die dyspeptischen Erscheinungen genau
auf, versiume jedoch nicht, alsbald nach etwaigen friiheren Erscheinungen
von seiten anderer Organe (Lunge, Herz, Niere) zu forschen.

Die Klagen aller Magenkranken, durch welche die Aufmerk-
gamkeit des Arztes auf das erkrankte Organ hingeleitet wird,
beziehen sich auf allgemeine, sog. dyspeptische Erscheinungen:
Appetitlosigkeit, Aufstoflen, Sodbrennen, Druck und Vélle in der
Magengegend, Schmerzen im Magen, Abgeschlagenheit. Keines
dieser Symptome ist an und fiur sich charakteristisch genug, um
eine genaue Diagnose der vorliegenden Magenkrankheit zu ge-
statten. Von besonderer diagnostischer Wichtigkeit ist, daB der
Magen sehr hiufig im Verlaufe vieler Allgemein- und Organkrank-
heiten geschidigt wird, so daf dyspeptische Symptome z. B. im
Beginn und Verlauf vieler Infektionskrankheiten, bei der Lungen-
schwindsucht (phthisische Dyspepsie), bei Herzkranken im Stadium
der gestorten Kompensation, bei Nephritis, im Gichtanfall, bei
Diabetikern vorkommen.

Appetit ist ein wichtiges Zeichen guter Gesundheit. Appetitlosigkeit
ist ein Zeichen krankhafter Stérung im allgemeinen, ohne daB man spegiell

Schliisse daraus ziehen kann. Die meisten fieberhaften und chronischen Krank-
heiten vermindern den Appetit; besonders abhingig ist er vom Zustand des
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Nervensystems. Speziell von den Magenkrankheiten gehen Gastritis und Car-
cinom meist mit Appetitlosigkeit einher, Ulcus und Hyperaciditit meist mit
gutem Appetit. Doch sind zahlreiche Ausnahmen vorhanden. TUbermiBig
gesteigerter Appetit, HeiBhunger (Bulimie), ebenso perverse Appetit-
empfindungen, krankhafte Geschmacksgeliiste sind meist Zeichen von Neurosen,
gelegentlich beim Vorhandensein von Darmschmarotzern (Tainien, Askariden).

Der Zustand des Appetits ist durchaus kein untriigliches Anzeichen guter
oder gestorter Verdauungstitigkeit. In vielen Fillen (besonders bei Nervosen)
besteht bei darniederliegendem Appetit gute Verdauungskraft.

AufstoBen. Dies Symptom beweist das Vorhandensein von Gasen bzw. Luft
im Magen; eine differentialdiagnostische Bedeutung kommt ihm nicht zu. —
Hiufiges, lautes Aufsto8en in Anfillen findet sich bei Neurasthenikern infolge
Luftschluckens; die entleerten Gase sind geruch- und geschmacklos; meist
besteht chronische Pharyngitis; nach tiefen Inspirationen pflegen die Anfille zu
sistieren.

Singultus (Schluckauf) nennt man den lauten Ton der krampf-
haften Inspiration durch Zwerchfellkrampf. Er findet sich aus
mannigfachen nervosen Ursachen, nicht selten bei Hysterischen,
auch bei Hirnreizung (z. B. bei Encephalitis lethargica). Von iibler
Vorbedeutung in akuten Infektionskrankheiten und bei Peritonitis.

Sodbrennen, Brennen und Gefithl von Zusammenziehen im
Schlund; meist ein Zeichen vermehrten Siuregehalts im Magen.
Doch folgt hieraus keine sichere Diagnose, weil es sich ebensogut
um Salzsdureiiberschufl (anorganische Hyperaciditdit) handeln
kann, wie um starke Géirungen, welche gerade bei Salzsduremangel
(anorganische Anaciditit) eintreten und zur reichlichen Bildung
von Essigsdure, Milchsidure, Buttersidure fithren (organische Hyper-
aciditdt). Diese Zustinde der anorganischen und organischen
Hyperaciditdt geben verschiedene Prognose und erfordern durchaus
verschiedene Diit und Behandlung, trotzdem beide dasselbe
Symptom des Sodbrennens darbieten konnen.

Gefiihl von Druck und Voélle im Magen. Dies Symptom kommt bei
vielen Magenkrankheiten vor, ist jedoch h#ufig rein nervés, oft durch Uber-
anstrengung verursacht.

Schmerzen im Magen. Dieses Symptom ist fiir die differentielle
Diagnose nur mit groBter Vorsicht zu benutzen. Hiufig findet
es sich bei Uleus, doch auch bei Neurosen und Katarrhen sowie
bei Carcinom. Nur diejenigen Schmerzen, welche an einer circum-
scripten (und stets an derselben) Stelle lokalisiert sind und
stets an derselben Stelle empfunden werden, sprechen fiir die
Diagnose eines Ulcus, finden sich aber auch bei Neurosen, s. auch
S. 42, :

Nausea (Ubelkeit), welche dem Erbrechen vorausgeht; alle diagnostischen

Erwagungen, welche bei Erbrechen in Betracht kommen, gelten in abge-
schwiichtem Mafe auch fiir die Nausea.

Erbrechen.

Erbrechen kommt zustande, wenn durch Erregung eines in der Medulla
oblongata gelegenen Zentrums gleichzeitig die Bauchmuskeln und das Zwerchfell
kontrahiert, der Pylorus geschlossen, die Kardia gedffnet und wahrscheinlich
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antiperistaltische Magenbewegungen veranlaBt werden. Die Erregung des
Brechzentrums kann zentral oder peripher (reflektorisch) ausgeldst werden.
Die zentrale Erregung findet statt durch Arznei-(Brech-)mittel oder durch
inhalierte Substanzen (Chloroform) oder durch toxische Krankheitsstoffe (bei
chronischer Nephritis, Uramie, Cholera). Reflektorische Erregung des
Erbrechens kann von den verschiedensten Organen stattfinden, vom Gehirn
(Meningitis, Tumoren), von den Bogengingen des Ohrlabyrinths (Seekrank-
heit), vom Bauchfell (Peritonitis, Perityphlitis), von den Nieren (Nieren-
steine, Pyelitis), der Blase (Blasensteine), von den Geschlechtsorganen
(bei Cervixreizung, Graviditit) oder vom Magen (bei sehr vielen Magenkrank-
heiten), bzw. durch verschluckte Atzstoffe (Siuren, Laugen). Die Brechneigung

Abb. 17. Mikroskopisches Bild erbrochenen Mageninhaltes. a Sarcina ventriculi.
b Muskelfaser. c Stdrkezelle. d Pflanzenzellen. e Fetttropfchen. f Hefezellen.

der Herzkranken ist wahrscheinlich meist durch Stauungsgastritis ver-
anlaBt; doch fithrt auch akute Herzerweiterung {z. B. bei korperlichen Uber-
anstrengungen) sowie Herzkollaps oft zu reflektorischem Erbrechen.

Auch durch psychische Vorgéinge, besonders durch Ekel, kann zentral
erregtes Erbrechen hervorgebracht werden. Manche Personen fiihlen Brech-
reiz bei Schreck und Angst.

Wiederholtes Erbrechen ist ein Zeichen verschiedener Organ-
erkrankungen. Pathognostisch -fiir Meningitis, Hirntumor, Peri-
tonitis, Urdmie. Bei Nierenkrankheiten ist Erbrechen von iibler
Vorbedeutung als frithes Zeichen der Uradmie. Bei Meningitis
hingt die Prognose zum Teil von der Hiufigkeit des Erbrechens
ab. Die Schwangerschaft wird oft zuerst durch hiufiges Er-
brechen, namentlich bei niichternem Magen, als wahrscheinlich
diagnostiziert; ein eigenes, prognostisch sehr ernstes Symptomen-
bild bildet das ,,unstillbare‘‘ Erbrechen der Schwangeren, welches
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unter Umstéinden die Indikation der kiinstlichen Frithgeburt ab-
gibt.

‘Wiederholtes Erbrechen in fieberhaften Krankheiten fordert besondere
diagnostische Beriicksichtigung; es kann sich handeln um prodromales
Erbrechen (z. B. Scharlach und ZErysipel); es kann ein wesentliches Krank-
heitssymptom sein (Meningitis, Peritonitis); es kann durch Medikamente
(z. B. Antipyrin) oder durch unzweckm#éBige Erndhrung veranlaft sein.
Die schwerste Form ist Erbrechen aus reizbarer Schwéache, oft mit Sin-
gultus verkniipft, meist im Remissions- oder beginnenden Rekonvalenszenten-
stadium auftretend.

Von besonderer diagnostischer Wichtigkeit sind periodisch
wiederkehrende Anfille hiufigen Erbrechens, die von ganz
anfallsfreien Zwischenrdumen unterbrochen sind: sog. gastrische
Krisen; dieselben sind mit quéilenden Ubelkeiten und Magen-
schmerzen verbunden, halten oft tagelang an und fithren nicht selten
zur Inanition; sie sind ein Zeichen der Vagusdegeneration bei
Tabes dorsalis. Oft wird durch dies charakteristische Sym-
ptomenbild zuerst die Aufmerksamkeit auf das Bestehen einer
Tabes gelenkt.

Auf Grund des Erbrechens allein ist danach niemals Magen-
erkrankung zu diagnostizieren; hierzu bedarf es weiterer Unter-
suchung, die nach den im folgenden dargestellten Zeichen zu
forschen hat.

Erbrechen in Magenkrankheiten. Wiederholtes Erbrechen
kommt bei so verschiedenen Magenaffektionen vor (Ulcus, Gastritis,
Dilatation, Carcinom, Neurose), daf durch dies Zeichen allein
eine spezielle Diagnose nicht ermdglicht wird.

Bestandteile des Erbrochenen. Nahrungsbestandteile durch Zer-
setzung und Gérung vielfach verdndert (aus den Kohlenhydraten entstehen
Milchsdure, Buttersiure, Essigsiure; aus dem Fett freie Fettsiuren; aus den
KiweiBkorpern Albumosen und Aminoséduren); Speichel (namentlich bei Vomitus
matutinus); Schleim aus Speiserohre und Magen (besonders bei Gastritis, doch
nicht charakteristisch hierfiir); Galle (meist ohne diagnostische Bedeutung,
beweist jedoch immerhin, daf der Pylorus durchgéngig ist; dauernder Gallen-
gehalt spricht fiir Duodenalstenose); Harnstoff (bei Uramie; tiber den Nach-
weis 8. S. 200).

Mikroskopische Untersuchung des Erbrochenen: Man findet
Nahrungsbestandteile (quergestreifte Muskelfasern, Fettkiigelchen, Stirkezellen,
Pflanzenfasern), Pflasterepithelien aus Mund und Oesophagus, Leukocyten, ver-
schiedenartige Bacillen und Kokken, Sprofipilze und Sarzine. Das reichliche
Vorkommen von Sarzinepilzen beweist Géirung im erweiterten Magen, ohne
ein entscheidendes Urteil iiber die Ursache der Erweiterung zu ermoglichen;
immerhin findet sich Sarzine hiufig bei gutartigen Stenosen. Bei Carcinom
finden sich oft die Boas - Opplerschen Milchsdurebacillen (lange unbewegliche
Stabchen, haufig fadenférmig ausgewachsen).

Dagegen gibt es bestimmte Arten von Erbrechen, die teil-
weise pathognostisch sind:

1. Blutbrechen (Himatemesis, Meldna): a) Erbrechen frischen,
schwarzroten, nicht riechenden Blutes, charakteristisch fiir Ulcus
[sowie Lebercirrhose (geplatzte Oesophagus-Varizen)], b) Erbrechen
alten, zersetzten, oft iibelriechenden, schwirzlichen Blutes (kaffee-
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satzartiges Erbrechen) bei Carcinom (aber auch bei chronischem
Ulcus mit Pylorusstenose).

Auch bei der Anidtzung des Magens durch scharfe Stoffe (Sduren oder
Laugen) kommt es zu Blutbrechen, seltenerweise bei Peritonitis und Peri-

typhlitis, bei gastrischen Krisen, bei Cholimie sowie bei essentieller Thrombo-
penie und Hiamophilie.

Bei Hysterischen beobachtet man seltenerweise Hadmatemesis ohne ana-
tomische Ursachen. Bei jungen Miadchen ist Blutbrechen zur Zeit einer Sup-
pressio mensium ohne ernstere Folgen beobachtet (vikariierendes Blutbrechen).
Indessen untersuche man stets sorgfiltiz auf Magengeschwiir.

Man achte auf die Unterscheidung von Blutbrechen und Bluthusten. In
den meisten Fillen wird von den Patienten Erbrechen oder Husten charakte-
ristisch beschrieben. Manchmal aber waren beim Husten gleichzeitige Wiirge-
bewegungen vorhanden, oder das der Lunge entstammende Blut wird erst
hinuntergeschluckt und dann erbrochen. In manchen Fillen ist Haimoptoe
oder Hamatemesis das erste Zeichen der bisher latenten Lungen- oder Magen-
affektion, so dafB der Patient, von der Blutung aufs héchste erschreckt, den
Vorgang nicht genau beschreiben kann. In solchen (immerhin seltenen) Fallen
kann die Differentialdiagnose um so schwieriger sein, als fiir Fille frischer
Blutung die Regel gilt, die Organuntersuchung moglichst schonend
vorzunehmen oder ganz aufzuschieben.

2. Sehr volumindses, in groBeren Zwischenrdumen ein-
tretendes Erbrechen ist charakteristisch fiir vorgeschrittene Er-
weiterung des Magens.

In dem erweiterten Magen hiufen sich die Speisen an, infolge der Muskel-
schwiche oder des Pylorusverschlusses werden sie nicht in den Darm geschafft.
Sowie der Magen durch die dauernde Zufuhr iiberméBig ausgedehnt ist, ent-
leert er einen Teil des Inhalts durch Erbrechen, das meist 1 —2 Liter stark
vergorenen Inhalt hinausbefordert. Danach ist Patient wohler, it mehrere
Tage unter anfangs geringen, allmihlich zunehmenden Beschwerden, bis von
neuem sehr reichliches Erbrechen eintritt.

Dies volumintse Erbrechen, frither hidufig beobachtet, ist jetzt ein seltenes
Symptom geworden, da die Stenosen meist friihzeitig operiert werden, wahrend
die Uberdehnungen des Magens infolge UbermaB von Essen und Trinken durch
die fortschreitende Gesittung selten geworden sind.

3.. Erbrechen {rithmorgens bei ganz nichternem Magen,
wobei unter groBer Ubelkeit meist nur Schleim, selten klarer Saft
zutage tritt, ist verursacht durch hochgradige Pharyngitis, wie
sie zumeist mit Gastritis der Alkoholiker verkniipft ist (Vomitus
matutinus potatorum); doch auch bei Schwangerschaft und Neu-
rosen.

4. Erbrechen unmittelbar nach dem GenulBl der Speise
(meist mit dem Gefithl des Ekels) ist charakteristisch fir hysterische
oder nervése Dyspepsie. Man suche nach anderen Zeichen der
Neurasthenie.

5. Erbrechen unter Kollapserscheinungen mit sehr heftigen
Leibschmerzen weist auf schwerste peritoneale Reizung hin (Appen-
dicitis; perforiertes Magengeschwiir; Volvulus, Invagination, ein-
geklemmter Bruch; auch akute Pankreatitis).

6. Kotbrechen (Miserere) ist das Zeichen des akuten oder
tagelang bestehenden Darmverschlusses (Ileus) (S. 68).
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In sehr vielen Fillen ist es nicht méglich, auf Grund der Klagen
iber die dyspeptischen Erscheinungen die spezielle Diagnose zu
stellen. Dazu bedarf es der

objektiven Untersuchung des Magens.

Die Wiirdigung des Allgemeinstatus, iiber den man sich wihrend der Klagen
der Patienten orientiert, ist von groftem Wert. Fortschreitender Krifteverfall
spricht fiir Carcinom, gutes Aussehen meist dagegen; doch kann auch chronischer
Xatarrh und Magenerweiterung zu grofler Abmagerung fithren. — Man achte
auf das Gebaren der Patienten, auf die Art, wie sie klagen, ihren Gesichts-
und Augenausdruck, um Anhaltspunkte fiir Nervositat zu gewinnen.

Inspektion. Ist meist von geringem Wert. Nur bei sehr bedeutender Dila-
tation sieht man den Magen wie eine ausgedehnte Blase die abgemagerte Bauch-
wand vordriangen.

Palpation. Dabei ist zu achten: 1. auf Schmerzhaftigkeit
(vgl. 8. 38). Nur streng lokalisierte Schmerzen, die auf Druck
stdrker werden, sprechen fir Ulcus.

Der Schmerz bei Ulcus ist besonders dadurch charakterisiert, daf er bei
der Berithrung des Geschwiirs durch den sauren Speisebrei entsteht bzw.
sich steigert. Ulcuskranke sind im niichternen Zustand meist schmerzfrei,
bald nach dem Kssen beginnt der Schmerz, um langsam zu wachsen und 2 bis
3 Stunden nach der Nahrungsaufnahme den Hohepunkt zu erreichen; durch
Erbrechen des stark sauren Mageninhalts tritt dann Nachlassen der Schmerzen
ein. Auch das Nachlassen der Schmerzen nach dem Einnehmen wisseriger
Pulveraufschwemmungen, welche das Ulcus schorfartig bedecken (z. B. Bismut.
subnitric.), kann fiir die Diagnose verwertet werden. Oft ist der Sitz des
Ulcus aus dem Schmerz zu diagnostizieren, welcher bei verschiedener Korper-
haltung wechselt: Patienten mit Pylorusgeschwiir finden Erleichterung ihrer
Schmerzen, wenn sie durch Lagerung auf die linke Korperseite den Speisebrei
vom Pylorus entfernen; sitzt das Geschwiir an der hinteren Magenwand, so
filhrt Bauchlage zum Nachlassen der Schmerzen. — Uleus duodeni wird oft
dadurch erkannt, daB der Schmerz im niichternen Zustand am stirksten ist
(Hungerschmerz) oder erst nach dem Ubertreten des Speisebreis in den Diinn-
darm, also 2 —3 Stunden nach der Mahlzeit, beginnt.

Hyperalgesie der Haut im Xpigastrium bei Magenkrankheiten kommt
oft reflektorisch durch Erregung der Riickenmarkssegmente, die auf die peri-
pheren Nerven iibergeleitet wird, zustande (Headsche Zonen).

Als Ursache heftiger Schmerzen im Epigastrium findet sich bisweilen eine
epigastrische Hernie (préperitoneales Lipom).

2. Auf das Vorhandensein von Tumoren. Nur wenn ein Tumor
gefiihlt ist, ist Carcinom mit Sicherheit zu diagnostizieren. Tumoren
des Magens sind bei der Atmung wenig verschieblich, Lebertumoren
steigen bei der Atmung auf und nieder. Wird bei Verdacht auf
Krebs kein Tumor gefiihlt, so bleibt die Diagnose des Carcinoms
bis zur Rontgenuntersuchung in der Schwebe, da kleine bzw.
flache Tumoren, namentlich an der kleinen Kurvatur, der Palpation
hiufig unzuginglich sind.

Tumor des Magens bedeutet in den meisten Fallen, namentlich bei #lteren
Personen, Carcinom. Doch kommen sehr wichtige Ausnahmen vor: 1. Hyper-
trophie des Pylorus (namentlich bei Ulcus und Hyperaciditit), welcher
als taubeneigroBer, linglich-runder, glatter Tumor durchzufiihlen ist. Die Dia-
gnose wird ermoglicht durch gleichzeitige Ulcussymptome, die lange Dauer

des Leidens, meist gute Erndhrung und das Nichtwachsen des Tumors. Doch
kann namentlich bei hochgradjger Dilatation die Entscheidung sehr schwierig
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werden. 2. Perigastritis bei Ulcus chronicum penetrans. Chronisches
Magengeschwiir fithrt manchmal zu diffuser Infiltration und Verdickung der
Umgebung, welche als flichenhafter Tumor durchzufiithlen ist. Auch hier
entscheidet neben den charakteristischen Verinderungen im RoOntgenbilde
(8. S.52) der meist gute Ernihrungszustand nach sehr langem Leiden, oft
frithere Ulcussymptome, oft die Gestalt des Tumors die Diagnose. Vorhandensein
reichlicher Salzsédure 148t keinen sicheren Schlufl zu, da in Ulcusnarben Carcinom
entstehen kann.

Perkussion. Durch dieselbe versucht man die Gréfe des Magens
zu bestimmen, doch gibt die einfache Perkussion oft unsichere

Abb. 18. Stierhornform des Magens.

Resultate, weil die umliegenden Dirme zum Teil dieselben Schall-
verhiltnisse darbieten (Abb. 18, 19). In zweifelhaften Fallen gibt
das Rontgenverfahren die Entscheidung.

Der Magen ist so in der Bauchohle gelagert, daB ®/; seines Volumens links
von der Mittellinie, */; rechts von derselben liegt; der Fundus liegt in der Kon-
kavitit der linken Zwerchfellkuppel, die Kardia in Hohe des 10.—12. Brust-
wirbels, kleine Kurvatur und Pylorus sind z. T. von der Leber bedeckt; der
Pylorus liegt in der rechten Sternallinie in der Hoéhe des 1.—2. Lendenwirbels.
Die untere Magengrenze liegt 2 —3 Querfinger oberhalb des Nabels.

Wiahrend man fruher gestiitzt auf die Leichenbefunde der Ansicht war,
daf3 die Magenachse fast horizontal verlduft, wei man jetzt hauptsichlich
durch die Rontgenuntersuchung, da der Magen vertikal gestellt ist. Die Form,
des Magens ist abhingig von dem Muskeltonus und der Korperhaltung: der
Magen hat beim Stehen und Liegen verschiedene Form. Beim Stehen kann
man 2 Haupttypen der Magenform unterscheiden: die Stierhornform, bei
der der Pylorus die tiefstgelegene Stelle des Magens ist (Abb. 18) und weit
hiufiger vorkommend die Angelhakenform, bei der die groBe Kurvatur
tiefer herabreicht als der Pylorus (Abb. 19).
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Die Fliche, innerhalb welcher der tympanitische Schall des Magens iiber
der Brustwand zu horen ist. wird halbmondférmiger (Traubescher)
Raum genannt; die Grenzen des halbmondférmigen Raumes sind: Leber,
Lunge, Milz, Rippenbogen.

Verwertbare Resultate ergibt die Perkussion, wenn man auf
leeren Magen in Pausen ein Glas Wasser nach dem andern frinken
1liBt; dann erhilt man einen jedesmal wachsenden Dimpfungs-
bezirk, welcher in den meisten Fillen die Lage der unteren Magen-

grenze deutlich erkennen lafit.

Abb. 19. Angelhakenform des Magens.

Die GroBe des Magens kann man durch die Aufblahung mit Kohlensiure
oder Luft bestimmen. Besteht indes der Verdacht auf frisches Ulcus, so mufl
die Aufblihung als sehr gefiéhrlich unterbleiben.

Patient bekommt auf niichternen Magen einen Kaffeeloffel voll Wein-
steinsdure (Ac. tartaricum), gleich darauf einen Kaffeeloffel voll Natrium bi-
carbonicum, das er mit wenig Wasser hinunterschluckt. Ym Magen entwickelt
sich Kohlensdure, und man sieht in vielen Féllen alsbald die Konturen des
Magens sich deutlich an der Bauchwand abzeichnen. In anderen Fillen, wo
der Magen sich nicht so sichtbar hervordringt, ist jetzt fiir die Perkussion der
abnorm tiefe Schall des Magens von den Bauchorganen leicht abzugrenzen.
— Gibt die vorliegende Erkrankung einen Grund, den Magenschlauch einzu-
fithren, so kann man den Magen direkt mit Luft aus einem Spraygeblise vor-
gichtig aufblasen.

Der Magen gilt als erweitert, wenn die untere Grenze den
Nabel erreicht oder iiberschreitet.

Doch ist zu bemerken, daB es Menschen gibt, welche von Natur einen
ungewohnlich groBen Magen besitzen, welcher trotzdem sehr gut funktioniert
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(Megalogastrie). Unter Magenerweiterung verstehen wir nur diejenige Ver-
groBerung des Magens, welche aus pathologischen Ursachen entstanden ist
und mit motorischer Insuffizienz einhergeht. — Tieftreten der unteren Magen-
grenze kann auch durch Dislokation des ganzen Magens zustande kommen
(Gastroptose); hierbei ist gewdhnlich auch das Colon transversum abwarts-
gedrangt und auch die anderen Baucheingeweide, z. B. die Nieren, sind durch
Lockerung ihrer peritonealen Befestigung ins Herabgleiten geraten (Enterop-
tose, Glénardsche Krankheit).

Untersuchung des Mageninhalts.

Ein wesentliches Hilfsmittel ist die Untersuchung des Magen-
inhalts, die durch Ausheberung ermdglicht wird; sie gibt oft iber
die Funktion des Magens entscheidende Auskunft. Freilich ist sie
fiir die Diagnostik nicht in jedem Fall notwendig, vielfach kann
eine sichere Diagnose ohne Untersuchung des Mageninhalts ge-
stellt werden, wie andererseits die Feststellung bestimmter che-
mischer Zusammensetzung des Magensaftes niemals ohne weiteres
eine anatomische Diagnose gestattet.

Die Untersuchung des Mageninhalts erfolgt nach einem Probe-
frihstick, das frihmorgens auf nichternen Magen genossen wird.
Das Probefriihstiick besteht aus einer Tasse Tee und einem kleinen
WeiBbrotchen von 30—40 g (Ewald-Boas) oder 300 cem
59,igem Alkohol (Ehrmann). 1/,—3/, Stunden danach gewinnt
man den Mageninhalt zurick. Zur Gewinnung des Magen-
inhalts wird ein weicher Magenschlauch durch die Speiseréhre
in den Magen gefiihrt. Kiinstliche Gebisse sind vorher zu ent-
fernen. Man fasse den (vorn mit Wasser befeuchteten) Schlauch
wie eine Schreibfeder und schiebe ihn bei leicht vorwirts geneigtem
Kopf des Patienten schnell iber den Zungenriicken nach abwirts;
der Patient macht am besten eine Schluckbewegung, wenn der
Schlauch den Zungengrund berithrt. Niederdricken der Zunge
ist meist Gberflissig. Ist der Schlauch in den Oesophagus hinein-
geglitten, so soll der Patient regelmaflig und tief atmen. Die ganze
Manipulation ist sehr einfach und gelingt meist, ohne den Patienten
sehr zu belistigen. Bei allzu &dngstlichen und empfindlichen
Patienten kann man den Rachen 10 Minuten vor der Einfithrung
mit 10°/yiger Cocainléosung einpinseln. Wenn man nur soviel
Mageninhalt gewinnen will, als zur Anstellung der wichtigsten
Proben notig ist, so geniigt es zumeist, einen leichten Druck auf
die Magengegend des Patienten auszuiben; dann beférdert er
durch Wirgbewegungen 10—15 cem in das vorgehaltene Glas.
Oft werden diese Wirgbewegungen bloB durch den Reiz des
Schlauches ohne besondere Expression hervorgerufen. — Will
man aber moglichst viel Mageninhalt gewinnen, so muf} man eine
Saugvorrichtung an den Schlauch anschliefen; man nimmt am
besten eine Glasflasche mit doppelt durchbohrtem Korken, aus
der durch einen Gummisaugballon die Luft ausgesaugt wird (Magen-
agpirator). — Zur fraktionierten Ausheberung bedient man sich einer
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Verweilsonde (8. u.), auf welche eine 10—20 ccm - Rekordspritze
zum Absaugen aufgesetzt wird.

Verboten ist die Ausheberung bei frischen Blutungen, dekompen-
sierten Herzfehlern, Aortenaneurysma.

Wenn frithmorgens vor der Nahrungsaufnahme Beschwerden geklagt
werden, so tut man gut, vor dem Friihstiick eine Aspiration des Mageninhalts
vorzunehmen. Der gesunde Magen enthélt niichtern nichts oder nur wenige
Kubikzentimeter schwach saurer Fliissigkeit. Manchmal gewinnt man aus
dem niichternen Magen reichlichen Inhalt. Derselbe besteht entweder aus
wenig getriibter, stark saurer Fliissigkeit, welche Farbreaktion auf Salzsédure
gibt, dann handelt es sich um Hypersekretion (MagensaftfluB); oder im
niichternen Magen ist zersetzter Speisebrei enthalten, dann handelt es sich
um hochgradige motorische Insuffizienz.

Anstatt des Probefriihstiicks kann man dem Patienten ein Probemittags-
mahl reichen, bestehend aus !/, 1 Graupensuppe, Beefsteak 150 —200 g, 50 g
Brot und einem Glas Wasser; 4 —5 Stunden spiter Wiedergewinnung. Handelt
es sich um sichere Entscheidung der Frage, ob Milchs#éure im Magen gebildet
ist, so reicht man des Abends die von Boas angegebene Hafermehlsuppe (1 ES-
16ffel Knorrsches Hafermehl mit 2 Messerspitzen Salz und 1 1 Wasser gekocht)
und versucht am néichsten Morgen Mageninhalt durch Aspiration zu gewinnen.

Die Menge des Ausgeheberten betrigt nach dem Ewald-Boas-
schen Probefrithstiick etwa 50— 100 ccm. Beim Stehen sinken die
festen Bestandteile zu Boden, nur bei sehr reichlichem Vorhanden-
sein von Schleim tritt eine Schichtung nicht ein. Vermehrter
Schleimgehalt deutet oft auf Magenkatarrh. Bei guter Magen-
funktion finden sich nur feinflockige und feinverteilte Nahrungsreste,
bei gestérter Funktion sind noch grobe Brocken vorhanden. Die
Menge des wiedergewonnenen Inhalts gestattet oft einen Schlufl
auf die motorische Kraft des Magens; je geringer dieselbe, desto
mehr Inhalt wird zurtickgewonnen.

Anstatt einmaliger Entnahme des Mageninhalts empfiehlt sich
oft die fraktionierte Ausheberung mittels Verweilsonde.

Dieser diinne, in eine Metallolive endigende Schlauch wird dem niichternen
Patienten im Sitzen 55 —60 cm tief (von der Zahnreihe gerechnet) eingefiihrt
und kann stundenlang im Magen belassen werden, ohne den Kranken nennens-
wert zu beldstigen. Mit einer auf das duBere Schlauchende angesetzten 10- oder
20-ccm-Rekordspritze wird der Niichterninhalt abgesaugt, dasselbe dreimal in
Abstanden von 10 Minuten wiederholt. In der Zwischenzeit wird das &uBere
Sondenende durch einen Querhahn geschlossen. Seinen Speichel soll der Patient
ausspeien. Dann wird mittels eines aufgesetzten Trichters als Reizlosung der
Ehrmannsche Alkoholprobetrunk (300 cem 5°/, Alkohol) eingegossen, der
mit 2 Tropfen 2°,iger Methylenblaulésung gefirbt ist. Dem Alkoholprobe-
trunk gleichwertig ist der Coffeinprobetrunk (Coffein 0,2: 300). In der
Folge werden in Absténden von 10 Minuten Proben von je 10 ccm entnommen.
Zeigt das Ausgeheberte keine Blaufirbung mehr, so wird der Mageninhalt
moglichst vollstindig aspiriert, im ganzen mindestens sechsmal in Absténden
von 10 Minuten. In jeder Probe wird die Gesamtaciditéit bestimmt. Die Werte
werden in eine Kurve eingetragen (sog. Aciditatskurve). Je nach der Arbeits-
weise des Magens erhilt man steile oder trage, hohe oder niedrige, lange oder
kurze Kurven. Zacken in der Kurve scheinen fiir Riickflug aus dem Duodenum
zu sprechen.

In Fallen sehr herabgesetzter Saftsekretion kommt als stérkstes
Reizmittel der siuresezernierenden Zellen das Histamin in Frage.
Man injiziert 0,5 mg (in 1 cem gelést, in Ampullen fertig beziehbar)
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subcutan und saugt durch die Verweilsonde alle 15 Minuten zwei
Stunden lang den Mageninhalt auf. Bei der funktionellen Anaciditit
wird durch den Histaminreiz noch Salzsiure produziert, wihrend
bei gastrischer Anadenie keine Sekretion erfolgt.

1. Untersuchung auf Siduren.

Die Gesamtsiure (Gesamtaciditidt) setzt sich zusammen
aus freier Salzsiure, aus der an Eiweifl locker gebundenen Salz-
gdure und aus den sauren Salzen; in pathologischen Zustinden
kommen noch hinzu durch Gérung entstandene organische Siduren
(Milchsdure, Buttersdure usw.).

Auf freie Salzsdure wird untersucht qualitativ:

a) mit Kongopapier, das sich bei Vorhandensein freier Salzsdure blau
farbt. Aus der Intensitiat der Farbung kann man bereits den Gehalt an freier
Salzgdure anndhernd schéatzen;

b) mit Methylviolett. In ein Reagensglas mit filtriertemn Magensaft tropft
man einige Tropfen wasseriger Losung von Methylviolett. Bei Anwesenheit
von wenig freier Salzsdure wird die Fliissigkeit schwach blau, bei starkem
Salzsiuregehalt tiefblau;

c) mit dem Giinzburgschen Reagens. (2 g Phloroglucin und 1 g Vanillin
werden in 30 ccm absolutem Alkohol gelost. Das Reagens ist nur kurze Zeit
haltbar.) Mehrere Tropfen filtrierten Magensaftes werden mit einigen Tropfen
des Reagens in einem Porzellanschilchen iiber der Flamme schwach erhitzt.
Bei Anwesenheit freier Salzsdure bilden sich rote Streifen.

Die freie Salzséure wird quantitativ bestimmt durch Titration nach
Zusatz von 0,5°/siger alkoholischer Dimethylamidoazobenzollésung (Topfer-
sches Reagens).

Zu 10 ccm des filtrierten, mit destilliertem Wasser verdiinnten Magensaftes
werden einige Tropfen Topfersches Reagens gesetzt, das den Magensaft bei
Anwesenheit von freier Salzséure rot firbt. Nun wird aus einer graduierten
Biirette so lange '/,, Normal-Natronlauge zugetropft, bis die zu untersuchende
Fliissigkeit ein lachsfarbenes Aussehen hat. Dann wird die Anzahl der ge-
brauchten Kubikzentimeter an der Biirette abgelesen. Da man auf 100 ccm
zu berechnen pflegt, wird die erhaltene Zahl noch mit 10 multipliziert. Hat
man z. B. bis zum Farbenumschlag 3 cem !/,, Normal-Natronlauge gebraucht,
8o ist die freie Salzsdure 30.

Die Gesamtaciditdt wird bestimmt durch Titration nach Zusatz von
1°/,iger alkoholischer Phenolphthaleinlésung. 10 ccm des filtrierten, mit destil-
liertem Wasser verdiitnnten Magensaftes werden mit einigen Tropfen Phenol-
phthaleinléosung versetzt. Dieser Zusatz #dndert die Farbung des Magensaftes
nicht. Nun wird solange aus einer graduierten Birette !/,, Normal-Natron-
lauge zugetropft, bis ein bleibender rotlicher Ton vorhanden ist. Die Anzahl der
gebrauchten Kubikzentimeter */;, Normal-Natronlauge wird mit 10 multipliziert
(s. oben). Ist bis zur rétlichen Farbung z. B. 5 cem !/;,, Normal-Natronlauge
verbraucht worden, so ist die Gesamtaciditat 50.

Sehr zweckmaiaBig ist es, beide quantitative Untersuchungen an ein und
derselben Portion Magensaft vorzunehmen. Man bestimmt, wie oben ange-
geben, mittels des Topferschen Reagens die freie Salzsdure, setzt nach Auf-
treten des lachsfarbenen Aussehens einige Tropfen Phenolphthaleinlosung zu
und titriert weiter, bis das Filtrat, das zunichst einen immer gelber werden-
den Farbenton annimmt, wieder bleibend roétlich gefdrbt ist. Beispiel: Die
1/;o Normal-Natronlauge stand am Beginn in der Biirette auf 2,5. Lachs-
farbener Umschlag trat ein bei 6,5, dauernde rotliche Féarbung bei 8,5. Dann
ist die freie Salzsdure 40, die Gesamtaciditit 60.



48 Diagnostik der Erkrankungen des Digestionsapparates.

Hat man qualitativ festgestellt, daB freie Salzsiure nicht vorhanden .ist,
so kann das Salzsduredefizit festgestellt werden, d.h. wieviel Salzsdure
dem Magensaft zugesetzt werden mull, bis sich die erste Spur freier Salzsiure
nachweisen 1iBt. Man titriert 10 ccm mit destilliertem Wasser verdiinnten
Magensaftes nach Zusatz von Topferschem Reagens mit !/,, Normal-Salzsiure
solange, bis die anfangs gelbe Farbe des Magensaftes in Rot umschligt. Die
abgelesene Zahl verbrauchter Kubikzentimeter !/,, Normal-Salzsdure mit 10
multipliziert, gibt das Salzsiuredefizit an.

Eine exakte Bestimmung der Aciditit geschieht mittels der Feststellung
der Wasserstoff-Tonenkonzentration, die fiir klinische Zwecke nach gehoriger
Einiibung relativ leicht gehandhabt werden kann (L. Michaelis).

Auf Milchsdure untersucht man:

1. mit sehr stark verdiinnter Eisenchloridlosung, die bei Zutropfen fil-
trierten Magensaftes eine deutliche Gelbfirbung mit einem Stich in das Griin-
liche (zeisiggelb) zeigt, wenn Milchsdure vorhanden ist (Kontrollrohrchen not-
wendig);

2. mit der Uffelmannschen Probe.

Zu einem halben Reagensglas 1°/,iger Phenollosung setzt man einen Tropfen
Eisenchloridlosung, wodurch eine amethystblaue Farbe auftritt. Tropft man
einige Tropfen filtrierten Magensaftes hinzu, so tritt bei Vorhandensein von
Milchsiure eine gelbgriine Farbe ein.

Das wichtigste Moment der Untersuchung bildet die Fest-
stellung der Gesamtaciditit. War der Magen vor der Einnahme
des Probefrihstiicks leer, bzw. hat man ihn grindlich reingespilt
(bis zum Ablaufen klaren Spiilwassers), so ist die nach dem Probe-
frithstiick erhaltene Aciditit zum gréBten Teil auf Salzsiure zu
beziehen, selbst wenn die Farbreaktionen auf freie Salzsiure negativ
ausfallen. Die Eiweikorper binden zunéichst alle Salzsiure; des-
halb ist freie Salzsiure meist erst nachzuweisen, wenn sie in normaler
oder iberreichlicher Menge abgesondert wird. Der negative
Ausfall der qualitativen Salzsdureuntersuchung beweist
demnach durchaus nicht, daB die Salzsiure wirklich im
Magensaft fehlt. Dagegen beweist der positive Ausfall der Farben-
reaktionen mit geniigender Sicherheit das Vorhandensein der
Salzsiure.

Es ist ratsam, die chemische Untersuchung mehrfach zu wiederholen, da
die Saurewerte bei demselben Kranken stark schwanken konnen.

Die freie Salzsiure ist normal 20—40, die Gesamtaciditit 40
bis 60.

Die Reaktionen auf freie Salzsiure fehlen meist bei chronischer
Gastritis und bei Carcinom; sie sind oft gesteigert bei Ulcus ventri-
culi und nervgser Dyspepsie.

Das Fehlen der Salzsiurereaktion ist also durchaus nicht geeignet,
die Diagnose fir Carcinom zu entscheiden; doch spricht starke
Salzsdurereaktion meist gegen Carcinom.

Der Nachweis reichlicher Milchsdurebildung spricht fiir Carei-
nom. Doch ist die Probe nur verbindlich, wenn vor dem Probe-
mahl der Magen gut ausgespiilt und die Mahlzeit selbst milch-
sdurefrei ist (Hafermehlsuppe S. 46).
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2. Die mikroskopische Untersuchung

erlaubt dieselben Schliisse wie die Mikroskopie des erbrochenen
Mageninhalts (s. 8. 40).

3. Untersuchung auf Fermente.

AuBer der Salzsdure finden sich im Magensaft noch die verdauenden Fer-
mente: Pepsin, welches die EiweiBkorper peptonisiert; Labferment, welches
die Milch gerinnen macht; und deren Vorstufen, Pepsinogen bzw. Labzymo-
gen. Der Nachweis der fermentativen Wirksamkeit des Magensaftes erginzt
die Saurebestimmungen. Es scheint, daB die verschiedenen Fermentwirkungen
AuBerungen eines einzigen Fermentes sind, so daB die Bestimmung nur einer
Wirkung geniigt. Die Demonstration der Pepsinwirkung geschieht am besten
dadurch, daB man eine gleichmdBig triibe EiweiBaufschwemmung durch den
Magensaft zur klaren Loésung bringt (Jakobys Ricinprobe). Zur quanti-
tativen Pepsinbestimmung nach Jakoby stellt man sich die triibe Ricin-
losung dar, indem man 0,5 g Ricin in 50 ccm 5°/siger Kochsalzlosung auflost,
filtriert und dem Filtrat 0,5 ccm !/;, Normal-Salzséure zusetzt. Danach gibt
man je 2 ccm dieser milchigen Ricinlosung in 5 Reagensgliser. Dann wird
1 ccm des zu priifenden Magensafts mit destilliertem Wasser auf 100 ccm ver-
dinnt. Zu Reagensglas 1 setzt man nichts, zu R. 2 setzt man 0,1 ccm des
verdiinnten Magensaftes, zu R. 3 setzt man 0,2 ccm, zu R. 4 0,5 cem, zu R. 5
1 cem des verdiinnten Magensaftes. Die 5 Reagensgliser 148t man 3 Stunden
im, Brutschrank bei 37 ° und stellt dann durch Aufschiitteln fest, welche Reagens-
gliser ganz klar geworden sind. Je nach Ausfall der Probe wiederholt man
dieselbe mit 1000 bzw. 10facher Verdiinnung. Normaler Magensaft enthilt
100 Pepsineinheiten, d.h. 1 cem hundertfach verdiinnten Magensaftes hellt
die Ricinlosung gerade auf. Hyperacider Magensaft enthilt nicht immer mehr
Pepsin, bei Subaciditdt ist der Pepsingehalt oft vermindert. Bei Anadenie
fehlt das Pepsin meist géinzlich.

Bei Verdacht auf Magengeschwiir und Magenkrebs ist der
Mageninhalt, besonders aber der Stuhlgang auch chemisch auf
Blutspuren zu untersuchen [okkulte Blutungen (vgl. S. 64)].
Dabei ist zu bedenken, dafl sowohl beim Erbrechen wie beim Ein-
fithren des Magenschlauchs leicht geringfiigige Blutmengen auch
ohne geschwiirige Prozesse sich beimischen kénnen. Der Blut-
nachweis ist also nur bei wiederholtem Vorkommen beweisend.

Bei vielen Magenkranken ist die Untersuchung des Urins
nach Menge, Farbe und Reaktion von groBem Wert.

Die Menge des Harns ist insofern eine Funktion der motorischen Tétigkeit
des Magens, als derselbe keine Fliissigkeit resorbiert, sondern diese dem Darm
zur Resorption tiberantwortet. Je weniger Wasser durch den Pylorus gelangt,
desto geringer ist die Urinmenge, desto héher das spezifische Gewicht, desto
dunkler die Farbe.

Auch die Reaktion des Harns héngt insofern vom Zustand des Magens
ab, als starkes Erbrechen oder lange Zuriickhaltung eines hyperaciden Inhalts
den Urin alkalisch macht und eventuell Phosphaturie verursacht (vgl. S. 184).

Die Rintgenuntersuchung des Magens.

Die Rontgenuntersuchung ist fiir die Diagnostik mancher Magen-
erkrankungen unentbehrlich. Sie 148t Lage, Form, Tonus, Gréle,
Peristaltik genau beurteilen und Geschwiire und Neubildungen
oft mit Sicherheit erkennen.

G. Klemperer, Klin. Diagnostik. 26. Aufl. 4
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Das Rontgenverfahren beruht auf der im Jahre 1895 von W.K.Roéntgen in
Wiirzburg gemachten Entdeckung, daB die bei der Entladung elektrischer In-
duktionsstrome in luftleer gemachten (Crookesschen) Rohren von der Kathode
ausgehenden Strahlen (Kathodenstrahlen) beim Anprall gegen einen festen
Korper hier zur Entstehung von neuen Strahlen AnlaB geben. Diese letzteren,
von Roéntgen als X-Strahlen bezeichnet, haben die Eigenschaft, feste Gegen-
stinde zu durchdringen. Auf einem mit Bariumplatincyaniir bestrichenen
Schirm erzeugen die X-Strahlen im dunklen Raum ein helles Aufleuchten;
auf der empfindlichen photographischen Platte machen sie dieselben Um-
setzungen, welche das gewohnliche Licht hervorbringt.

Abb. 20. Normaler Magen auf der Hohe der Peristaltik; das Antrum pyloricum
gut erkennbar.

Die Durchléssigkeit fiir Rontgenstrahlen steht in fester Beziehung zu den
Atomzahlen der in den durchstrahlten Gebilden enthaltenen Elemente und der
Dichte der durchstrahlten Objekte. Glas ist durchlissiger als Metall, Holz
durchlédssiger als Glas. Vom menschlichen Kérper sind die Weichteile durch-
lassiger als die Muskeln, wiahrend die Knochen am wenigsten durchlissig sind.

Indem man nun den menschlichen Korper zwischen die Rontgenréhre
und den Bariumplatincyaniirschirm bringt, erscheinen die dichteren Teile
des Korpers auf dem Schirm als dunkle Schatten, die Weichteile nach ihrer
Dichtigkeit mehr oder weniger hell. Man erhilt so auf dem Schirm ein Schatten-
bild des Innern des menschlichen Korpers, auf welchem das Knochengeriist
auBlerordentlich deutlich sichtbar ist, wihrend die Organe des Brustkorbs sich
dadurch differenzieren, daB das muskuldse bluthaltige Herz spezifisch schwerer
ist als die lufthaltige Lunge.
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Bringt man den menschlichen Korper zwischen die Réntgenrdohre und
eine in einem Kasten befindliche photographische Platte, so erscheinen auf
der entwickelten Platte die dichteren Knochen heller als die umgebenden Weich-
teile; dementsprechend auf dem von der Platte gefertigten Positiv die Knochen
usw. dunkel, die Weichteile mehr oder weniger hell.

ADbb. 21. Gutartige Pylorusstenose; der Brei gelangt kaum in das Duodenum,
der verengte Pylorus ist glatt konturiert, der Magen stark erweitert.

Die urspriinglich einfache Technik ist inzwischen ziemlich kompliziert
geworden, und das sehr kunstvolle Instrumentarium erfordert eine sachver-
stindige Handhabung, die erst durch lange Schulung erlernt werden kann.
Gut verwertbar sind nur Bilder, die mit vollkommener Technik und guter
Apparatur hergestellt sind. Die Deutung der Bilder aber verlangt einerseits
eine gute Kenntnis der Herstellungsmethodik und ein nur durch viele Ubung
zu gewinnendes Verstindnis der Schatten, andererseits eine stete Kontrolle
und Ergénzung durch die iibrigen klinischen Untersuchungsmethoden. Ohne
Schulung und Kritik kann das Rontgenverfahren zur Quelle von Irrtiimern
und Illusionen werden. «

4
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Durch Einnehmen eines Speisebreis, welcher mit einer fir
Rontgenstrahlen schwer zu durchdringenden Substanz, Bismutum
carbonicum (20 —40g) oder besser reinem Bariumsulfat (100—150 g),
vermischt ist, gelingt es, die einzelnen Teile des Verdauungstraktus
in vorzliglicher Weise zur Darstellung zu bringen. Man sieht den
Schluckmechanismus, das Hinabgleiten des Kontrastbissens in

Abb. 22. Organischer Sanduhrmagen, bedingt durch ein Ulcus an der kleinen

Kurvatur. Perigastritis durch die Verziehung des Pylorus gegen das Ulcus hin

erkennbar. Haudecksches Nischensymptom zwischen den Pfeilen sichtbar: (¥)

Am dunkelsten unten Fiillung mit Kontrastbrei; mittlere Zone (Saftschicht)
von hellerer Schattierung, am hellsten oben die Luftblase.

der Speiserohre, den eventuellen Sitz einer Stenose, Sitz und
GroBe eines Divertikels. Der Magen erscheint in seinen GroBen-
und Lageverhiltnissen. Bei fehlendem Tonus sammelt sich der
Kontrastbrei in den untersten Teilen des Magens an. Wenn Magen-
inhalt oder Magensaft vorhanden ist, findet sich iiber dem Brei
eine Flissigkeitsschicht. Der obere Teil des Magens wird durch
Luft (sog. Magenblase) eingenommen. Die Form des Magens ist
abhingig vom Zustand der Nachbarorgane, vom Tonus und der
Korperhaltung, im Stehen anders als im Liegen. Bei der Durch-
leuchtung im Stehen kann man 2 Formen des Magens unterscheiden :
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die Stierhornform (vgl. Abb. 18), bei der der Pylorus die tiefste
Stelle des Magens bildet, und die Angelhakenform (vgl. Abb. 19
und 20), bei der die Magenachse fast vertikal verliuft und der
Pylorus hoher liegt als der untere Teil der groflen Kurvatur.
Uberginge zwischen diesen beiden Formen werden haufig beob-
achtet. Bei der Durchleuchtung kann man den Verlauf der

Abb. 23. Magencarcinom. UnregelméBig begrenzter Fiilllungsdefekt
der Pars pylorica.

peristaltischen Wellen verfolgen, die gegen den Pylorus zu an
Tiefe zunehmen und vor dem Pylorus das sog. Antrum pyloricum
scharf abgrenzen. Auf dem Bilde kénnen die peristaltischen Wellen
als tiefe Einbuchtungen erscheinen, die nichts Krankhaftes bedeuten,
allenfalls auf Reizbarkeit des autonomen Nervensystems hinweisen ;
doch pflegen bei Magengeschwiir, oft demselben gegeniiber, be-
gonders starke Einbuchtungen sichtbar zu sein. Von Krankheits-
zustinden sind die Dilatatio ventriculi und Gastroptose deutlich
erkennbar, desgleichen der Sanduhrmagen (Abb. 22). Das pene-
trierende Magengeschwiir hilt Bariumspuren in charakteristischer
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Weise zuriick (Nischensymptom); die Nische ist mit Kontrastbrei
gefilllt (Abb. 22). Das Ulcus duodeni ist oft an charakteristischen
Verziehungen der Konturen des Bulbus zu erkennen; doch bedarf

Abb. 24. Schleimhautrelief eines normalen Magens; gleichmz'ii?dge, zarte
Faltenbildung.

die Deutung dieser Bilder besonderer Schulung. Magentumoren
werden oft dadurch erkannt, daB sie in dem Schattenbild des
Mageninhalts einen Ausfall hervorrufen (Abb. 23) oder die regel-
m#bBigen Linien der Kurvaturen zackig und unscharf erscheinen
lassen oder eine Verengerung des Pylorus zur Darstellung bringen.
Der Bariumbrei verliflt normalerweise in spétestens 4 Stunden



Rontgenuntersuchung des Magens. 55

den Magen; lingeres Verweilen beweist motorische Schwiche des
Magens oder stenosierende Prozesse.

‘Wiahrend man frither nur das pralle Fiillungsbild des Magen-Darmkanals
benutzte, geht man neuerdings dazu iiber, durch Einfiihrung kleiner Kontrast-
mittelmengen und deren Verteilung zwischen den Schleimhautfalten mittels

ADbb. 25. Vergroberte Faltenbildung bei der chronischen Gastritis.

geeigneter Palpation das Relief der Schleimhaut darzustellen. Die Methode
erlaubt Schleimhautverinderungen, z. B. bei Gastritis chronica und bei Folge-
zustinden geschwiiriger Prozesse nachzuweisen. Der parallele Faltenverlauf
der normalen Magenschleimhaut wird durch das Bestehen eines Magengeschwiirs
unterbrochen, man sieht strahlenformige Anordnung der Falten nach dem
Geschwiir zu (Abb. 24 u. 25). Bei Duodenaluntersuchung kann man mittels
Momentaufnahmen das Durchleuchtungsbild sofort festhalten und durch
Serienaufnahmen verschiedene, zeitlich folgende Zustandsbilder desselben
Falles aneinanderreihen. Der Anfangsteil des Zwolffingerdarms (Bulbus duodeni)
erscheint im Rontgenbild als ein Dreieck, mit einem nach oben und einem nach
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Abb. 26 a.

Abb. 26 b.
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unten gerichteten Winkel (Recessus), zwischen denen der Pylorus zentral ein-
miindet. Bei Ulcus duodeni erscheint der Bulbus deformiert, oft ist das Ulcus
als Nischenfleck mit einstrahlenden Faltenziigen zu sehen. Der Pylorus miindet
manchmal exzentrisch ein (Abb. 26 a —c).

Abb. 26c¢.

Abb. 26 a—c. Serienaufnahme des Bulbus duodeni. Auf der 1. Aufnahme sieht

man die mit Kontrastbrei gefiillte Ulcusnische mit einer ringartigen Kontrast-

aufhellung (Ulcuswall). 2. Aufnahme zeigt dasselbe beistirkerem Fiillungszustand
des deformierten Bulbus. 3. Aufnahme: Ulcusnische im Profil.

Gastroskopie.

Die Gastroskopie, deren Ausiibung nicht ganz ungefihrlich scheint und
jedenfalls eine spezielle Technik erfordert, gestattet in Einzelfdllen geschwiirige
und krebsige Verdnderungen der Schleimhaut sichtbar zu machen; auch lassen
sich bei Gastritiden die verschiedenen Verdnderungen der Schleimhéute (Durch-
blutungsverhiltnisse, flockige Schleimhautauflagerungen, entziindliche Veriande-
rungen, Erosionen, Wucherungen usw.) erkennen. AufBerdem gelingt die Beobach-
tung des Pylorusspieles und des Pylorusspasmus.

Hauptsymptome der wichtigsten Magenkrankheiten.

Gastritis acuta. Schwere dyspeptische Symptome, meist infolge
von Diitfehlern. Erbrechen. Salzsiure vermindert oder fehlend.
Magengegend diffus schmerzhaft. Hiufiz bedeutende Einge-
nommenheit des Kopfes und Fieber. Verlauf zumeist schnell
ginstig. Doch Ubergang in chronischen Katarrh méglich.

Uleus ventriculi. Schmerzen nach der Mahlzeit, auf Druck
lokalisiert, oft durch die Korperlage zu beeinflussen; vielfach
stark saures Erbrechen nach dem Essen. Die Zeichen sind denen
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der nerviosen Magenerkrankungen oft zum Verwechseln &hnlich.
In etwa der Hilfte der Fille kommt es zu Bluterbrechen bzw.
blutigen, teerartigen Stithlen. Meist leidlicher Erndhrungszustand.
Salzsduregehalt meist vermehrt, doch namentlich bei Andmischen
auch vermindert. Wenn Himatemesis fehlt, ist das zuverldssigste
Zeichen der oftere (chemische) Nachweis von (okkultem) Blut in
den Stithlen bei fleischfreier Kost (S. 64). In vielen Fillen kann
die Diagnose nur durch das Rontgenbild entschieden werden, aber
ein negativer Rontgenbefund 148t ein Ulcus nicht ausschliefen.
Durch Tiefergreifen des Geschwiirs (Ulcus penetrans) kann es
zur Perforation oder Perigastritis kommen, durch Narbenbildung
zu Pylorusstenose oder Sanduhrmagen. Bei Pylorusstenose kommt
es gelegentlich zur Tetanie (vgl. S. 299).

Ulcus duodeni gibt dem Magengeschwiir sehr dhnliche Zeichen,
doch beginnen die Schmerzen oft erst 2—3 Stunden nach dem
Essen, werden oft im Hunger stark empfunden. Vielfach Wechsel
zwischen schmerzfreien Zeiten und Schmerzperioden. Niemals
Blutbrechen, nur Blut im Stuhl. Réntgenbild in den meisten Fillen,
doch nicht immer, entscheidend.

Carcinoma ventriculi. In etwa 409/, der Fille fuhlbarer Tumor
(8. 42). Oft Erbrechen, manchmal kaffeesatzartig; hiufig Magen-
schmerzen. Meist fehlende Salzsiurereaktion und reichliche Milch-
sdure im Mageninhalt sowie Boas - Opplersche Milchsdurebacillen.
Im niichternen Magen oft eiweiBhaltige Flissigkeit (Salomon-
sche Probe); in den Stuhlgingen oft okkultes Blut chemisch nach-
weisbar. Héaufig Widerwille gegen Essen, friher oder spéiter
Kachexie. Roéntgenbild meist entscheidend. Dauer hdéchstens
2—3 Jahre.

Auch ohne fiithlbaren Tumor und ohne Erbrechen sind dyspeptische Sym-
ptome idlterer Leute, welche trotz rationeller Behandlung sich steigern und zur
dauernden Abmagerung fiihren, in hohem Grade des Carcinoms verdichtig.

Gastritis chronica (atrophicans). Die Palpation und Perkussion
des Magens ergibt manchmal abnorme Empfindlichkeit, sonst
keinen Grund fir die hartnickigen, oft wechselnden dyspeptischen
Beschwerden. Anamnestische Feststellung der Sehiadigungen, welche
zur Gastritis gefithrt haben. Im Mageninhalt oft viel Schleim ver-
minderte Salzsfiure (im Anfang manchmal vermehrt).

Achylia gastrica. Vollkommenes Fehlen von Salzsiure und Fer-
menten, kommt als Ausgang chronischer Katarrhe (Anadenie) oder
als angeborener Zustand vor. Auch durch Histaminreiz keine
HCl-Absonderung (vgl. 8. 46). Zu scheiden von der nervésen
Anaciditdt, die nur zeitweise auftritt und oft mit Hyperaciditit
wechselt. Geht hiufig mit Durchfillen einher (gastrogene
Diarrhéen).

Dilatatio ventriculi (Magenerweiterung mit motorischer Insuffizienz vgl.
S. 44) entwickelt sich meist aus Striktur des Pylorus (durch Verdtzung, Ulcus
oder Carcinom) und fithrt zu volumindsem Erbrechen in grofleren Zwischen-
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rdumen sowie zur Abmagerung, Austrocknung des Korpers, Oligurie. Die
atonische Dilatation durch direkte Uberdehnung (bei Siufern und Fressern)
oder durch Katarrh ist sehr selten geworden.

Magenneurosen stellen wie andere Organneurosen ein kérper-
liches Korrelat seelischer Erregungen dar, mag es sich um unaus-
geglichene Triebspannungen oder iiberwertige, affektiv betonte
Vorstellungen handeln. Die Grundlage neurotischer Affektionen
ist immer in psychasthenischer Veranlagung gegeben. Neurosen
kénnen ebensowohl zu somatischen Verdnderungen fiithren, wie sie
sich an diese anschlieBen kénnen. Wir unterscheiden:

1. Sekretionsneurosen. a) Hyperaciditit, meist mit Hyper-
sekretion einhergehend (Gastrosukkorrhde). b) Subaciditit und
Anaciditdt. 2. Motilit4tsneurosen. a) Excitationsneurosen (ge-
steigerter Ruhetonus, gesteigerte Peristaltik; Neigung zu lokalen
Spasmen, besonders des Pylorus, letztere meist sehr schmerzhaft).
b) Atonische Zusténde (verminderter Tonus; trige Peristaltik) gehen
oft mit erheblicher Senkung des Magens (Gastroptose) oder der Ddrme
(Enteroptose), auch mit Wanderniere einher. 3. Sensibilitdts-
neurosen (Gastralgien), hiufig mit Spasmen verbunden (Magen-
krampf). Die einzelnen Formen scheiden sich nicht streng, Misch-
formen und wechselndes Auftreten hdufig. Die Diagnose geschieht
durch Wirdigung der Gesamtkonstitution, Beriicksichtigung et-
waiger somatischer Erkrankungen (Ulcus, Gallenwegerkrankung),
schlieflich durch Magensaftuntersuchung und Rontgenbild.

Zwischen katarrhalischer und nervéser Magenerkrankung gibt es zahl-
reiche Ubergénge und Mischformen. Magenneurose kann zu Gastritis fiihren,
wihrend chronischer Magenkatarrh mit vielen nervisen Zeichen einhergehen kann.

Diagnostik der Krankheiten des Darms
und des Bauchfells.

Man erkennt die Krankheiten des Darms und Bauchfells
neben der Beriicksichtigung des Allgemeinstatus, durch Beurtei-
lung des Stuhlgangs und des Abdomens. Die Erkrankungen
der untersten Darmabschnitte werden durch Digitaluntersuchung
und direkte Besichtigung erkannt (Rektoskopie).

Stuhlgang.

Die Untersuchung der Exkrete des Darmkanals hat fir die
Diagnostik der Darmkrankheiten dieselbe Bedeutung wie die
des Erbrochenen oder des durch Ausheberung gewonnenen Magen-
inhalts fir die Diagnostik der Magenkrankheiten. Sehr mit Un-
recht wird die Beschiftigung mit den Faeces von manchen Arzten
aus Scheu vor den Vorurteilen des Publikums, auch wohl aus
Abneigung gegen den iiblen Geruch unterlassen. Wo irgend die
Beschwerden des Patienten auf den Leib hinweisen, ist eine Be-
trachtung und in besonderen Fillen eine eingehende Untersuchung
des Stuhlgangs absolut notwendig.
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Allgemeine Betrachtung. Der Stuhl des gesunden Menschen
besteht aus den Resten (Schlacken) der Nahrung, z. B. Horn-
substanz, Cellulose, Resten von Griten und Knochen, Knorpel,
Fruchtkernen, sowie unresorbierten Bestandteilen der Nahrungs-
stoffe, welche je nach der Menge und Mischung der aufgenommenen
Nahrung verschieden grofl sind. Einen iiberaus grofien Bestandteil
der Faeces bilden die Bakterien, welche anscheinend bis 40— 50/,
der Trockensubstanz ausmachen. Daneben kommen die Reste
der Verdauungssekrete in Betracht, also Galle und Spuren von
Pankreas- und Darmsaft sowie Darmepithelien, welche durch
den physiologischen Mauserungsprozel3 sich den Faeces beimischen.
Auf der Grenze zwischen normalen und pathologischen Bestand-
teilen steht der Schleim, welcher in geringen Mengen als Produkt
der Dickdarmschleimdriisen im normalen Stuhl enthalten ist und
demselben den eigentiimlich feuchten Glanz verleiht. Patho-
logischerweise sind Blut, Eiter, Gewebsfetzen, Parasiten und ihre
Eier im Stuhl vorhanden.

Die Konsistenz und Form des Stuhls ist in der Norm fest-
weich und wurstférmig; nach reichlicher Fettkost und viel Vege-
tabilien dickbreiig. Diinnbreiige Entleerungen, sog. Diarrhéen,
sind von pathologischer Bedeutung (s. u.). Harte Konsistenz
der Faeces, Entleerung derselben in einzelnen kugeligen Ballen
(8kybala), deutet auf zu langen Aufenthalt im Dick- bzw. Mast-
darm. Aus besonders platter und schmaler Form der Skybala
(Bleistift- oder Ziegenkot) kann man keine sicheren diagnostischen
Schlisse ziehen, da sie nicht nur bei Stenosen, sondern auch im
Hungerzustand und bei spastischer Contractur des Dickdarms
vorkommen.

Die Farbe der Faeces ist in erster Reihe von der Art der Nahrung
abhingig. Gemischte Kost liefert briunlichen Stuhl, vorwiegend
Fleischnahrung schwarzbraune, vorwiegend pflanzliche Kost braun-
gelbe, reichliche Milchzufuhr hellgelbe Farbe, die an der Luft
einen Orangeton annimmt. Schwarzbraun wird der Stuhl gefirbt,
wenn die Nahrung bluthaltig war, besonders durch Blutwurst,
ebenso durch schwarze Kirschen, Brombeeren; Rotwein und
Heidelbeeren fiarben schwarzgriinlich, Kakao und Schokolade
schwirzlichrot, Mohrriiben gelbrétlich, chlorophyllhaltige Gemiise
griinlich, Spinat grinschwarz. Medikamente veranlassen ebenfalls
besondere Stuhlfirbungen: Quecksilbersalze firben griin durch
Oxydation des Bilirubins zu Biliverdin und Bildung von Hg,0;
Wismut und Eisen firben schwarz durch Bildung von Wismut-
oxydul und organischen Eisenverbindungen; Aluminium firbt
silbergrau; Rheum und Senna firben gelbrétlich, nach Methylen-
blau wird der bei der Entleerung normal gefirbte Stuhl an
der Luft blaugriin. — Im tbrigen ist die Farbe der normalen
Stuhlgéinge hauptsichlich von der Beimischung des Gallenfarb-
stoffs bedingt, welcher im Darm durch Bakterienwirkung zu



Diagnostik der Krankheiten des Darms und des Bauchfells. 61

Hydrobilirubin reduziert wird; in manchen Féllen geht die Reduk-
tionswirkung noch iiber diese Stufe hinaus und es entsteht eine
farblose Modifikation des reduzierten Gallenfarbstoffs; dann werden
die Faeces ziemlich hell entleert und dunkeln an der Luft nach.
In Krankheitszustinden wird eine besondere Stuhlfirbung vor
allem durch das Fehlen der Galle hervorgerufen: bei volligem
AbschluB3 entsteht Lehm- oder Tonfarbe, welche zum Teil durch
den groBen Fettgehalt bedingt ist. Lehmstithle ohne Ikterus
koénnen allein auf sehr groBer Fettbeimischung beruhen, z. B. bei
schweren Pankreaserkrankungen, aber auch auf der oben erwiahnten
Umwandlung des Bilirubins zu farblosen Produkten; so erklirt
sich das Vorkommen von tonfarbenen Stiihlen in vielerlei Krank-
heiten und also auch die geringe diagnostische Verwertbarkeit
dieser Graufirbung. Schlieflich kann voribergehender Gallen-
mangel die Farblosigkeit verursachen (bei Cholera oder Dysenterie).

Blutin gréBeren Mengen gibt dem Stuhl dunkelrote bis schwarze
Farbe, so daB er pech- oder teerartig aussieht. Darmblutung
erfolgt aus Darmgeschwiren, besonders bei Typhus, Tuberkulose,
Dysenterie, bei Embolien der Arteria mesenterica; bei Invagi-
nation, bei Darmgeschwiisten; Lebercirrhose; himorrhagischer
Diathese. Um Verwechslungen mit der durch andere Ursachen
bedingten Farbung auszuschlieBen, ist bei Verdacht auf Blut meist
mikroskopische oder chemische Untersuchung notwendig (S. 64).
Sehr geringe Blutungen, wie sie sich bei allen ulcerativen Pro-
zessen des Magendarmkanals den Stithlen oft beimischen (okkulte
Blutungen), sind nur chemisch nachweisbar. Himorrhoidalblut
ist meist hellrot.

Schleim und Eiter verursachen grauweiBe oder graugelbe
Farbung, wenn sie in groBlen Mengen beigemischt sind.

Auch der Geruch der Faeces verdient Bericksichtigung; der
gewohnliche Fikalgeruch ist durch die im Dickdarm vor sich
gehende Fiulnis der EiweiSkorper bedingt. Bei eiweilarmer
(vegetabilischer) Kost ist der Kotgeruch viel geringer als bei Fleisch-
nahrung; auch Milchkot riecht wenig. Schnelles Durcheilen des
Dickdarms in diarrhoischen Zustinden, besonders bei der Cholera,
kann mehr oder weniger geruchlose Stithle setzen. Auch die dem
ulcerierten Dickdarm entstammenden Ruhrstiihle sind oft geruchlos.
Langes Verweilen im Dickdarm, bei Obstipation, besonders aber
die Zumischung leicht faulender EiweiBkorper im Darm (Schleim,
Eiter, Blut) vermehrt den iiblen Geruch; gallenfreie Stiihle stinken
besonders, weil das Fehlen der Galle die Eiweillzersetzung be-
giinstigt. Reichliche Schleimbeimengung in schnell entleerten
Stithlen gibt einen spermaartigen Geruch. Starke Kohlenhydrat-
girung in diarrhoischen Stithlen verursacht den Geruch nach
Essig- und Buttersiure.

Spezielle diagnostische Verwertung des Stuhlgangs in Darm-
krankheiten. Die bisher beschriebenen Eigenschaften des Stuhl-
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gangs bemerkt man bei der bloSen Betrachtung. Um aber fiir
die Diagnose der Darmkrankheiten verwertbare Schlisse ziehen
zu konnen, ist eine eingehendere Untersuchung notwendig. Zu
diesem Zweck tut man gut, eine ganz bestimmte Nahrung als
Probekost zu reichen, deren Verdnderungen im Darmkanal bereits
genau studiert sind. Es empfiehlt sich eine Probekost, welche
folgendermaflen zusammengesetzt ist: Morgens 0,5 Liter Milch
(oder wenn diese schlecht vertragen wird, Kakao aus 20 g Kakao-
pulver, 10 g Zucker, 400 g Wasser und 100 g Milch) mit 50 g Zwie-
back. Vormittags 0,5 Liter Haferschleim (aus 40 g Hafergriitze,
10 g Butter, 200 g Milch, 300 g Wasser, 1 Ei, durchgeseiht). Mittags
125 g rohgehacktes Rindfleisch, mit 20 g Butter leicht iiber-
gebraten, so dafl es inwendig noch roh bleibt, und 250 g Kartoffel-
brei (aus 140 g gemahlenen Kartoffeln, 100 g Milch und 10 g Butter
bereitet). Nachmittags 0,5 Liter Milch. Abends 0,5 Liter Hafer-
schleim und 50 g Zwieback. — Diese Probekost bekommt der
Patient an drei einander folgenden Tagen. Der am zweiten und
noch besser der am dritten Tage entleerte Stuhl wird zur Unter-
suchung benutzt. Am besten 1t man diesen Stuhlgang in ein
Glasgefifl entleeren (Priparatenglas) und rithrt ihn in demselben
mit einem Holzspatel zu einer gleichmifBigen Konsistenz durch-
einander, eventuell unter Zusatz von etwas Wasser. Dann nimmt
man ein etwa haselnufigroBes Stiick auf einen Teller und verreibt
es hier unter allmihlicher Zugabe von Wasser zu flissiger Kon-
sistenz.

Bei ganz normaler Verdauung ist in dieser gleichméfigen
Emulsion makroskopisch nichts Besonderes zu erkennen.

Zur mikroskopischen Untersuchung fertigt man sich drei
Priaparate an:

1. Ein gewohnliches Priparat. In diesem sieht man einen aus
Bakterien, kleinsten Kérnchen und Kigelchen bestehenden Detritus,
in welchem sich sehr kleine Muskelstickchen, gelbe Schollen von
Kalkseifen, ganz vereinzelte Stirkekérnchen und Pflanzenfaser-
zellen erkennen lassen.

2. Ein Tropfchen der Stuhlemulsion verreibt man auf dem
Objekttrager mit 30°/,iger Essigsdure und erhitzt es kurz iiber der
Flamme; dadurch werden die Seifen in Fettsiduren gespalten,
welche in heilem Zustand Tropfchen darstellen und bei der Ab-
kithlung als kleine Schollen und Nadeln zu sehen sind.

3. Ein drittes Stuhlpartikelchen verreibt man auf dem Objekt-
triger mit einem kleinen Tropfen Lugolscher Losung (Jod 1,0,
Jodkali 2,0, Aq. dest. 50,0); in diesem Priparat erscheinen die
Starkekorner violett gefirbt.

Unter pathologischen Verhiltnissen bemerkt man schon bei
der makroskopischen Betrachtung:

1. Reste von Bindegewebe und Sehnen. Dieselben lassen
sich an ihrer weilgelben Farbe und ihrer derben Konsistenz von
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Schleim leicht unterscheiden. Sehr vereinzeltes Vorkommen ist
ohne Bedeutung. Reichliches Vorhandensein beweist, daB die
Magenverdauung gestort ist, indem entweder Herabsetzung der
sekretorischen Funktion oder zu schnelles Hindurchgehen der
Speisen durch den Magen vorliegt. Jedenfalls vermag auch der
gesunde Darm rohes Bindegewebe nicht zu verdauen. Sehr reich-
liche Ausscheidung des Fleischbindegewebes, welches den Stuhl-
gang ganz durchsetzt und bei Aufschiittelung im Glase Wasser
als ein dichtes Gewirr flottiert, 1i8t auf Anaciditit des Magen-
saftes, aber nicht auf Darmkrankheit schlieflen.

2. Muskelstiicke erscheinen als braune Partikelchen, die durch
Nadeln auseinander zu fasern sind (im Zweifelsfalle mikroskopisch
durch die Querstreifung erkannt). Reichliches Vorhandensein be-
weist eine Storung der Diunndarmfunktion, weil durch diese das
Muskelfleisch in weit hoherem Grade als durch den Magen aufgelost
wird. Hierbei kann es sich sowohl um Fehlen des Pankreassekrets
als um vermehrte Dinndarmperistaltik als auch um priméire Re-
sorptionsstérung handeln. Eine anatomische Diagnose 1i8t sich
also durch das Auftreten der Muskelstiicke nicht begriinden.

3. Kartoffelreste erscheinen als glasig durchscheinende
Korner, sind mit Schleimkérnchen leicht zu verwechseln (sog.
Sagokoérner) und werden durch mikroskopische Untersuchungen
sichergestellt, da sie Stiarkezellen und durch Jod gebliute Stirke-
korner zeigen (vgl. oben Nr. 3). Reichliches Vorkommen von
Kartoffelresten beweist ebenfalls Stérung der Diinndarmverdauung
entweder durch Fehlen des Pankreassaftes oder Funktionsstérung
des Darmes. Beim reichlichen Vorhandensein der Kartoffelreste
ist der Stuhl gewoéhnlich schaumig und von saurer Reaktion.

4. Schleim ist an seiner zdhen Konsistenz, die dem Verreiben
widersteht, leicht zu erkennen, um so leichter, in je grofleren Mengen
er auftritt. Kleinste Flocken werden durch die mikroskopische
Betrachtung von #hnlichen Gebilden (Bakterien, Eiterzellen,
Bilirubinkrystallen usw.) unterschieden. Durch das Auftreten
von Schleim im Stuhl wird nur eine Schleimhautentziindung im
allgemeinen bewiesen. Die geringen Schleimmengen, welche die
Kotzylinder von auBen iberziehen und gleichsam lackieren, sind
normal. Der Ursprung des Schleims ist nur insofern sicherzu-
stellen, als zusammenhingende Schleimmengen gewdhnlich aus
dem unteren Teil des Dickdarms stammen, kleinere Partikelchen
im Innern geformter Faeces aus dem oberen Teil desselben. Zu-
mischung kleiner (meist gelber) Schleimflocken zu diarrhoischen
Stithlen spricht fiir Dinndarmentzindung, wobei dann gewdhn-
lich die mikroskopische und chemische Untersuchung den Bili-
rubingehalt der Flockchen beweist (Sublimatprobe s. u.). Bei
Dinndarm- oder oberen Dickdarmaffektionen kann indessen
Schleim ganz fehlen, indem er in den unteren Wegen der Ver-
dauung oder Zersetzung durch Bakterien anheimfillt.
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5. Eiter ist selten in grofBerer Menge im Stuhl enthalten und
verleiht demselben dann die Beschaffenheit mifarbig gelbbriun-
lichen Breies; in diesem Falle handelt es sich stets um den Durch-
bruch eines Eiterherdes in den Dickdarm. Eiter, welcher in den
Magen oder oberen Diinndarm einbricht, wird so weit verdaut,
daB er im Stuhl nicht mehr zu erkennen ist. — Nicht selten sind
aber kleine Eitermengen dem wisserigen oder dunnbreiigen Stuhl
beigemischt: sie bilden kleine graugelbe Flocken, die von Schleim
ebenfalls durch die leichtere Verreibbarkeit zu unterscheiden
gind. Zur sicheren Erkennung bedarf es der mikroskopischen
Untersuchung. Der Nachweis reichlicher Leukocyten beweist
dann einen geschwiirigen Prozell des unteren Dunndarms oder
Dickdarms; Eiter von Diinndarmgeschwiiren kann vollkommen
verdaut werden.

6. Blut, in grofleren Mengen dem Stuhl beigemischt, wird an
der Farbe (8. 61), oft aus der teerartigen Beschaffenheit des Stuhles
erkannt. Kleine Blutbeimengungen werden durch mikroskopische
und chemische Untersuchung erkannt; sie kénnen vom Zahnfleisch,
bei gemischter Erndhrung aus der Nahrung stammen. Im tbrigen
konnen alle Ursachen grofler Blutungen gelegentlich auch kleine
Blutmengen dem Stuhl beimengen.

7. Besondere Bestandteile. Als solche sind Konkremente
[Gallensteine (8. 85), Kotsteine], sowie Parasiten, Bandwurm-
glieder oder Wurmeier (S. 325) zu erwihnen.

Um Gallensteine zu finden, mischt man den ganzen Stuhl mit viel
Wasser im Geschirr und rithrt mit einem Holzstab gut durch oder man bringt
den ganzen Stuhl in ein sog. Stuhlsieb, das an die Wasserleitung ange-
schlossen wird.

Zur Untersuchung auf Wurmeier braucht man nur eine Stuhlprobe, die
am besten nach Telemann untersucht wird (vgl. Kap. XII).

Aus der bisherigen Betrachtung geht zur Gentge hervor, in
welchen Féllen es ratsam ist, die makroskopische Untersuchung
durch das mikroskopische Priparat zu erginzen.

Eine chemische Untersuchung ist bei Verdacht auf Blutbei-
mischung vorzunehmen, auch wenn der Stuhlgang nicht schwarz-
gefirbt ist. Bei Magengeschwiir und Carcinom treten sehr hiufig
geringfigige Blutmengen in den Darminhalt, die makroskopisch
unsichtbar sind (okkulte Blutungen).

Da bei Fleischnahrung stets Blutspuren im Stuhlgang enthalten
sind, so ist vor Anstellung der Blutproben mindestens 3 Tage lang
fleischfreie Nahrung zu reichen.

Patienten mit empfindlichem Zahnfleisch tun gut, wihrend der Unter-
suchungstage die Zahne nicht zu biirsten, da aus dem Zahnfleisch stammende
Blutspuren leicht eine positive Blutreaktion im Stuhl verursachen konnen.
Ebenso kann Erbrechen sowie die Anwendung des Magenschlauches oder der
Duodenalsonde dem Stuhl Blutspuren beimischen.

Die zu untersuchende Stuhlprobe muf} bei festem Stuhl immer
der Mitte der Kotsédule entnommen werden, um jede duBere Blut-

beimischung auszuschliefen.
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Zum Nachweise okkulter Blutungen benutzt man die Eigen-
schaft des Blutes bei Gegenwart von aktivem Sauerstoff als Oxy-
dationsferment (Katalysator) zu wirken.

Medikamente wie Wismut, Tierkohle oder Aluminium (Escalin), die als
Katalysatoren wirken konnen, diirfen wihrend der Untersuchung auf okkulte
Blutungen nicht verabfolgt werden.

1. Weber - van Deensche Probe.

Als Sauerstoffspender wird ozonhaltiges (altes) Terpentinél oder Wasser-
stoffsuperoxyd benutzt, durch den iibertragenen Sauerstoff wird frische Guajac-
tinktur geblédut.

Eine walnufigrofie Portion der Faeces wird in einem Porzellan-
moérser mit 30°/,iger Essigsidure zur flissigen Konsistenz verrieben,
danach im Reagensglas mit Ather langsam ausgeschuttelt. In einem
Reagensglasewerden 10 Tropfen frische Guajactinktur mit 20 Tropfen
altem Terpentinél bzw. Wasserstoffsuperoxyd gemischt. Wenn die
Mischung farblos bleibt, setzt man ihr von dem Atherextrakt zu,
Blaufirbung beweist dann Vorhandensein von Blut.

Die vorherige Mischung der Reagenzien dient als Kontrolle, da die Sauer-
stoffiibertragung auch durch Spuren anorganischer Substanzen, die katalytisch
wirken, hervorgerufen werden kann. So erh#lt man z. B. in einem Reagensglase,
das zur Trommerschen Probe benutzt wurde und nicht sehr sorgfiltig ge-
reinigt ist, wegen der anhaftenden Kupferspuren schon bei der Mischung von
Guajactinktur und Wasserstoffsuperoxyd eine intensive Blaufirbung.

2. Benzidinprobe (nach Gregersen).

Zur Anstellung dieser Probe braucht man eine (stets frisch
zu bereitende) Losung von 0,025 g Benzidinum puriss. und 0,1 g
Bariumsuperoxyd (als Sauerstoffquelle) in 5 cem 50°/, Essigsédure.

Ein hanfkorngrofles Stuhlpartikelchen wird auf einem sorgsam
gereinigten Objekttrager oder in einer sauberen Porzellanschale
diinn ausgestrichen. Auf diesen Ausstrich werden 2—4 Tropfen
der Benzidinlésung gebracht. Ist in der Stuhlprobe Blut vor-
handen, so tritt in etwa 1 Minute eine grimblaue bis blaue Farbung
ein. Je mehr Blut vorhanden ist, desto intensiver ist die Farbe.
Zweckdienlich legt man den Objekttriager auf eine weile Unterlage.

Gebrauchsfertige Mischungen von Benzidin und Bariumsuperoxyd (nach
Boas) sind in Tablettenform im Handel.

Die Weber - van Deensche Probe gibt bei einem Blutgehalt
unter 59, kein positives Resultat. Bei ihrem negativen Ausfall
mufl man daher die Benzidinreaktion anstellen, die noch /5%,
Blutgehalt nachweist. Bei dieser hochst empfindlichen Probe ist
der negative Ausfall von gréBerem klinischen Wert als der positive.

Es ist ratsam die Blutproben an aufeinanderfolgenden Tagen
mehrfach zu wiederholen.

Zu empfindlich sind andere Blutproben wie z. B. die Phenolphthalein-
reaktion, die eventuell physiologische Blutspuren nachweisen kénnen.

Die Spektroskopie kann den Blutnachweis sicher stellen; sie ist nament-
lich fir die Derivate des Blutfarbstoffs wichtig (z. B. Himatoporphyrin, vgl.
S. 189).

In vielen Fillen ist die Untersuchung des Stuhles auf Gallen-

farbstoffe wichtig. Dies geschieht:
G. Klemperer, Klin. Diagnostik. 26. Aufl. 5
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1. Mit der Schmidtschen Sublimatprobe. Man bringt eine
erbsengrofle Menge des wasserverriebenen Kots in ein Glasschélchen,
welches mit konzentrierter wisseriger Sublimatlésung gefullt ist,
rithrt gut um und 148t 24 Stunden stehen. Danach erscheint der
normale Kot durch seinen Gehalt an reduziertem Gallenfarbstoff
(Urobilin) rot gefdrbt, in pathologischen Féillen entsteht Grin-
fairbung durch unverdnderten Gallenfarbstoff. Diese letztere be-
weist zu schnelles Durcheilen des Stuhls durch den Darm; sind
einzelne Schleimflocken grim gefirbt, so ist Dunndarmerkrankung
sehr wahrscheinlich. Ausbleiben jeder Farbung bei der Sublimat-
probe beweist Gallenabschluf.

2. Durch Nachweis des Urobilinogens mit der Amidobenz-
aldehydprobe. Man extrahiert den Stuhl zunichst mit Petrol-
idther, dann nochmals mit Alkohol. Der alkoholische Extrakt
farbt sich bei Vorhandensein von Urobilinogen sofort rot, wenn
man ihm einige Tropfen Ehrlichsches Reagens (1 g Dimethyl-
amidobenzaldehyd + 30 g Salzséiure + 25 ccm Aq. dest.) zusetzt,
bei totalem GallenabschluB tritt die Rotfirbung nicht ein.

Die topische Diagnostik der Darmkrankheiten, d.h. die Bestimmung,
ob das Leiden im Diinndarm oder Dickdarm lokalisiert ist, wird unterstiitzt
durch die Gairungsprobe. Bei Storung der Diinndarmverdauung werden die
Kohlenhydrate nicht gentigend gelést und aufgesaugt, wie sich ja auch aus der
mikroskopischen Untersuchung ergibt. Wenn man nun eine kleine Menge des
Stuhlgangs, mit Wasser verrithrt, in ein geeignetes Garungsrohrchen tut und
24 Stunden bei Zimmertemperatur stehen 148t, so zeigt sehr reichliche Gas-
entwicklung Storung der Diinndarmverdauung an, ohne daB man freilich die
Art der Storung genau daraus erkennt. Das entwickelte Gas hat keinen Fiulnis-
geruch; die Reaktion des vergorenen Stuhls ist sauer (Garungsdyspepsie).
In diesem Fall ist der Stuhl gewdhnlich schaumig und wird mit viel Gasentwick-
lung entleert; Enthaltung von Kohlenhydrat in der Nahrung 148t die Girungs-
diarrhéen verschwinden. Starke Entwicklung von Fiulnisgasen im Garungs-
rohrchen spricht fiir Zumischung leicht faulender Substanz (Schleim, Eiter,
Blut) im Dickdarm; die Reaktion bei EiweiBfaulnis ist alkalisch; die Ursache
wird durch die mikroskopische Untersuchung festgestellt.

Verstopfung findet sich: bei Personen mit sitzender Lebens-
weise, oft infolge ungeniigender Korperbewegung, vorwiegender
Fleischnahrung oder mangelnder Flissigkeitszufuhr, bei bett-
lagerigen Kranken infolge der ungewohnten Ruhe und ist dann
ohne wesentliche diagnostische Bedeutung; hiufig findet sich
hochgradige Verstopfung bei Graviditdt; auch bei Hysterischen;
auBerdem bei Magenerweiterung; auch bei Stauungszustinden,
hierbei jedoch auch hiufig Diarrhéen.

Die gewdhnliche Form der Verstopfung beruht auf Atonie
des Dickdarms. Seltener ist die spastische Form, die sich bei
Empfindlichkeit des autonomen Nervensystems findet (Vagotonie)
(vgl. Kap. XI).

Verstopfung abwechselnd mit Durchfillen spricht fiir chro-
nischen Darmkatarrh.

Von diagnostischer Bedeutung wird die Verstopfung, wenn
sie ohne ersichtlichen Grund bei Menschen auftritt, die sonst mehr



Diarrhée. 67

oder weniger normale Entleerungen hatten, oder wenn sie mit
heftigen Leibschmerzen und Erbrechen oder Fieber einhergeht.
Im ersten Fall ist an eine Darmstenose zu denken (Narbe,
Geschwulst), im zweiten Fall besteht meist Lahmung der Peri-
staltik durch Entzindung des Peritoneums (Appendicitis, ein-
geklemmte Hernie, Incarceration, Volvulus).

Diarrhoe.

Diinnfliissiger, reichlicher Stuhlgang entsteht:

I. Durch verstirkte Peristaltik; diese wird ausgelost 1. durch nervose Reize
(Schreck, Angst); 2. durch Erkiltung; 3. durch reizende Stoffe, welche im
Darmrohr enthalten sind, besonders girende und faulende (Magendarmkatarrh,
Sommerdiarrhéen); 4. durch spezifische Bakterienwirkung, wahrscheinlich
ebenfalls unter Vermittlung chemischer Stoffe (Dysenterie, Cholera); 5. durch
Geschwiirsbildungen auf der Schleimhaut (exfoliative Geschwiire [chronischer
Darmkatarrh]; typhose, tuberkulose, dysenterische [diphtherische] luetische
Geschwiire); 6. durch das Kreisen toxischer Stoffe im Blut, die durch die Dick-
darmschleimhaut ausgeschieden werden; bei der Urémie, zum Teil auch in
Infektionskrankheiten und bei Carcinom; 7. durch innersekretorische Produkte
(Inkrete) beim Hyperthyreoidismus (Basedow); 8. durch Ausscheidung von
per os zugefithrten Giften durch die Dickdarmschleimhaut.

II. Dadurch, da8 infolge von Degeneration des Darmepithels eine geniigende
Resorption des Chymus nicht mehr stattfindet. Kine Reihe der im vorher-
gehenden genannten Ursachen fiihren auch zu verminderter Resorptionsfihig-
keit. Hierher gehort insbesondere 1. die amyloide Degeneration der Darmschleim-
haut; 2. die Stauungen im Pfortaderkreislauf (Lebercirrhose) und im groS8en
Kreislauf (unkompensierte Herzkrankheit). Die Stauungszustinde fithren
wiederum zu Katarrh, gehdéren zum Teil also auch in die anderen Gruppen.

III. Durch Exsudation wésseriger Fliissigkeit in den Darm: alle entziind-
lichen und infektiosen Krankheiten fallen zum Teil in diese Kategorie.

Diarrhée von kurzer Dauer hiufig ohne Bedeutung, doch
unter Umsténden schnell zu schweren Erscheinungen fiithrend,
kommt vor durch nerviose oder psychische Einflisse, Erkiltungen,
Vergiftungen, akute, infektiose Magendarmentziindung, namentlich
bei Kindern (Cholerine, Sommerdiarrhge, Cholera nostras).

Linger anhaltende, chronische Diarrhéen kommen vor: beim
Fehlen von Magensaftsekretion (Achylie des Magens S. 58); bei
Stauung im Pfortaderkreislauf, bei Herzstauung; in Intoxikations-
zustinden (Urdmie) sowie in gewissen subakuten Infektionskrank-
heiten (Typhus); im ibrigen gestatten sie stets die Diagnose einer
ernsten Darmaffektion (chronischer Darmkatarrh, dysenterische
oder tuberkuldse oder luetische Geschwiire, amyloide Degeneration),
Tuberkulose ist nur bei Befund anderweitiger Organtuberkulose,
eventuell durch den Nachweis von Tuberkelbacillen im Stuhl,
Amyloid nur bei nachgewiesener Atiologie (Phthise, Lues, Malaria,
Eiterungen usw.) mit einiger Wahrscheinlichkeit zu diagnosti-
zieren. Der Sitz der Geschwirsbildung ist oft aus der Art des
beigemischten Schleims und Eiters (s. 0.) zu erkennen. Charakte.
ristisches Aussehen haben die Durchfille bei Typhus (erbsenbrith-
artig), bei Ruhr (blutig-schleimig), bei Sprue (schaumig, fett-
haltig), bei Cholera (reiswasserihnlich).

5*
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Tenesmus (Stuhlzwang durch schmerzhaften Sphincterkrampf)
entsteht bei entziindlicher Dickdarmreizung (Proktitis und Dysen-
terie), selten aus nervoser Ursache.

Schmerzen in der Analgegend, besonders beim Stuhlgang,
infolge von Hamorrhoiden, Rhagaden und Fissuren.

Betrachtung des Abdomens.
Normales Verhalten. Das Abdomen des Gesunden ist miBig gewdlbt,
wird bei der Atmung auf- und niederbewegt, 148t keine Besonderheiten erkennen.
Einziehung des Abdomens. Das Abdomen ist kahn-
formig eingezogen bei Kontraktionen der Darme (Kolik, Blei-
kolik, Meningitis) oder bei Leere derselben (Inanition, Magen-
erweiterung, Oesophagusstriktur).

Auftreibung des Abdomens.

Das Abdomen ist stark hervorgewdlbt, manchmal trommel-
féormig gespannt:

1.

Durch Luftansammlung in den Déirmen (Meteorismus):
tiberall ist lauter tympanitischer Schall, keine Fluktuation; miBiger
Meteorismus bei Typhus abdominalis, bei chronischen Darm-
katarrhen, Stauung im Pfortadersystem.

Hochgradiger Meteorismus findet sich:

1. bei Darmverschlufl (Ileus). Man unterscheidet:

a) Akuten Ileus, durch mechanische Ursachen (Okklusions-
und Strangulations-Ileus) oder durch funktionelle Ursachen (spa-
stischer und paralytischer Ileus).

@) Okklusionsileus kommt zustande durch innere Verlegung
des Darmlumens (durch Fremdkorper, Gallensteine, Darmsteine,
Eingeweidewiurmer) oder durch Kompression desselben von auflen
(durch Verwachsungen, Neubildungen).

8) Strangulationsileus kommt zustande durch Abklemmung
der gesamten Darmschlinge mit ihrem Mesenterium und folgender
Storung ihrer Blutversorgung (durch Invagination, durch Vol-
vulus, durch Einklemmung in #dullere und innere Bruchpforten
oder in abnorme Bauchfelltaschen, auch durch Strangulation
im engeren Sinne [vollkommene Abschniirung durch Str finge
Pseudoligamente, Divertikel]).

y) Spastischer Ileus ist durch anhaltenden Kra.mpf ver-
einzelter Darmabschnitte infolge Ubererregbarkeit im Vagus-
gebiete (Vagotonie) ohne jedes mechanische Hindernis verursacht.

d) Paralytischer Ileus (Darmlihmung) entsteht nach Opera-
tionen am .Abdomen; durch Embolien und Thrombosen der
MesenterialgefiBe; als Spitsymptom der allgemeinen Peritonitis.
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An akuten Ileus ist zu denken, wenn starkes Erbrechen
mit auBerordentlich heftigen Leibschmerzen eintritt und alsbald
Kollapserscheinungen (Verfall der Gesichtsziige, kleiner frequenter
Puls) bemerkbar werden; oft gelingt es bei sorgfiltiger Inspektion,
den Ort der Darmverschlingung an einer lokal geblihten und
gesteiften Darmschlinge zu erkennen (Wahlsches Symptom).
Der Meteorismus entwickelt sich rasch zu aullerordentlicher Span-
nung bei Fehlen von Flatus und absoluter Obstipation.

b) Chronischen Ileus durch langsame Verengerung des Darm-
lumens.

Chronischer Ileus ist meist mechanisch bedingt und entsteht
allméhlich durch wachsende Tumoren oder schrumpfende Narben.

Chronischer Ileus ist zu diagnostizieren, wenn der Meteorismus
sich langsam entwickelt und héufig heftige Koliken stattfinden.
Meist besteht Obstipation, oft jedoch Diarrhéen. Auch hier kann
man bisweilen den Ort der Stenose erkennen, wenn man lokalisierte
krampfhafte Peristaltik (Steifungen) wahrnimmt.

Kotbrechen (Miserere) tritt gewdhnlich erst einige Zeit nach
vollstindigem Verschluf} ein; es ist winschenswert, den Ileus vor
eingetretenem Kotbrechen zu diagnostizieren.

Man sucht den Sitz und die Art des Hindernisses zu erkennen;
doch ist dies nur in wenig Fillen vollkommen zu eruieren. Ein
wertvolles Hilfsmittel, um den Sitz der Stenose zu finden, bietet
die Rontgenuntersuchung. Bei der Durchleuchtung im Sitzen,
die in subakuten Fillen meist ausfihrbar ist, sieht man mehrfache
Flussigkeitsspiegel, welche sich beim Lagewechsel in die Horizontale
einstellen.

Dinndarmileus setzt meist akut ein, Dickdarmileus entwickelt
sich meist chronisch; beim Diinndarmileus ist der Indicangehalt
des Urins vermehrt, wahrend bei Dickdarmverschlufl in den ersten
Tagen meist keine Vermehrung des Indicans besteht. Die Art des
Hindernisses ergibt sich 6fters aus der Anamnese und der manuellen
Untersuchung. Niemals versdume man die Bruchpforten
und das Rectum digital zu untersuchen!

Hochgradiger Meteorismus findet sich:

2. bei akuter diffuser Peritonitis, dabei sehr starke Spannung
der Bauchdecken, Berithrung des Leibes sehr schmerzhaft, galliges
Erbrechen, kleiner frequenter Puls, Facies collapsa (peritonitica).
Akute Peritonitis entsteht durch das Fortschreiten entziindlicher
Prozesse vom Magen-Darm (Appendicitis, Darmnekrose durch
Strangulation oder Okklusion, Perforation von Magen- oder Darm-
geschwiir), vom entziindeten Pankreas oder von den weiblichen
Genitalorganen.

Perforation des Magens oder Darms kann bei linger bestehendem Ulcus
ventriculi resp. duodeni auftreten, und zwar meist bei groBer Korperanstrengung
oder nach reichlicher Mahlzeit; bei Darmgeschwiiren, besonders im remittie-
renden Stadium des Typhus abdominalis, und zwar meist nach Blutungen,
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auch bei Ruhr; die haufigste Ursache von Perforationsperitonitis ist die geschwii-
rige Durchbohrung des Processus vermiformis (oft infolge von Kotsteinen).

Bei der Durchbohrung des Magens oder Darms tritt Luft in die freie Bauch-
hohle; die Luftblase, welche die hochste Stelle des Abdomens einnimmt, 148t
sich durch Lagewechsel des Patienten nachweisen: bei rechter Seitenlage ver-
schwindet die Milzdampfung, bei linker Seitenlage die Leberddmpfung.

Das Verschwinden der Leberddimpfung erhilt eine fatale Bedeutung
erst durch gleichzeitig nachweisbaren Schallwechsel nach Lage-
dnderung des Patienten; die Umlagerung des Patienten ist fiir diesen jedoch
duBerst schmerzhaft und sollte nur bei dringender Notwendigkeit vorgenommen
werden. Die Perforationsperitonitis wird meist durch die Zeichen des schweren
Kollapses neben den Lokalsymptomen geniigend sicher diagnostiziert.

Die Leberdimpfung fehlt haufig bei mé#Bigem Meteorismus infolge von
Obstipation; auBerdem bei den Leberkrankheiten, welche zur Verkleinerung
dieses Organs fiihren (akute gelbe Atrophie und Cirrhose); bei akuter Leber-
atrophie kann man von einem Tag zum andern das Kleinerwerden der Leber-
démpfung perkutorisch nachweisen. Die Leberdémpfung ist verkleinert durch
die dariiber aufgeblihte Lunge bei hochgradigem Volumen pulmonum auctum.

Ein der Perforationsperitonitis sehr #hnliches Symptomenbild wird durch
geplatzte Tubarschwangerschaft verursacht, doch tritt bei dieser neben
plétzlichem Bauchschmerz und Kollaps die extreme Blisse infolge der inneren
Blutung stark hervor. Die Entscheidung wird durch gynikologische Unter-
suchung gegeben.

Auch akute Pankreatitis und Pankreasblutung konnen das Bild der
Perforationsperitonitis vortduschen (vgl. S. 78). Coma diabeticum kann
gelegentlich unter dem Bild akuter Oberbauchperitonitis auftreten (Splanch-
nalgie). Auch die gastrischen Initialerscheinungen der Pneumonie sehen
namentlich bei Kindern dem klinischen Bild der Peritonitis (bzw. Appendicitis)
sehr dhnlich.

IIL

Das Abdomen ist aufgetrieben und hervorgewdlbt durch An-
sammlung freier Fliussigkeit in der Bauchhohle (Ascites). Das
Abdomen ist bei Riickenlage seitlich ausgedehnt, in der Mitte
abgeflacht. Auf der Héhe des Abdomens lauter tympanitischer
Schall; aber den abhingigen Partien Dampfung. Die Dampfung
ist durch eine horizontale Linie nach oben begrenzt und &ndert
bei Lagewechsel schnell ihren Ort. Bei Anschlagen an den Leib
ist oft deutliche Fluktuation sichtbar und fihlbar.

Legt sich Patient auf die Seite, so ist sofort tiber der erhobenen Seitenfliche
laute Tympanie, wird die Seiteniage gewechselt, so tritt in der jetzt unten
liegenden Seite Dimpfung an Stelle der T'ympanie.

Ist Ascites diagnostiziert, so sind folgende Moglichkeiten zu
unterscheiden:

1. Es besteht allgemeiner Hydrops bei Herz- oder Nierenleiden
und der Ascites hat sich nur als eine Teilerscheinung derselben
sekundir hinzugesellt, dann ist der Ascites diagnostisch von un-
wesentlicher Bedeutung.

Doch kann sich zu linger bestehendem priméren Ascites infolge des Druckes
auf die Femoralvenen und der Kachexie sekundires Odem der Beine gesellen.
. 2. Es besteht kein allgemeiner Hydrops, oder nur sekundires
Odem der Beine, dann handelt es sich entweder um:
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a) Stauung im Pfortadersystem durch Lebererkrankung
oder Verschlull der Vena portae; in diesem Fall ist die Ascites-
flissigkeit eiweiarm und das spezifische Gewicht betrigt
meist 1006—1015.

Bei Stauungsascites handelt es sich meist um Lebererkrankung,
besonders Lebercirrhose. Dabei sind die Venen der Bauch-
wand geschwollen, besonders um den Nabel (Caput Medusae);
es besteht Milzschwellung, Magendarmkatarrh; nicht
selten kommt es zu Magen- und Darmblutungen. Anamnestisch
ist meist Abusus spirituosorum nachzuweisen.

AuBler Lebercirrhose kann auch palpables Lebercarcinom Ursache des
Stauungsascites sein; syphilitische Lebercirrhose (Hepar lobatum) verlduft
meist ohne Ascites.

PfortaderverschluB ist selten und kommt durch Tumoren oder Throm-
bose der V. portae (besonders durch Lues) zustande. Plotzlich sich ent-

wickelnder und schnell anwachsender Ascites entsteht meist durch Pfortader-
thrombose.

b) oder um chronische Bauchfellentzindung; in diesem
Falle ist die Ascitesflussigkeit eiweifireicher und das spezifische
Gewicht betrigt tdber 1018.

Das spezifische Gewicht wird mittels Urometer gemessen; die Fliissigkeit
muf auf Zimmertemperatur abgekiihlt sein. Messung bei Koérperwéarme ergibt
zu niedrige Werte, auf je 3° C iber Zimmertemperatur 1 Ariometergrad zu
wenig. Aus dem spezifischen Gewicht kann man annihernd den EiweiBgehalt
bestimmen, nach der ReuBschen Formel E = 3/, (8§ — 1000) — 2,8 (E = Ei-
weiBgehalt in Prozenten, S = spez. Gewicht).

Die chronische Bauchfellentziindung beruht auf Carcinose
oder Tuberkulose, geht meist mit allgemeiner Kachexie einher
und ist erst gesichert, wenn in anderen Organen Tuberkulose
oder Carcinom nachgewiesen ist. Ausgangspunkt der tuberkuldsen
Bauchfellentziindung sind bei Frauen nicht selten die inneren
Genitalien.

Bei chronischer Peritonitis ist der Ascites oft durch entziindliche Ver-
klebungen abgesackt, dann findet beim Lagewechsel keine prompte Anderung
der Dampfungsgrenzen statt; oft hort und fithlt man Reibegeréusch. Bei
chronischer Peritonitis findet man nicht selten Infiltration der Bauchdecken
um den Nabel (Periomphalitis).

Starke Triibung der Ascites-Fliissigkeit kann durch molekulare
Verinderung des gelosten Biweiles bedingt sein und ist ohne diagnostische Be-
deutung (Ascites pseudochylosus); die Triilbung kann auch durch Chylusbei-
mischung entstehen (Ascites chylosus); in diesem Fall verschwindet die Triibung
durch Atherausschiittelung nach vorherigem Alkalizusatz. Chyldser Ascites kann
nur durch ulcerative Prozesse an der Chyluszisterne oder den groflen Lymph-
wegen entstehen und beweist tuberkultse oder carcinomatose Erkrankung.

Palpation des Abdomens.

Die Palpation des Bauches gehort zu den wichtigsten Untersuchungs-
methoden, bedarf sorgfiltiger Ubung und bringt dem Geiibten oft die schonsten
Ergebnisse. Man palpiert mit der flach aufgelegten Hand, ja nicht mit boh-
renden Fingerspitzen; zur Ausschaltung der sehr stérenden Bauchmuskel-
spannung soll der liegende Patient die Knie anziehen, mit offenem Mund tief
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und regelméBig atmen und an fernliegende Dinge denken. — Im Wasserbad
148t die Spannung der Bauchdecken nach, so daB die Untersuchung im Bade
in schwer zu deutenden Féllen oft noch zu guten Ergebnissen fithrt. Bei Gesunden
ist der Leib weich, leicht eindriickbar, nirgends schmerzhaft, 148t keine Wider-
stinde oder Hirten erkennen; bei Abgemagerten fithlt man in der Tiefe die
‘Wirbelsiule, bei Nervisen das Pochen der Bauchaorta.

Durch die Palpation erkennt man 1. Druckschmerzhaftigkeit,
welche meist auf entzindliche Affektion hinweist, und 2. begrenzte
Hirten als Zeichen krankhafter Neubildung (Tumoren).

ad 1. Diffuse Druckschmerzhaftigkeit spricht fiir akute Peritonitis
(vgl. S. 75). Ortliche Schmerzhaftigkeit spricht fiir lokalisierte
Peritonitis; hierbei bemerkt man meist begrenzte oberflichliche
Muskelspannung (défense musculaire). Schmerzhaftigkeit in der
rechten unteren Bauchgegend spricht fiir Appendicitis (vgl. 8. 75),
links unten fiir Perisigmoiditis. Auch Darmgeschwiire konnen
ortliche Schmerzhaftigkeit hervorrufen. Uber Schmerzen in der
Magengegend vgl. S. 38, 42. Schmerzen in der Gallenblasengegend
S. 84. Heftige Druckschmerzen in der Oberbauchgegend lassen
auch an akute Pankreaserkrankung denken (S.87).

Ortliche Schmerzhaftigkeit kann auch durch Uberempfindlichkeit splanch-
nischer Nerven verursacht sein und findet sich besonders bei lokalen Darm-
spasmen, die sich durch die Bauchdecken durchfiihlen und oft durch vorsichtige
Massage beseitigen lassen.

ad 2. Geschwiilste gehen aus von der Leber, dem Magen, der
Milz, dem Darm oder Netz, den Nieren, dem Pankreas, der Wirbel-
siule, den Beckenknochen oder den weiblichen Genitalorganen.

Man hiite sich vor Verwechslung mit Kotballen: dieselben sind von teigiger
Konsistenz, eindriickbar und verschwinden nach Darreichung von Abfiihr-
mitteln; auch die gefiillte Blase hat gelegentlich zu Verwechslungen Anlaf
gegeben und ist deshalb vor der Untersuchung zu entleeren.

Die Diagnose von Abdominaltumoren ist oft sehr schwierig. Als
Unterstiitzungsmittel gebraucht man die Luftaufblasung oderWasser-
fiullung des Dickdarms vermittels eines in den Anus eingefithrten
Mastdarmrohresunddie RéntgendurchleuchtungnachBarium-
mahlzeitoderBariumklistier (s.u.). DieRéntgenuntersuchung kann zur
Diagnose von Abdominaltumoren besonders dadurch beitragen, dag
Verlagerungen des Magens oder Darms sichtbar gemacht werden.

Zur besseren Erkennung von Abdominaltumoren im Rontgenbild kann
vorherige Lufteinblasung in die freie Bauchhohle beitragen (Pneumoperitoneum).
Das Verfahren ist gefdhrlich und besser zu unterlassen.

Perkussion des Abdomens. Die luftgefiillten Dirme geben lauten
tympanitischen Schall, der iiber stirker kotgefiillten Schlingen
méiflig gedimpft sein kann. Bei Meteorismus iiberlauter Schall
bzw. Schachtelton; bei Ascites iiber den abhingigen Partien Dimp-
fung (vgl. 8. 70). Lokalisierte Dampfung vor allem iiber Exsudaten.

Rectoskopie. Zur Erkennung der krankhaften Verinderungen
des Mastdarms wird ein 15—25 cm langes Metallrohr von 3 cm
Durchmesser, in dessen oberem Teil ein Glihldimpchen befestigt
ist, durch den Anus vorgeschoben, wihrend der Patient auf
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dem gynikologischen Untersuchungsstuhl oder in Knieellenbogen-
lage liegt. Man erkennt Mastdarmgeschwiire, blutende Stellen,

Abb. 27. Normaler Dickdarm bei Kontrastfiillung vom Rectum aus.
Rechts (im Bilde links) sieht man das Colon ascendens bis herauf zur Flexura
hepatica. Der Ubergang in das C. transversum bleibt hinter dem Ascendens ver-
borgen. Der Anfangsteil des C. transversum ist etwas herabgesunken (dies ist
nicht pathologisch). Das C. transversum steigt empor zur Flexura lienalis, von

da abwirts zum C. descendens und Sigmoideum.

hochsitzende Hédmorrhoiden, Polypen, vor allem aber den Mast-
darmkrebs. Man kann das Rectoskop bis dicht an das S Romanum
vorschieben wund dies sichtbar machen (Romanoskopie). Die
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Rectoskopie ist relativ leicht einzutiben und ist fiir die Diagnose
der Krankheiten des untersten Darmabschnittes von gréfter Be-
deutung.

Rontgenuntersuchung des Darms.

Der Darm tritt durch die Kontrastfullung (Bariumbrei) deutlich
hervor. Man kann die Peristaltik sowie das mehr oder minder
lange Verweilen des Speisebreies in den verschiedenen Darm-
abschnitten genau verfolgen, den Sitz von stenosierenden Stellen,
manchmal auch Geschwiire erkennen. Durch den Diinndarm ge-
schieht das Durchtreten des Bariumbreies so schnell, dal patho-
logische Verdnderungen schwer diagnostizierbar sind.

Durch Bariumklistiere gelingt es auf einfache Weise, den ganzen
Dickdarm zur Darstellung zu bringen (Abb. 27) und so iber die
Lageverhaltnisse, abnorme Schlingenbildungen (Megasigma, Hirsch.
sprungsche Krankheit), Verwachsungen, Verengerungen, Tumoren,
Spasmen, Beziehungen zu Nachbarorganen AufschluB zu geben.

Uber die Beschaffenheit der Darmwandungen bekommt man noch
genaueren Aufschlu8, wenn man nach der Fiillung durch Kontrasteinlauf den
groften Teil des Kontrastmittels wieder abliBt und dann den Darm mit Luft auf-
blaht. So kann man im durchsichtigen Darm durch die an den Wénden haften
gebliebenen Kontrastmittelreste Verdinderungen der Darmwand deutlich machen.

Hauptsymptome der wichtigsten Darm- und
Unterleibskrankheiten.

Akuter Darmkatarrh (Enteritis): Plotzlich einsetzende, hiufig
sich wiederholende Diarrhée (oft mit Kolik, selten mit Tenesmus). In
schweren Fillen schliefliche Entleerung wisserigen, selbst blutigen
Schleims. Oft zuerst Erbrechen, meist Fieber, fast immer mehr
oder weniger grofe Ermattung. Uber Ruhr (Dysenterie) vgl. S. 29,

Chronischer Darmkatarrh: Langdauernde, haufig sich wieder-
holende Durchfille, mit schleimigen, eitrigen, blutigen Bei-
mischungen, mit Verstopfung abwechselnd. Langsame Ab-
magerung. AusschlieBung spezifischer Ursachen (Tuberkulose,
Lues, Dysenterie, Carcinom). Uber gastrogene Diarrhéen vgl. S. 58
iiber Géarungsdyspepsie S. 66.

Schleimkolik, Myxoneurosis intestinalis (frither Enteritis membra-
nacea genannt) ist eine seltene Dickdarmaffektion neuropathischer Indi-
viduen, bei welcher unter heftigen Kolikanfillen bandartige, zylinderférmige,
pseudomembrandse Gebilde geronnenen Schleims entleert werden. Im Blut
meist Eosinophilie, dhnlich dem Asthma bronchiale.

Nervdse Diarrhden sind zu diagnostizieren, wenn bei Patienten mit
besonderer Reizbarkeit des autonomen Nervensystems sorgfiltige Untersuchung
organische Darmerkrankung ausschlieBen 148t. Hiufig bei Morbus Basedowii.

Sprue ist eine tropische, aphthis-geschwiirige Diinndarmerkrankung mit
schaumigen, fetthaltigen Diarrhoen, dazu Glossitis, Andmie, Kachexie.

Darmgeschwiire: Vgl. chronische Diarrhée S. 67, blutige und
eitrige Beimischung zum Stuhl S. 61 u. 64.
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Darmtuberkulose wird bei chronischen Durchfillen tuberkuléser
Patienten mit Sicherheit erst diagnostiziert, wenn die Diarrhden
didtetisch nicht zu beeinflussen und nur durch Opium stillbar
sind. Der Nachweis von Tuberkelbacillen im Stuhl ist nur dann
beweisend, wenn sie nicht aus verschluckten Sputis stammen
konnen. Schmerzen, auch lokalisierte, kommen auch bei heilbaren
Darmkatarrhen vor.

Darmkrebs: Allméihliche Kachexie. Sehr oft fithlbarer Tumor
in abdomine. Fithrt manchmal zu Ileuserscheinungen. Meist
vorher Stérung der Peristaltik; oft Darmblutung bzw. blutige
und eitrige Beimischungen zum Stuhl. Tumoren des Mastdarms
sind meist vom Anus aus zu ertasten oder durch Rektoskopie und
Rontgenuntersuchung zu diagnostizieren.

Krebs des Duodenums fithrt zu dauerndem GallenwegverschluB, oft
mit rezidivierenden Koliken, Krebs des Coecums oft zu den Zeichen chro-
nischer Perityphlitis.

Ileus s. S. 68.

Akute diffuse Peritonitis: Hochgradiger Meteorismus, hiufiges
Erbrechen, zeitweise Singultus. Der Leib duBerst schmerzhaft, bei
vorangegangener Perforation Gasblase im Abdomen zu perku-
tieren (8. 70). Facies collapsa, Puls frequent und klein, Atmung
flach und beschleunigt, reine Brustatmung, fehlende Bauchatmung.

Akute lokalisierte Peritonitis wird durch Ubergreifen von Ent-
zindungen peritoneal iiberzogener Organe auf das Peritoneum
verursacht; so entsteht z. B. bei tiefgreifendem Magengeschwiir:
Perigastritis, bei Entziindungen im Nierenlager: Perinephritis,
bei Entziindungen des Uterus: Perimetritis, bei Entziindungen
des Blinddarms und Wurmfortsatzes: Perityphlitis. Lokalisierte
Peritonitis macht 6rtlichen Schmerz, Meteorismus und allgemeine
Reizerscheinungen (Fieber, Pulsbeschleunigung, Erbrechen). Die
hiufigste Form der lokalisierten Peritonitis ist die Perityphlitis.

Perityphlitis, Appendicitis. Schmerz, durch Druck verstirkt,
und Muskelspannung (Défense musculaire) in der Ileocdcalgegend.
Sehr hiufig Schmerzdruckpunkt in der Mitte zwischen Nabel
und Spina ant. sup. ossis ilei (Mc¢c Burneyscher Punkt); oft In-
filtrat oder Exsudat zu ertasten bzw. durch Perkussion nach-
zuweisen. Meist Erbrechen bei gleichzeitiger Obstipation, Fieber,
Pulsbeschleunigung, Leukocytose. Diese Symptome sind gering bei
katarrhalisch-seréser, intensiver bei eitriger, meist am schlimmsten
bei gangrinéser Entziindungsform; in den schlimmeren Féllen Fieber
iiber 39°, Pulsbeschleunigung tber 100; in den schwersten Fillen
Zeichen diffuser Peritonitis. Da die anscheinend leichtesten Formen
schnell in schwerste iibergehen kénnen (Perforation), nicht selten auch
Gangrinescenz unter klinisech geringfiigigen Symptomen verborgen
bleibt, bedarf jeder Patient mit Perityphlitis ohne Unterlall sorg-
faltiger Beobachtung zwecks rechtzeitiger chirurgischer Behandlung.
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Das Symptomenbild der Perityphlitis kann vorgetiuscht werden durch
Kotstauung im Coecum (Typhlitis stercoralis), durch Fernwirkung infektioser
Prozesse (besonders bei Pneumonie) auch durch rein funktionelle Darmspasmen.
Die klinische Untersuchung, insbesondere der Palpationsbefund, wird meist
die Entscheidung ermoglichen. Zur Unterstiitzung dient manchmal die Ver-
gleichung zwischen Temperatur im Rectum wund Achselhdhle. Bei Perityphlitis
ist die Rectaltemperatur oft um 1 —2°/, hoher als die der Axillaris. Wer in der
Beurteilung der klinischen Befunde nicht ganz sicher ist, wird im Zweifelsfalle
gut tun, sich fiir operative Indikation zu entscheiden.

Chronische Peritonitis s. S. 71,

Diagnostik der Leberkrankheiten.

Die Diagnostik der Leberkrankheiten stiitzt sich neben der
Anamnese auf:

1. die klinischen Symptome, insbesondere den Ikterus,

2. die physikalische Untersuchung (Palpation und Perkussion),

3. in besonderen Fillen auf funktionelle Prifungsmethoden
(Leberfunktionsprifung). Hierzu kommt auch die Untersuchung
des Duodenalinhaltes.

Fir die Anamnese wichtig: Diatfehler, vorhergehender Magenkatarrh,
Schreck, Arger, frische Lues; bei ernsteren Symptomen: frither {iberstandene
(telbsucht, eventuell Kolikanfille (Gallensteine); Alkoholismus (Cirrhose); enger
Umgang mit Hunden (Echinokokken); alte Lues; Intoxikation (z. B. Phos-
phor oder Salvarsan); Atiologie fiir Amyloid.

1. Ikterus.

Die Gelbfirbung wird zuerst an der Conjunectiva, allmihlich
an der ganzen Korperhaut wahrgenommen.

Der im Blute angehdufte Gallenfarbstoff tritt in den Harn iiber
(Bilirubinurie), sofern der Ikterus durch VerschluB der Gallenwege
oder Schidigung der Leberzellen entstanden ist, wenn ein be-
stimmter Schwellenwert der Bilirubinkonzentration im Blute iiber-
schritten wird. Ikterischer Harn hat eine bierbraune bzw. schwarz-
griine Farbe und gelben Schiittelschaum. Beim héimolytischen
Tkterus (vgl. Kap. X) erscheint der Gallenfarbstoff nicht im Harn.
Uber den chemischen Nachweis des Gallenfarbstoffes vgl. S. 190.

In die Driisensekrete tritt der Gallenfarbstoff nicht iiber, so daB Speichel,
Trinen und Schwei farblos bleiben. Die Flecken in der Wische Ikterischer
rithren von abgeschilferten Hautepithelien her.

Eine Schidigung der Leber wird ferner erkannt durch den.
Nachweis von Urobilin und Urobilinogen im Harn. Gelangt
Bilirubin in den Darm, so wird es durch die Bakterien zu Urobili-
nogen (farblose oxydable Vorstufe des Urobiling) und Urobilin
reduziert.

Aus dem Darm wird das Urobilin resorbiert, gelangt durch das Pfortader-
system in die Leber und wird dort bei Gesunden fast vollig in Bilirubin zuriick-
verwandelt. Nur kleine Mengen Urobilin finden sich physiologischerweise im,
Blut und Harn. Ist die Leberzelle geschidigt, so erfolgt die Riickverwandlung
nicht, das Urobilin bzw. Urobilinogen bleiben im Blute und erscheinen im Harn
in erheblicher Menge (Urobilinurie). Urobilinurie bzw. Urobilinogenurie kann
daher als empfindliches Zeichen von Leberschidigung betrachtet werden. AuBer-
dem findet sich vermehrte Urobilinausscheidung bei allen cythémolytischen
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(polycholischen) Zustdnden, bei denen die. Leber die groBen Mengen Urobilin,
die im Darm entstehen und ihr zugefiihrt werden, nur teilweise in Urobilin
zuriickverwandeln kann, also vor allem beim h&molytischen Ikterus und der
pernizidsen Andmie, dann aber auch bei schweren Infektionen (besonders bei
Scharlach, Pneumonie, akutem Gelenkrheumatismus) und bei der Aufsaugung
ergossenen Blutes (Apoplexie, himorrhagischer Infarkt, geplatzte Tubarschwanger-
schaft).

Fehlt bei bestehendem Ikterus Urobilin im Harn, so ist damit eine vollige
Gallenstauung (VerschluB des Ductus choledochus) bewiesen, Urobilin im Harn
auch in geringer Menge beweist dagegen, daB8 Galle noch in den Darm gelangt
sein muB.

Uber den chemischen Nachweis von Urobilin und Urobilinogen im Harn
vgl. S. 190.

Bei vollstdndigem Verschlufl der Gallenwege ist der Stuhl ent-
farbt und lehmfarben (acholisch), bei unvollstindigem Ver-
schlufl oft von hellerer Farbe als beim Gesunden (vgl. S. 61).

Dagegen ist der Stuhl beim polycholischen, himolytischen
Ikterus, bei dem mehr Galle als beim Gesunden gebildet wird
und in den Darm gelangt, von intensiver Féarbung.

Uber den chemischen Nachweis des Gallenfarbstoffes im Stuhl vgl. S. 66.

Aus praktischen Gesichtspunkten unterscheidet man:

a) Ieterus simplex mit leichten Erscheinungen, Kopfschmerz,
Mattigkeit, Hautjucken, Pulsverlangsamung (Wirkung der Géllen-
sduren) (vgl. 8. 162).

b) Ieterus gravis, mit schweren Krankheitserscheinungen,
z. B. starken Schmerzen in der Lebergegend, Abmagerung, Fieber,
Benommenheit, Delirien. Es kann sich handeln um Gallenstein-
kolik, schwere Cholangitis, Leberabscel, Echincoccus, Carcinom,
Lebercirrhose, akute gelbe Leberatrophie.

Die klinische Betrachtung der Fille von schwerem Ikterus 148t einige
Kombinationen hervorheben, die die Diagnose erleichtern kénnen. So spricht
Ikterus mit Schmerzanfillen fiir Gallenstein, Ikterus mit Kachexie
fiir Leberkrebs, Ikterus mit Ascites fiir Lebercirrhose, Ikterus mit
Schiuttelfrosten fiir Leberabscef. Natiirlich miissen solche diagnostische
Schnellkombinationen durch sorgfiltige Untersuchung kontrolliert werden.
So kann Gallensteinikterus durch Carcinoma duodeni, Lebercirrhose durch chro-
nische Peritonitis vorgetiuscht werden.

Die wissenschaftliche Unterscheidung der verschiedenen Ikterusformen geht
davon aus, ob der Gallenfarbstoff bei intakten Leberzellen durch Stauung
innerhalb der Gallenwege in das Blut gedringt wird (Stauungsikterus, mecha-
nischer Ikterus) oder ob er bei intakten Gallenwegen von einer Funktionsstorung
in den Leberzellen herriihrt (funktionell-dynamischer Ikterus). Hierbei kénnen
die Leberzellen selbst erkrankt oder geschidigt sein oder es kann den intakten
Leberzellen allzu reichliches Gallenfarbstoff-Bildungsmaterial infolge Zerstérung
vieler roter Blutkorperchen dargeboten werden (cythimolytischer, polycholischer
Ikterus). Die primire Cythidmolyse kann in der Blutbahn oder in der Milz
(hepato-lienaler Ikterus) erfolgen. Der Ikterus ist in jedem Falle hepatogen.
Der Gallenfarbstoff kann auBer in den Leberzellen auch in gewissen Gefaf3-
wandzellen der Leber (Kupfferschen Sternzellen), sowie in den extrahepati-
schen Zellen des retikulo-endothelialen Apparates gebildet werden; ob in solcher
Menge, daB er zum Ikterus fiihrt, ist zweifelhaft.

Es gibt auch Lebererkrankungen, die lange Zeit oder auch
wihrend des ganzen Verlaufs ohne 1kterus einhergehen konnen:
Amyloidleber, Fettleber, Stauungsleber, Gallenstein, Carcinom,
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Lues, atrophische Cirrhose, Echinococcus. Die Diagnose wird auf
die Leber geleitet meist durch Klagen tber Druck und Schmerz-
haftigkeit in der Lebergegend, manchmal durch Ascites, oft auch
erst durch die Organuntersuchung.

Zeichen schwerster Schidigung der Leberzellen sind cerebrale
Storungen: Tribung des Sensoriums, Bewulitlosigkeit, Krimpfe.
Hierbei handelt es sich um Anhdufung der Gallensiuren im Blute
(Choldmie) und um Versagen des Leberstoffwechsels (Hepa-
targie). In solchen Féllen werden Aminosduren (besonders Leucin
und Tyrosin) reichlich durch den Urin ausgeschieden (vgl. S. 204).

2. Physikalische Untersuchung der Leber.

Die Leber liegt im rechten Hypochondrium ; beim Gesunden liegt die obere
Grenze in der Axillarlinie am unteren Rande der 7. Rippe, in der Mamillar-
linie am unteren Rand der 6. oder am oberen Rand der 7. Rippe, am rechten
Sternalrand auf der 6. Rippe; die untere Grenze liegt in der Axillarlinie zwischen
10. und 11. Rippe, schneidet den Rippenbogen in der Mamaillarlinie,
liegt in der Linea alba in mittlerer Hohe zwischen Proc. xiphoides und Nabel,
verliuft dann im Bogen nach aufwirts und beriihrt zwischen Parasternal-
und Mamillarlinie das Zwerchfell. Bei tiefer Inspiration riickt die Leber ein
wenig nach abwarts.

Die Perkussion der Leber des Gesunden ergibt in der Mamillarlinie rela-
tive Dampfung von der 4. Rippe, welche am unteren Rand der 6. in absolute
Dampfung iibergeht. Dieselbe endigt in der Mamillarlinie am Rippenbogen,
wo lauter tympanitischer Schall beginnt. Die Palpation 148t von der gesunden
Leber in der Mamillarlinie nichts wahrnehmen. Bei Vergroferung der Leber
iiberschreitet die Dampfung den Rippenbogen, der Rand der Leber ist dann
unterhalb des Rippenbogens fiihlbar.

Auch die VergroBerung der Gallenblase wird durch Palpation erkannt;
sie kann durch serise (Hydrops) und eitrige (Empyem) Entziindung be-
dingt sein. In manchen Féllen kann man die durch chronische Entziindung
verdickte Gallenblase (Steinblase) durchfiihlen oder das Gallenblasencarcinom
palpieren.

Die Leberdimpfung ist vergroBert: stets bei hyper-
trophischer Cirrhose, bei Amyloidleber, Stauungsleber, oft bei
Fettleber, Leberechinococcus, Carcinom, Absce8.

Die Leberdampfung kann den Rippenbogen iiberschreiten, ohne VergroSe-
rung der Leber, wenn das Zwerchfell abwérts gedrédngt ist; bei Volumen
pulmonum auctum, Pneumothorax, rechtsseitizgem Pleuraexsudat.

Die Leberdiampfung ist verkleinert: bei akuter, gelber Leber-
atrophie (hier verkleinert sich die Dampfung von Tag zu Tag,
ohne Zunahme von Meteorismus), bei atrophischer bezw. cholan-
gitischer Cirrhose (die Verkleinerung geht #uBerst langsam vor
sich), oft bei Meteorismus, indem das Colon transversum
zwischen Leber und Bauchwand tritt; besteht hochgradiger
Meteorismus unter stiirmischen Allgemeinerscheinungen, und gelingt
es durch Lagewechsel, bei rechter Seitenlage die verschwundene
Leberddmpfung wieder nachzuweisen, so handelt es sich um freie
Luftblase im Abdomen (Perforationsperitonitis) (8. 70, 75).

Der Leberrand ist als glatt fihlbar: bei Stauungs-, Fett-,
Amyloidleber, hypertrophischer Cirrhose. Der Leberrand und die
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Leberoberfliche zeigen Unebenheiten (Hervorragungen, Einker-
bungen) bei atrophischer Cirrhose, Lebersyphilis, Carcinom, manch-
mal bei AbsceS.

Eine besondere ¥Form von Lebertumor ist die Schniirleber: ein Teil
des rechten Lappens ragt unter dem Rippenbogen als isolierter Tumor 4 —6 cm
tief ins Abdomen. Abnorme Beweglichkeit der Leber wird als Wanderleber
bezeichnet (bei manchen Frauen mit Héngebauch).

8. Leberfunktionspriifungen.

Mit Hilfe der Funktionspriifungen sucht man zu erkennen, ob
der Ikterus durch Stauung oder bei freien Gallenwegen entstanden
ist, bzw. ob eine Schidigung der Leberzellen vorliegt.

a) Nachweis des Gallenfarbstoffs im Blutserum.

«) Priifung des Bilirubinspiegels ohne vorhergehende Beein-
flussung.

Im Blutserum des Gesunden finden sich stets ganz geringe Mengen von
Gallenfarbstoff. Beim Ikterus ist der Gallenfarbstoff im Blutserum vermehrt
(Hyperbilirubindmie). Geringere Grade von Gallenfarbstoffvermehrung im
Blutserum fiihren noch nicht zur Gallenfarbstoffablagerung in Haut und Schleim-
haut (latenter Ikterus).

Der qualitative Nachweis des Gallenfarbstoffs im Blutserum wird mittels
der Ehrlichschen Diazoreaktion gefiihrt. Mit dieser Reaktion versucht man
den Stauungsikterus von den Ikterusformen, die nicht durch Gallenstauung
zustande kommen, zu unterscheiden (vgl. S. 76). Beim Stauungs- (mechanischen)
Ikterus tritt die Diazoreaktion sofort, nachdem man das Reagens dem Serum
zugesetzt hat, in maximaler Stérke ein (prompte direkte Reaktion), beim
funktionell-dynamischen Ikterus aber erst in einigen Minuten in verschiedenen
Phasen (verzogerte direkte Reaktion), ohne die intensive Farbung der prompten
Reaktion zu erreichen. Dagegen gibt auch bei funktionellem Ikterus das Serum
sofort eine maximale Reaktion, wenn man vorher Alkohol zugefiigt hatte (in-
direkte Reaktion). Die geringen Mengen Bilirubin im Serum Gesunder lassen
sich auch mit der indirekten Reaktion nachweisen.

Die Reaktion wird folgendermafBen angestellt:

1. Direkte Reaktion. Zu 0,5 ccm klaren Blutserums setzt man 0,5 ccm Diazo-
reagens, wodurch sofort (prompte Reaktion) oder in einiger Zeit (verzdgerte
Reaktion) eine mehr oder minder starke Rotfirbung eintritt. Das Diazo-
reagens wird jedesmal frisch bereitet: Zu 25 cem einer Mischung, welche pro
Liter dest. Wasser 1 g Sulfanilsiure und 15 ccm konz. Salzsdure enthélt, fiigt
man 2/; cem einer 0,5°/igen Natriumnitritlosung. Uber den Verlauf der Diazo-
reaktion s. S. 197.

2. Indirekte Reaktion. Zu 1 ccm klaren Serums setzt man 2 ccm 96°/,igen
Alkohol, zentrifugiert den EiweiBniederschlag ab, entnimmt 1 ccm der iiber-
stehenden Fliissigkeit mit der Pipette und fiigt 0,25 ccm Diazoreagens hinzu.
Es tritt dann sofort eine Rotfirbung auf.

Worauf der Unterschied der beiden Bilirubinmodifikationen beruht, ist
noch nicht mit Sicherheit bekannt.

Zur quantitativen Bilirubinbestimmung wird die indirekte Reaktion in fol-
gender Weise ausgefiihrt:

Durch Zusatz von 1 cem 969/ ,igem Alkohol zu 0,5 ccrn, Serum wird das
Serum enteiweilt, das Précipitat scharf abzentrifugiert. Von der obenstehenden
Fliisgigkeit wird 1 ccm mit 0,5 cem Alkohol und 0,25 cem, des Diazoreagens
versetzt. Die positive Reaktion wird mit einem Standardkeil im Autenrieth-
Colorimeter verglichen, die Teilstriche der Skala entsprechen den vorhandenen
Bilirubineinheiten (100 der Skala = 0 Einh., 80 = 1,0 Einh., 60 = 2,0 Einh.,
40 = 3 Einh.). Als Bilirubineinheit gilt die Konzentration des Bilirubins
von 1: 200 000 (nach van den Bergh). Im normalen Blut finden sich 0,2 bis
1 Einh. Bilirubin, welche einer Konzentration von 0,1 —0,5 mg®°/, entsprechen.

8) Priifung des Bilirubinspiegels nach vorhergehender Bilirubin-
injektion.
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Zur Priifung der Leberfunktion wird nach v. Bergmann 0,07 g Bilirubin
(frischbereitete Losung in 10 cem einer 5°/,igen Sodaldsung) intravenoés injiziert.
Vor der Injektion, 3 Minuten und 3—4 Stunden danach wird der Bilirubingehalt
des Serums quantitativ (s. 0.) bestimmt. Die normale Leber scheidet in dieser
Zeit den injizierten Farbstoff aus, so daB spitestens nach 4 Stunden der Aus-
gangswert des Serumbilirubins erreicht ist. Die Probe ist von Bedeutung fiir
die Lebererkrankungen, welche ohne Ikterus verlaufen. Verzogerte Ausscheidung
bei Lebercirrhose, Stauungsleber, chronischem und akutem Alkoholabusus.

b) Nachweis von Gallensduren im Blut und Harn.

Beim Stauungsikterus gelangen neben dem Gallenfarbstoff auch die Gallen-
sduren in das Blut und in den Urin, beim hdmolytischen Ikterus treten sie nicht
in das Blut und somit nicht in den Urin iiber.

Nachweis der Gallensiuren im Urin vgl. S. 191.

¢) Nachweis von Urobilin und Urobilinogen im Harn, vgl. S. 76.

d) Nachweis von Storungen im Zuckerstoffwechsel.

Storungen in der Verwertung des Traubenzuckers kénnen zur Funktions-
priiffung nicht herangezogen werden. Man hat neuerdings versucht, die Blut-
zuckerkurve nach Einnahme von 20 g Traubenzucker (vgl. S. 236) als MaB3 der
Leberfunktion zu betrachten; doch sind die dtiologischen Verhéltnisse zu ver-
wickelt, um ein eindeutiges Urteil beziiglich der Leberfunktion zu gestatten.

Verminderte Assimilation von L&idvulose und Galaktose spricht fiir
Leberstorung.

Leberkranke scheiden nach Einnahme (auf niichternen Magen) von 100 g
Lavulose oder 40 g Galaktose diesen Zucker zum Teil durch den Urin wieder
aus, Lebergesunde in den meisten Féllen nicht oder nur sehr wenig.

Nachweis von Lévulose und Galaktose im Urin vgl. S. 195, 196.

e) Nachweis von Storungen im EiweiBstoffwechsel.

Bei Leberschiadigungen leidet der Aufbau von EiweiBkoérpern aus Amino-
sduren; infolgedessen sind diese im Blut und Urin in vermehrter Menge nach-
weisbar. An ihrer Krystallform im Harnsediment leicht erkennbar sind die aus
dem Urin auskrystallisierenden Aminosduren Leucin (Aminocapronsiure) und
Tyrosin (Aminooxyphenylpropionsiure) (vgl. S. 205), welche meist bei akuter
Leberatrophie gefunden werden; ihr Auftreten zeigt aber auch schon leichtere
Schidigung der Leberzellen an. — Die quantitative Bestimmung der Amino-
sduren, durch welche das Verhalinis des Aminosiduren-N zum Gesamt-N er-
kannt wird, kommt fiir die Klinik kaum in Betracht.

f) Storungen der Ausscheidung korperfremder Farbstoffe durch
die Galle.

Man hat versucht, die Fahigkeit der Leber, Farbstoffe durch die Galle aus-
zuscheiden, zur Funktionspriifung heranzuziehen. Man stellt die Farbstoffaus-
scheidung mit Hilfe der Duodenalsonde im Duodenalinhalt fest, nachdem man
den Farbstoff eine gewisse Zeit vorher in eine Armvene eingespritzt hat. Intra-
vends eingespritztes Phenoltetrachlorphthalein z. B. erscheint bei manchen
Leberkranken im Duodenalinhalt um mehr als das Doppelte spiter als beim
Gesunden. Zur speziellen Diagnostik sind die Farbstoffproben noch nicht
verwertbar.

An die eigentlichen Leberfunktionsprifungen schliet sich die
Untersuchung des Duodenalinhaltes an, der mit der Einhorn-
schen Duodenalsonde gewonnen wird.

Die Duodenalsonde besteht aus einem 150 cm langen diinnen Gummi-
schlauch, der an einem Ende mit einer kleinen, mehrfach durchlocherten Metall-
kapsel versehen ist. Patient muB bis zur Untersuchung niichtern bleiben.
Kapsel und Schlauch sind anzufeuchten. Man legt dem sitzenden Patienten
die Kapsel auf den Zungengrund und 146t sie herunterschlucken, was notigenfalls
mit Hilfe einiger Schlucke Wasser leicht gelingt. Anfénglich auftretender
Brechreiz verschwindet, sobald die Kapsel im Magen angelangt ist. Nun muf
der Patient weiter Schluckbewegungen ausfiihren, bis etwa 60 cm des Schlauches
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verschluckt sind. Nach etwa 10 Minuten nimmt Patient die rechte Seitenlage
ein, der Kopf wird tief gelagert. Aspiriert man jetzt mit einer Spritze vorsichtig,
so erhilt man meist sauren Magensaft. Im Laufe der néichsten halben Stunde
gleitet die Kapsel infolge der Peristaltik durch den Pylorus in das Duodenum.
Bei einigen Patienten tropft bereits dann eine gallig gefarbte triibe Fliissigkeit
ab., Meist muB man aber erneut mit einer Spritze ansaugen, um Duodenal-
inhalt zu erhalten. Gelingt dies auf die beschriebene Weise nicht, so spritzt
man durch die Sonde 10 —20 ccm einer schwachen Natronbicarbonicum-Losung
in das Duodenum und aspiriert weiter. Dann flieBt zunidchst triibe gallige
Fliissigkeit ab, die immer klarer und zéhfliissiger wird. Diese klare, zdhe, gold-
gelbe ,,Lebergalle’ tropft nun fiir einige Zeit kontinuierlich ab und wird in
verschiedenen Reagensglisern aufgefangen. DaB es sich um fast reine Galle
handelt, wird an der Zahigkeit und dem Fehlen freier Salzsiure erkannt. (Kongo
papier nicht gebldut.) Triibt sich die abtropfende Fliissigkeit wieder, so beweist
dies Ausfillung von Mucin durch aus dem Magen in das Duodenum gelangte
Salzsdure (Pylorusreflex).

DaB die Kapsel im Duodenum liegt, erkennt man daran, daB3 getrunkene
Flussigkeit nicht aspiriert werden kann. Liegt die Kapsel noch im Magen,
so ist sofortige Aspiration moglich.

Die Einfiihrung der Duodenalsonde gelingt manchmal nicht, da sie sich
im Magen aufrollt; meistens gelangt sie aber bei einer Wiederholung (eventuell
nach Einnahme von 0,03 g Papaverin) in das Duodenum. Zu negativem Ergebnis
kommt man bei Pyloruskrampf oder Stenose.

Spritzt man durch die Sonde 30 ccm einer 10°/,igen Wittepeptonlésung
oder 20 ccm, einer 25 °/,igen Losung von Magnesium sulfuricum in das Duodenum,
so entleert sich oft eine dunkelgelb bis dunkelgriin gefarbte, hoch viskose Fliissig-
keit. Wahrscheinlich handelt es sich hierbei um den Inhalt der Gallenblase,
die durch das Pepton bzw. Magnesium sulfuricum zur Kontraktion gebracht
wird, wihrend der Choledochus-Sphincter erschlafft. Auch durch subcutane
Injektion von 1 cecm Hypophysin kann man eine Entleerung der Gallenblase
erzielen (Gallenblasenreflex).

Durch Mikroskopie des frisch entleerten Duodenalinhaltes gelingt es oft,
AufschluB3 iiber Entziindungsprozesse der Gallenwege und der Gallenblase zu
gewinnen. Hierbei muf3 man bedenken, daB der Duodenalinhalt nicht nur aus
der Galle besteht, sondern ihm auch Magensaft, Pankreassaft und das Sekret
der Brunnerschen Driisen beigemischt sind. Im Duodenalinhalt des Gesunden
findet man meist bei Untersuchung sofort nach der Entnahme wenig Epithelien
und Leukocyten, auch wenig oder gar keine Bakterien. Befund zahlreicher
Leukocyten oder Bakterien spricht fiir Cholangitis oder Cholecystitis. Vorhan-
densein zahlreicher Cholesterinkrystalle spricht fiir Gallensteine.

Gelingt es bei wiederholten Versuchen nicht, Gallenblaseninhalt zu erhalten,
so kann man mit einiger Wahrscheinlichkeit Verschluf des Blasenausfithrungs-
ganges oder Schrumpfung der Gallenblase oder Steinblase annehmen.

4. Rontgenaufnahme der Leber (Hepatolienographie). Nach
intravendser Injektion von kolloidalem Thoriumdioxyd (Thorotrast),
welches in den Speicherzellen von Leber und Milz abgelagert wird,
gelingt es, gute Schattenbilder dieser Organe zu erhalten. Man
injiziert an vier aufeinanderfolgenden Tagen je 10 —20 ccm der in
Ampullen kiuflichen fertigen Losung (Abb. 28).

Bei chronisch entziindlichen Prozessen, welche die Speicherzellen beein-
trachtigen, scheinen die Schattenbilder von Leber und Milz weniger oder gar
nicht sichtbar zu sein.

5. Rontgenautnahme der Gallenblase.

Die rontgenologische Darstellung der Gallenblase beruht auf
der Feststellung, daBl Phthaleinkorper und ihre Derivate durch die
Leber mit der Galle ausgeschieden werden. Diese Korper werden

G. Klemperer, Klin. Diagnostik. 26. Aufl. 6
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zur Erzielung eines Rontgenschattens mit Elementen von hohem
Atomgewicht gekoppelt. Am gebriuchlichsten ist das Tetrajod-
phenolphthaleinnatrium (Tetragnost), das dem Patienten am
besten intravenoés gegeben wird. Neuerdings werden auch nach
der Zufithrung durch den Magen (Oraltetragnost) oft verwertbare
Bilder erzielt.

Zur Vorbereitung 148t man den Pat. am Nachmittag des Vortages mit
Karlsbader Salz abfiihren. Abends gibt man leichte Kost (Suppe, Brei). Zur

Abb. 28. Hepatolienographie bei Lebercirrhose. Verkleinerter Schatten der Leber
(darunter 4 Gallensteine), starke VergroBerung der Milz.

intraventsen Applikation werden etwa um 10 Uhr abends von einer Lisung
Sol. Tetrajodphenolphthaleinnatr. 3,0/30 bei Personen bis 60 kg Gewicht 20 ccm,
iiber 60 kg 30 ccm eingespritzt. Stérkere Konzentration bringt Gefahr der
Venenthrombose und Nekrose. Um Brechreiz zu verhiiten, gibt man auBer-
dem 1 mg Atropin subcutan. Die Rontgenaufnahmen werden 10 und 12 Stunden
nach der Injektion gemacht; man kann des weiteren noch die Entleerung der
Gallenblase verfolgen, je nach Lage des Falles bis 24 Stunden. Wihrend der
Aufnahme soll Pat. ntichtern bleiben. Wenn die Gallenblase im Bilde deutlich
erschienen ist, gibt man zur weiteren Funktionspriifung fettreiche Kost, etwa
Eigelb von 3 Eiern und macht nach !/, Stunde eine neue Aufnahme.

Bei der peroralen Tetragnosteinnahme werden die Roéntgenaufnahmen nach
12, 16 und 24 Stunden gemacht.

Das Tehlen eines Schattens der Gallenblase nach regelrechter
Vorbereitung bedeutet Beeintrachtigung der Gallenausscheidung
oder Undurchgéngigkeit der Gallenwege oder Filllung der Gallen-
blase mit Steinen, oder Schrumpfung der chronisch entziindeten
Gallenblase. Bei chronischer Entziindung der Gallenblase wird
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die Blasengalle zu wenig eingedickt, daher das Jod nicht geniigend
konzentriert, um einen geniigenden Schatten zu geben.

Abb. 29. Gallenblase mit Steinen nach intravendser Injektion von
Tetrajodphenolphthaleinnatrium.

Man kann Kontraktionen der Gallenblase vor dem Rontgenschirm !/, bis
Y, Stunde nach einer Fettmahlzeit (Butter und Eigelb) beobachten. Awusbleiben
der Kontraktionen ist pathologisch zu werten. — Adhéisionen verzerren die
Konturen des Blasenschattens. — Im Réntgenschatten der Gallenblase sind oft
Gallensteine als Liicken sichtbar. Bei Leeraufnahmen der Leber erkennt man
Gallensteine nur, wenn sie starken Kalkgehalt bzw. Kalkhillen haben.

6*
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Hauptsymptome der wichtigsten Leberkrankheiten.

Icterus simplex (frither eatarrhalis genannt). Unter dem leichten
Symptomenbild des einfachen Ikterus (s. S. 76) werden die Folgen
verschiedener Krankheitsursachen zusammengefat: 1. Die katar-
rhalische Cholangitis, entziindliche Schwellung der Schleimhaut
des Choledochus, welche zur mechanischen Verhinderung des
Gallenabflusses fithrt. Dieselbe beruht teils auf dem Fortschreiten
entziindlicher Verinderungen von der Magen- und Duodenalschleim-
haut auf die Gallenwege, teils auf enterogener Infektion, die gleich-
zeitig zu Verdnderungen des Blutbildes und leichter Milzschwellung
fithrt, 2. die Erkrankung der Leberzellen (leichte Hepatose), welche
zu Ikterus bei offenem Choledochus fithrt; dieselbe wird durch
herabgesetzte Leberfunktion erkannt (Funktionspriifungen s. S.79).
Die Prognose ist meist gut in 2—6 Wochen, doch ist Ubergang
einerseits in chronische Cholangitis und Lebercirrhose, anderseits
in akute oder subakute ILeberatrophie niemals auszuschlieBen.
Eine strenge Scheidung der beiden Formen ist nicht mdglich,
auch bei cholangitischem Ikterus sind die Leberzellen meist vor-
iibergehend geschidigt.

Infektioser Ikterus (Weilsche Krankheit). Erreger: Spiro-
chaeta icterogenes. Gleichmiflige Lebervergréflerung mit unregel-
mifligem, remittierendem Fieber, Milzschwellung, Albuminurie
und schweren nervésen Erscheinungen. Kurzer, meist ginstiger
Verlauf. Die Diagnose kann dadurch sichergestellt werden, daB
die Krankheit durch das Blut erkrankter Menschen auf Meerschwein-
chen iibertragen werden kann, aus deren Organen die Spirochiten
zu ziichten sind.

LeberabsceB. Ikterus mit erratischen Frosten. Abmagerung.
Starke Schmerzen in der Lebergegend und in der rechten Schulter.
Bei solitdirem Abscefl oft perkutorisch Hervorwélbung der Leber-
oberfliche nach oben oder unten nachweisbar. Bei multiplen
Abscessen oft die Leber im ganzen vergrdBert.

Gallensteinkolik (Cholelithiasis). Sehr heftige Schmerzanfille
in der Lebergegend von verschiedener Dauer, oft mit Ikterus.
Im Anfall oft die vergroBerte, schmerzhafte Gallenblase fithlbar.
Oft Erbrechen, nicht selten Fieberanfille. Die Diagnose wird in
manchen Fallen durch das Auffinden von Gallensteinen in den Faeces
gesichert. In anderen Féillen sichert das Rontgenverfahren die
Diagnose: hiufig fehlt der Gallenblasenschatten bei Aufnahme mit
Kontrastmitteln (vgl. 8. 82); manchmal sind Gallensteine im
Blasenschatten sichtbar; ofters gelingt die Darstellung von Gallen-
steinen bei einfachen Leeraufnahmen nach guter Darmreinigung
(s. Abb. 30). Der Anfall kann zur voélligen Heilung fithren, in
anderen Féllen kommt es zu Hydrops oder Empyem der Gallen-
blase, seltenerweise zu Leberabscessen oder zur Entwicklung von
Gallenblasencarcinom.
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Untersuchung von Gallensteinen. Man unterscheidet Bilirubin-
steine, Cholesterinsteine und gemischte Steine. Cholesterin wird folgender-
maflen nachgewiesen: Man pulvert einen Teil des Steines, 16st in heiBem Alkohol
und filtriert; aus dem erkalteten Filtrat krystallisiert Cholesterin in rhombischen
Tafeln. Zum weiteren Nachweis 16st man das Cholesterin in Chloroform und
setzt konzentrierte Schwefelsiure hinzu, so bildet sich eine schone tiefrote
Farbe, die allm#hlich in Blau und Griin iitbergeht. — Das Bilirubin gewinnt

Abb. 30. Leeraufnahme der Gallenblase mit sechs kalkhaltigen Gallensteinen.
Gallenblase nicht mit Kontrastmittel gefiillt, deswegen nicht sichtbar.

man durch Ausziehen des Filterriickstandes mit warmem Chloroform, nach
vorheriger schwacher Ansduerung mit Salzsiure, und weist es in der Chloro-
formlésung mit rauchender Salpetersiure nach (Gmelinsche Reaktion).

Leberkoliken konnen auch ohne Gallensteine durch infektidse
Cholecystitis verursacht werden, kommen aber auch durch Hyper-
amie der Leber bei verschiedenen Leberkrankheiten vor und werden
auch gelegentlich ohne organische Ursache als nervése Koliken
(Dyskynesie der Gallenwege) beobachtet.

Hyperimische Leber: Die Leber vergrofert sich durch aktive
Hyperimie (Anschoppung), durch Uberfiillung des Portalkreis-
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laufes, bei uppiger, sitzender Lebensweise und reichlichem Potus;
durch passive Hyperimie bei Herzinsuffizienz (Stauungsleber).

Fettleber: Lebervergroferung durch Fettinfiltration bei Fett-
leibigen oder durch regressive Vorginge bei Kachexie und Stauung.

Bei hochgradiger Stauung zeigt sich auf dem Durchschnitt der Leber eine
Farbenfolge von rot (erweiterte GefdlBe), gelb (verfettete Zellen) und braun
(Leberparenchym); daher der Name MuskatnuBleber.

Amyloidleber. GleichmiBig konsistenter Lebertumor. Kachexie.
Nachweis der Atiologie (Phthise, Lues, Eiterung usw.). Oft Milz-
tumor bzw. Albuminurie oder Durchfille.

Leberkrebs. Kachexie, oft mit Ikterus; fithlbarer, hockeriger,
wachsender Tumor in der Lebergegend. Meist ist die Leber be-
trichtlich vergrofert. Oft sehr schneller Verlauf ad exitum.

Der Leberkrebs ist fast immer sekundér; der Primérkrebs sitzt dann meist
im Pfortaderwurzelgebiet (Magen, Pankreas usw.).

Lebersyphilis. Im Sekundirstadium der Lues kann es durch
toxische Hepatose zum klinischen Bild des Icterus simplex kommen,
gewohnlich von langer Dauer, durch spezifische Kur heilbar.
Seltenerweise entwickelt sich akute Leberatrophie. Dieselben
klinischen Bilder konnen sich gelegentlich durch Einwirkung von
Salvarsan entwickeln. — Im Tertidrstadium entstehen seltener-
weise solitire Tumoren, Gummata, welche unter spezifischer Kur
verschwinden; haufiger bindegewebige chronische Entzindungen,
welche entweder unter dem Bild der atrophischen Cirrhose ver-
laufen oder durch breite Narbenziige die Leber in einzelne derbe
Lappen, teilen (Hepar lobatum). Die chronisch-entziindlichen Ver-
idnderungen sind durch spezifische Behandlung wenig beeinflufbar.

Akute gelbe Leberatrophie (schwerste Hepatose). Ikterus mit
zunehmender Mattigkeit, die bald zu volliger BewuBltlosigkeit und
zum Tode fihrt. In manchen Fillen sog. katarrhalisches Vor-
stadium von 1—2 Wochen. Bisweilen heftiges Erbrechen, auch
Blutungen. Schnelles Verschwinden der Leberdimpfung; Harn-
stoffausscheidung sehr vermindert, Ammoniakausscheidung ver-
mehrt, oft Aminosiuren, besonders Leucin und Tyrosin (s. S. 80
und 205) im Urin nachweisbar.

Die akute gelbe Leberatrophie wird meist durch Vergiftung mit Phosphor,
auch Arsen, gelegentlich durch Salvarsan verursacht, tritt auch bei Graviden
und infolge syphilitischer Infektion auf. Man kennt auch einen subakuten Ver-
lauf, zuweilen mit Ascites, der in Heilung iibergehen kann.

Hypertrophische Cirrhose (Chronische Hepatitis cholangitischen
Ursprungs). Ikterus mit bedeutender gleichmifiger Leberver-
groflerung, oft auf Lues beruhend, oft Ursache unbekannt. Ge-
legentliche Fieberbewegungen. Milztumor; meist kein Ascites;
Neigung zu Blutungen. Verlauf oft sehr chronisch (bis zu 15 Jahren).

Atrophische Cirrhose (Chronische Hepatitis vasculdren Ursprungs).
Ascites (von niedrigem spezifischen Gewicht). Venenschwellung
auf der Bauchwand (Caput Medusae). Betrichtlicher Milztumor.
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Allméhliche Kachexie. Manchmal Ikterus. Erscheinungen von
Magendarmkatarrh. Mitunter Magen- und Darmblutungen. Blut-
brechen (geplatzte Oesophagusvaricen). Anamnestischer Nachweis
von Alkoholismus (seltenere Ursachen Lues oder Malaria, chronische
Peritonitis, kardiale Stauung).

Echinococcus der Leber. Ist erst zu diagnostizieren, wenn das Wachstum
der Blase die Leber vergrofert. In ausgesprochenen Féllen Fluktuation (und
Hydatidenschwirren) eines prallelastischen Tumors. Probepunktion ergibt
Fliissigkeit, in welcher eventuell Echinococcusmembran und Haken mikro-
skopisch nachzuweisen sind (Kap. XIII). Die Fliissigkeit triibt sich wenig oder
gar nicht beim Kochen. Hé#ufig Vermehrung der eosinophilen Leukocyten.

Pankreas.

Die Zeichen der Pankreaserkrankungen sind verschieden, je
nachdem es sich um akute oder chronische Entwicklung handelt.
Bei den akuten Erkrankungen wird das Peritoneum in stiirmischer
Weise beteiligt, und es treten intensiver Schmerz in der Ober-
bauchgegend und die Symptome der akuten Peritonitis auf.

Bei den chronischen Pankreaserkrankungen kommt es meist
zu Abmagerung; die ortlichen Erscheinungen sind oft unbestimmt
und von den Zeichen der Leber-, Gallen- bzw. Magenkrankheiten
schwer zu trennen. Von grofler Bedeutung ist der Nachweis ge-
storter Pankreasfunktion, welche zur Verminderung der Pankreas-
fermente im Duodenalsaft und in den Faeces, zugleich zum Uber-
tritt von Pankreasfermenten in Blut und Urin fithrt. Wir setzen
die Bestimmung der im Urin nachweisbaren Diastase an erste
Stelle, weil sie sich praktisch als meist verwertbar erwiesen hat.

Funktionspriifung des Pankreas.

1. Diastasenbestimmung im Urin (austithrbar in 40 Minuten, eventuell
vor der Laparotomie wegen akuter Pankreasnekrose). Die Reagensgliser 2
bis 10 eines Zehngliser-Gestells werden mit je 1 ccm einer 1°/,igen NaCl-Losung
beschickt. Hierauf tragt man in die Glaser 1 und 2 je 1 cem des zu untersuchen-
den Urins ein. Aus Glas 2 wird nach erfolgter Durchmischung 1 cem entnommen
und dem Glas 3 zugefiigt, aus welchem wieder 1 ccm in Glas 4 iibertragen
wird. Dies wird bis Glas 10 fortgesetzt, aus dem der iiberschiissige ccm be-
seitigt wird. Nach Zusetzen von je 2 cecm einer 1°/,, Stirkelosung zu allen
zehn Gldsern und nach erfolgter Durchmischung setzt man dieselben fiir !/, Stunde
in ein Wasserbad von 38 —40°. Hiernach werden sie in kaltem Wasser kurz
abgekithlt und dann mit je 1 -3 Tropfen 2°/, Normaljodlosung versetzt. Die
Gléser, in denen sich von Diastase unbeeinfluflite Stérke befindet, zeigen blaue
Fiarbung, die dann in den Gldsern mit verdauter Stéirke allméhlich rot (Erythro-
dextrin) und schlieBlich gelb wird. Maf@gebend ist das Glas, in dem die Farbe
noch rot ist. Die Berechnung geschieht derart, dafl man die Zahl der cem Starke-
16sung, also 2 (bzw. 5), mit der Nummer des betreffenden Glases potenziert;
z. B. Glas 7 rot: d = 27 = 128. Als Normalwert gilt bei dieser Methode d = 64.
Sicher erhoht sind die Werte oberhalb 128.

2. Diastasenbestimmung im Blutserum. Wird genau wie beim Urin angestellt.

3. Bestimmung der atoxylfesten Lipase im Blutserum. Das fettspaltende
Zellferment der Leber wird durch Atoxyl unwirksam gemacht, im Gegensatz
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zur Pankreaslipase, die atoxylresistent ist. Es wird nun die bei Pankreaserkran-
kungen ins Blut iibertretende Pankreaslipase dadurch nachgewiesen, da3 beim
AustlieBen der zu priifenden Mischung aus dem Stalagmometer die Tropfenzahl
einer gesattigten Tributyrinlésung, die durch Normalserum bei Zusatz von
2 mg Atoxyl nicht beeinfluflt wird, durch pankreaslipasehaltiges Serum trotz
Atoxylzusatzes um mehr als 8 Tropfen im Verlauf von 90 Minuten vermindert wird.

4. Bestimmung der Pankreasfermente im Duodenalsaft (dessen Gewinnung
vgl. S. 80). a) Der Nachweis des Trypsins beruht darauf, dal Casein durch
das Ferment in essigsdurelosliche Xorper iibergefiihrt wird. Die quantitative
Versuchsanordnung entspricht der Diastasenbestimmung im Urin (s. oben),
und zwar tritt an Stelle des Urins: 1 cem Duodenalsaft, an Stelle der NaCl:
1 ccm Wasser, an Stelle der Starke: 2 cem Casein 19/, !, an Stelle der Jodlosung
einige Tropfen Essigsdure - Alkohol 2. Die Verdauungszeit betrigt 1 Stunde
bei 38°. MaBgebend ist das letzte Glas, in dem die Ldsung klar, also verdaut
ist. Die Berechnung erfolgt ganz analog der Urinbestimmung, mit der MagBgabe,
daB angegeben wird, wieviel Milligramm Casein von 1 ccm Duodenalsaft ver-
daut werden. Werte unter 100 sprechen fiir herabgesetzte Pankreasfunktion.

b) Nachweis der Diastase geschieht wie im Urin (s. 0.). Werte unter-
halb 200 sind Ausdruck funktioneller Minderleistung.

c¢)Der Nachweis der Lipase erfolgt durch Titration der nach 7 —10 Stunden
Verdauungszeit bei 37° aus 10 cem neutralem Olivenol gebildeten freien Saure
mit n/;,-NaOH. Man benottigt hierzu 2 —5 ccm Duodenalsaft. Bei normaler
Funktion der Driise werden 50 mg und mehr Olséiure abgespalten.

5. Funktionspriifungen im Stuhl. a) Untersuchung der Faeces nach der
Schmidtschen Probedidt (s. S. 62). Hierbei gelten als Zeichen gestorter
duBerer Sekretion: Kreatorrhoe, d. h. Anwesenheit von mikroskopisch an ihrer
Querstreifung erkennbaren Muskelfasern, ferner Steatorrhoe, und zwar ist bei
Pankreaserkrankungen der Stuhl oft von einer diinnen Schicht geronnenen
Fettes iiberzogen, das sich mikroskopisch meist als amorphes Neutralfett in
Form grofler Tropfen dokumentiert (im Gegensatz zu den Fettsiure- und Seife-
nadeln des Fettstuhls bei Leberkrankheiten).

b) Nachweis der =zellkernlésenden Eigenschaften der Faeces.
Kleine Wiirfel aus Ochsenfleisch, in Alkohol gehirtet und gut entwissert, werden
in Gazebeutelchen verschlossen und mit einer groBeren Mahlzeit geschluckt. Die
Beutelchen werden aus den Faeces wiedergewonnen und die peripherischen
Schichten des angedauten Fleischwiirfels nach Zerzupfen auf Zellkerne mikro-
skopiert. Bei fehlender Pankreaswirkung zahlreiche Muskelkerne vorhanden.

6. Untersuchung des Urins auf Zucker. Glykosurie darf als Funktions-
storung des Pankreas angesprochen werden, da der Tierversuch von Mering
und Minkowski gezeigt hat, daB beim Hund Ausschneidung des ganzen
Pankreas Diabetes erzeugt.

Symptome der Krankheiten des Pankreas.

Pankreasblutung. Enorme Leibschmerzen und schneller Kollaps,
fast nur bei Alkoholikern; schneller Exitus.

Pankreassteinkolik. Plotzliche Schmerzanfille wie bei Gallen-
stein. Haufig Glykosurie. Seltenerweise Abgang von erbsen-
groBen Steinen, bestehend aus Calciumcarbonat und -phosphat.

Akute Pankreatitis und Pankreasnekrose. Plotzlicher Beginn
mit heftigsten Schmerzen im Oberbauch, ganz besonders im linken
Hypochondrium oder vom Epigastrium aus dorthin ausstrahlend.

! Herstellung der Caseinlosung (mach Hammarsten); Auflésen von
0,1 Casein in 10 ccm n/,, - NaOH, Neutralisieren mit n/,,- HCl, danach Auf-
fiillen mit Aqua dest. ad 100.

2 10 Teile 10 °/,ige Essigsiure, 50 Teile 90 °/,iger Alkohol, 40 Teile Aqua dest.
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Meist Erbrechen, Wind- und Stuhlverhaltung. Schneller Kollaps.
Temperatur nicht erh6ht. Manchmal in der Tiefe ein dem Pankreas
entsprechender querverlaufender Tumor palpabel. Wesentliche Ver-
mehrung der Diastasewerte im Urin (40-Minuten-Versuch). Nur
in selteneren Fillen Glykosurie. Oft Headsche Zone im linken
Oberbauch, entsprechend dem 8. Dorsalsegment. Differential-
diagnose gegen perforiertes Magengeschwiir oft erst nach Laparo-
tomie zu stellen. Oft schnelle Entwicklung diffuser Peritonitis.

Akute Pankreatitis entwickelt sich sehr oft aus Cholelithiasis. Die akuten
Symptome konnen sich miBigen und langsam zur Heilung kommen.

Akute eitrige Pankreatitis,. Symptome Zhnlich wie bei akuter
Pankreasnekrose; Verlauf meist jedoch weniger stirmisch, mit
Fieber, eventuell auch mit Schiittelfrésten; manchmal nach In-
fektionskrankheiten (Typhus abdominalis) auftretend. Diastase im
Urin vermehrt.

Chronische Pankreatitis. Abmagerung, oft schnell fortschreitend.
Fettstithle (oft charakteristisch: geformter Stuhl mit Fett wber-
zogen), gallenhaltig, mikroskopisch viel Muskelfasern. Zeitweise
Schmerzen im Oberbauch, vornehmlich nach links ziehend. Vor-
handensein einer Headschen Zone der linken Seite, entsprechend
dem achten Dorsalsegment. Oft Glykosurie; ebenso pathologischer
Ausfall der ibrigen Funktionspriufungen. Auftreten nicht selten
im Verlauf von Cholelithiasis, namentlich bei voritbergehendem
SteinverschluB an der Papilla duodeni.

Pankreascyste. Cystischer Tumor der Oberbauchgegend von
wachsendem Volumen. Funktionspriifung ergibt manchmal Fehlen
des Pankreassekretes. Natur des Tumors meist erst nach der
Laparotomie erkannt. Der Inhalt der Cyste zeigt tryptische und
diastatische Eigenschaften.

Pankreascarcinom. Allgemeine Kachexie. Geschwulst meist
nicht fihlbar, gelegentlich Ikterus. Oft Nachweis gestorter Pan-
kreasfunktion.

Milz.

Die Milz beteiligt sich an der Bildung der lymphatischen Blutzellen, zer-
stort die roten und weiBen Blutkorperchen und wirkt hemmend auf die Funktion
des Knochenmarks (Bildung und Entkernung der Erythrocyten). Nach Milz-
exstirpation Polyglobulie und Jollykorper in den Erythrocyten. Die Funktions-
storungen der Milz duBern sich demgemifB in Blutkrankheiten (vgl. Kap. X).

AuBerdem bestehen Beziehungen zwischen Milz und Leber, da auch in
der Milz Gallenfarbstoff bildende Zellen des retikulo-endothelialen Apparates
enthalten sind (vgl. 8. 77). Gewisse Formen der Gelbsucht (hamolytischer,
hepato-lienaler Ikterus Kap. X) konnen durch Milzexstirpation beseitigt
werden.

Fir die allgemeine Krankheitsdiagnostik kommt weniger die
Milzfunktion als die Tatsache in Frage, daB die Milz bei verschieden-
artigen Krankheiten stark anschwillt: bei Kreislaufinsuffizienz,
bei Infektionskrankheiten, bei Blutkrankheiten.
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Die Milz liegt im linken Hypochondrium. Bei volliger Gesundheit reicht
die Milzdampfung von der 9. bis zur 11. Rippe, von der Linea costo-arti-
cularis (gezogen vom linken Sternoclaviculargelenk zur Spitze der 11. Rippe)
bis zur Wirbelsiule. Wéichst die Milz, so vergroBert sich die Dampfungsfigur
und iiberschreitet schlieBlich den linken Rippenbogen. Ist die Milz bedeutend
vergroBert, so wird ihr scharfer Rand fiihlbar, namentlich bei tiefen Inspi-
rationen. Die Palpation ist oft schmerzhaft.

Abb. 31. Normaler Schatten der Leber und der Milz (Hepatolienographie).

Den sicheren Nachweis der Vergroferung kann nur die Pal-
pation fuhren; 6fter gelingt es auch, die Vergroerung perkutorisch
nachzuweisen, doch sind die Ergebnisse der Perkussion oft trige-
risch wegen der wechselnden Fillung der Diarme mit festen
Faeces.

Rontgendarstellung der Milz durch Hepatolienographie. Es
gelingt die GroBenverhiltnisse der Milz nach Einspritzung von
Thoriumdioxyd (vgl. S. 81) zu erkennen (Abb. 31). Die leukémische
Milz ist nur schwach oder gar nicht sichtbar zu machen (Abb. 32).
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Der Nachweis der MilzvergroBerung ist unerlidBlich fir die
Diagnose der Malaria intermittens, der myeloiden Leukimie,
der Anaemia splenica (Banti), der Anaemia pseudoleuc-
aemica infantum, sowie der priméaren Milzgeschwiilste; wiinschens-
wert bei Abdominaltyphus, Herzstauung, Milzinfarkt, Milz-
embolie, Amyloidentartung, Lebercirrhose, himolytischem
Ikterus, Erythrimie, Milztuberkulose, Lymphogranulomatose,

Abb. 32. Hepatolienographie bei myeloischer Leukdmie. Leber normal, die sehr
stark vergroBerte Milz war nicht darstellbar.

malignem Granulom, Splenomegalie Typ Gaucher und Pfortader-
thrombose.

Besonders groBe Milztumoren, die bis zur Linea alba, ja iiber dieselbe hin-
weg, reichen konnen, finden sich oft bei Leukdmie, Bantischer Krankheit, alter
Malaria und himolytischem Ikterus.

Die Milzvergrollerung kann bei allen Infektionskranlkheiten
vorkommen, -neben Typhus besonders bei Recurrens, Pyamie,
Pneumonie usw. Findet sich bei Pneumonie Milztumor, so bleibt
er bis zur vollendeten Resorption nachweisbar. Auch Lues fihrt
manchmal zu grofer Milzschwellung.

Die Ursache und Natur der Milzvergroflerung wird durch
klinische Untersuchung festgestellt, welche insbesondere das
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Verhalten des Blutes, aber auch den gesamten Organismus zu priifen
hat. Seltenerweise kommt Knochenmarkspunktion in Frage
(vgl. 8. 275). Punktion der Milz kommt als gefihrlich nur ganz
ausnahmsweise in Betracht.

Tiefer tritt die Milz bei linksseitigem Pleuraexsudat, Pneumo-
thorax, Lungenemphysem ; sie wird nach oben gedringt bei Meteo-
rismus, Ascites, Tumoren des Abdomens; die Dampfung ver-
gschwindet in rechter Seitenlage bei Perforationsperitonitis; im
allgemeinen bei Wandermilz.

IV. Diagnostik der Krankheiten der obersten
Luftwege (Nase, Rachen, Kehlkopf).

Die Erkrankungen der Nase, auf welche Abflul aus der Nase,
Schmerzen, vor allem die Verstopfung der Nase aufmerk-
sam machen, werden durch Besichtigung der Nase mittels des
Nasenspiegels und durch Betastung mit der Nasensonde erkannt.
Eine Symptomatologie der einzelnen Nasenkrankheiten wirde
den Rahmen dieses Grundrisses tuberschreiten. Erwihnt seien
nur als fir die innere Diagnostik héufig in Betracht kommend:

Der Kopfschmerz, ein hiufiges Symptom bei Erkrankungen
der Nasennebenhohlen; er tritt gleichermaflen bei Stirnhéhlen-,
Oberkieferhéhlen-, Siebbein- oder Keilbeineiterung auf, ohne dag
aus der Lokalisation des Schmerzes sichere Schlisse auf den lokalen
Krankheitsherd gezogen werden konnten.

Fir die Diagnosenstellung ist die Beobachtung des Eiterab-
flusses wichtig, unterstiitzend wirken Durchleuchtung mit der
elektrischen Birne und Roéntgenaufnahme. Einseitiger Eiter-
abfluf zeigt meist eine Nebenhohlenerkrankung an; bei unbe-
hindertem Abflu kann Kopfschmerz fehlen; besonders lebhafter
Schmerz bei akutem Schnupfen spricht fiir Mitbeteiligung der
Nebenhghlen.

Neuralgien der Trigeminusiste kommen nicht so selten bei
Nasennebenhéhlen-Erkrankung vor, besonders sind sie bei der
Erkrankung der Highmorshéhle beobachtet worden. Bei akuter
Erkrankung dieser Héhle werden Zahnschmerzen infolge Beteiligung
aller Nervi alveolares superiores hiufig geklagt.

Nasenbluten ist die Folge von Gefdflarrosionen infolge lokaler
Erkrankung (z. B. blutender Nasenscheidewandpolypen, Geschwiire
usw.) oder einer Allgemeinerkrankung (z. B. Herz- und Nieren-
erkrankung, Lebercirrhose, Arteriosklerose, Blutkrankheiten, akute
Infektionskrankheiten). Gelegentliches Nasenbluten jugendlicher
Individuen beruht oft nur auf vasomotorischen Wallungen, oft
auf Uberanstrengung und ist vielfach ohne diagnostische Bedeutung.
Der hiufigste Sitz der Blutung ist der vordere untere Scheide-
wandteil (Locus Kieflelbach), daher bis zur endgiiltigen Stillung
vordere Nasentamponade.
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Ubler Geruch aus der Nase ist das Zeichen der Ozaena (Stink-
nase). Die Nasenhohle ist dabei weit (Atrophie der Muscheln),
die Schleimhaut diinn, blaB, bedeckt mit reichlichen Krusten.
An dem eingetrockneten Sekret haftet der eigenartig faulige Geruch.
Das stinkende Sekret kann durch den Nasenrachenraum als Aus-
wurf zutage treten; bei putrider Expektoration (Bronchektasien,
Lungengangrén) ist deshalb stets auch auf Ozaena zu untersuchen.
Tertidre, mit Knochenzerstérung einhergehende Lues erzeugt dhn-
lich stinkende Borken.

Die Mundatmung, die bei jeder Verstopfung der Nase oder des
Nasenrachens (durch hypertrophischen Katarrh, Polypen, Septum-
verbiegung, retronasale Geschwiilste usw.) eintritt, ist von sehr
stérenden Folgen begleitet: Schnarchen in der Nacht, unruhiger
Schlaf (Alpdriicken), Entziindungen der oberen Luftwege, Sto-
rungen der Verdauung. Bei Kindern nach lingerer Dauer typische
Gesichtsbildung (offener Mund, bloder Gesichtsausdruck), Deformi-
taten des Kiefers und der Zihne, selbst des Thorax.

Die adenoiden Vegetationen, eine Hypertrophie der lymphoiden Elemente
im Nasopharynx (Rachenmandel), bei Kindern ungemein h#ufig, geben die
infolge der Mundatmung auftretenden Storungen am ausgepragtesten wieder.
Sie sind eine hiufige Ursache der Schwerhorigkeit, konnen die ganze korper-
liche und geistige Entwicklung der Kinder zuriickhalten (Aprosexia nasalis).
Zu diagnostizieren aus der Nasenverstopfung und dem Gesichtsausdruck der
Kinder, sichergestellt durch Spiegelung des Nasenrachenraumes (Rhinoscopia
posterior) oder Palpation des Nasopharynx mit dem Zeigefinger.

Die beschriebenen Erscheinungen verschwinden meist schnell nach der
operativen Entfernung der Vegetationen.

Als nasale Reflexneurosen werden Reiz- und Fernwirkungen
nasaler Krankheiten bezeichnet. Migrineanfille, Hustenkrimpfe,
epileptoide Anfille u. a. schwinden bisweilen nach Beseitigung
einer nasalen Affektion. Am bekanntesten ist das nasale Asthma:
Anfille von Bronchialasthma, die von der Nase aus ausgelost
werden. Ein bestehendes Asthma ist nur dann auf die Nase zu
beziehen, wenn Reizung einer bestimmten Stelle in der Nase den
Anfall auslést, Andsthesierung dieser Stelle (durch Cocain) den
Anfall coupiert. Nur in diesem Fall ist ein chirurgischer Eingriff
in der Nase behufs Heilung des Asthmas angezeigt. Dasselbe gilt
von allen anderen Reflexstérungen der Nase.

Rachen und Tonsillen. Die Inspektion des Rachens, bei herab-
gedriickter Zunge vorgenommen, zeigt, ob infektiése Prozesse
hier lokalisiert sind [Angina oder Diphtherie? (vgl. S. 26), Lues].
Oft sind die Tonsillen Eintrittspforten fiir die Erreger des Ge-
lenkrheumatismus, der Sepsis, Endokarditis, Nephritis; in manchen
Fillen sind die Krypten der Tonsillen von Eiterpfropfchen erfiillt;
es gelingt manchmal, durch Ausdriicken der Mandelkrypten, manch-
mal durch Enukleation der Mandeln entscheidenden Einflufl auf
die Heilung septischer Erkrankungen zu gewinnen. Im iibrigen
achte man auf die Zeichen chronischer Pharyngitis (Schleim-
haut gewulstet, gerétet, mit Sekret iitberzogen, oder atrophisch,
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glinzend, trocken, bisweilen mit feinen Granulis bedeckt); dieselbe
wird in vielen Féllen durch dieselben Schidlichkeiten erzeugt, welche
zu chronischer Gastritis fithren (Alkoholismus, starkes Rauchen),
sie kommt ferner bei Staubarbeitern, Rednern, Singern vor.

Unempfindlichkeit des Rachens ist oft ein Zeichen von Hysterie
oder sehr vorgeschrittenem Alkoholismus und kann die Diagnose eines gleich-
zeitigen Magenleidens auf Neurose oder alkoholistische Gastritis leiten. Hyper-
dsthesie (iibermaBige Wiirgbewegung bei Beriihrung) bei nerviser Reizbar-
keit sowie bei chronischer Pharyngitis, ebenfalls oft bei Saufern.

Der Tonsillarabscefl wird erkannt an fluktuierender Hervorwdlbung
der einen Tonsille; Rotung und Schwellung erstrecken sich auf die Umgebung;
der retropharyngeale Abscef wird erkannt an fluktuierender Hervor-
wolbung der hinteren Rachenwand. In beiden Fillen bestehen schwere All-
gemeinerscheinungen und hohes Fieber. Durch die Schwellung kann das
Schlucken und Atmen aufs #uBerste erschwert werden. Die bedrohlichen
Zeichen verschwinden alsbald nach der Eiterentleerung.

Allgemeinsymptome der Erkrankungen des Kehlkopfs,

welche die Diagnose auf dieses Organ leiten, sind:

1. Verinderungen der Stimme. Die Stimme ist in der
groBen Mehrzahl aller Kehlkopferkrankungen verdndert, sie ist
heiser, rauh, unrein, belegt (Dysphonie); Aphonie (Stimmlosig-
keit, Sprechen mit Flisterstimme) ist” das Zeichen schwerer Er-
krankung des Larynx (Ulceration der Stimmbénder) oder man-
gelnden Glottisschlusses (Stimmbandlihmung, Hysterie). Die
Figstelstimme ist meist eine rein funktionelle Stérung, eine
fehlerhafte Stimmbildung, die durch methodische Sprachitbungen
zu beseitigen ist.

Taschenbandstimme, eine eigenartig rauhe und schnarrende
Stimme, weist auf ein Eintreten der falschen Stimmbénder (Taschen-
binder) fir die wahren, hiufig infolge von Zerstérung der
letzteren.

Nasenstimme. Man unterscheidet offene und gestopite
Nasenstimme. Erstere kommt zustande, wenn der Abschlufl der
Rachenhéhle gegen die Nase unmoglich ist, infolge von Lihmung
des weichen Gaumens (hauptsichlich nach Diphtherie) oder durch
ulcerative Zerstérung desselben (gewohnlich durch Lues). Prif-
worte fur offene Nasenstimme sind z. B. Pumpe, Mumps. In diesen
Fillen fliet beim Trinken ein Teil der genossenen Flissigkeit aus
der Nase zuriick. Die gestopfte Nasenstimme entsteht bei Un-
durchgingigkeit der Nase (adenoide Vegetationen, chronischer
Schnupfen, Polypen usw.).

Doppelstimme (Diplophonie, Diphthongie) ist das Zusammen-
klingen zweier Tone beim Phonieren; dieselbe findet sich bisweilen
bei einseitiger Stimmbandlihmung, ferner bei kleinen Tumoren
am Stimmbandrande, die sich wihrend der Phonation zwischen
die Stimmbénder pressen.
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Dreiteiligkeit der Stimme ist ein seltenes Phidnomen gewisser gestielter
Polypen, die subglottisch sitzend beim Phonieren durch den Exspirations-
strom erst zwischen die Stimmbénder, dann iiber die Glottis gedringt werden.
Ein langgesprochener Vokal erklingt in diesem Falle erst rein, dann leiser und
diplophonisch und beim Auslauten wieder rein.

2. Stérungen der Atmung. Die Kehlkopfkrankheiten fithren
zur Dyspnoe durch Verengerung des Kehlkopflumens. Die laryn-
geale Dyspnoe ist eine inspiratorische, begleitet von Stridor
(ziehendes Gerdusch bei dem mithsamen, langgezogenen Inspirium).
Die Zahl der Atemziige ist verringert; bei dem hérbaren Inspirium
werden alle Hilfsmuskeln (s. S. 104) angespannt, Jugulum, Zwischen-
rippenrdume, Epigastrium eingezogen. Das Exspirium ist kiirzer,
leiser. Die Laryngostenose kommt bei Kindern am héiufigsten bei
Diphtherie (Croup) zustande, aber infolge der Enge des kindlichen
Kehlkopfes bisweilen auch bei einfacher akuter Laryngitis (Pseudo-
croup); bei Lrwachsenen stets ein Zeichen sehr schwerer Larynx-
affektion (akutes Glottisddem, Diphtherie, doppelseitige Posticus-
lahmung, Fremdkoérper usw.).

Die inspiratorische Dyspnoe und der Stridor ist derselbe bei der Tracheal-
stenose. Die differentielle Diagnose wird ermoglicht durch folgende Punkte:

Bei Laryngostenose macht der Kehlkopf ausgiebige Atembewegungen (er
steigt beim Inspirium herunter, beim Ausatmen hinauf), bei der Trachealstenose
steht er ganz oder fast still. Die Stimme ist bei Trachealstenose gewohnlich frei,
bei Laryngostenose besteht meist Heiserkeit oder Aphonie. Bei Laryngostenose
wird der Kopf meist nach hinten iibergebeugt gehalten, bei Trachealstenose
das Kinn der Brust gendhert. Uber das Schwirren s. u.

3. Schmerzen im Larynx finden sich héufig und werden als
Kitzel, Druck, Brennen, Wundsein beschrieben; besonders alle
geschwiirigen Prozesse machen lebhafte Schmerzen, die oft nach
dem Ohre ausstrahlen; speziellere diagnostische Schlisse ermog-
lichen dieselben nicht.

4, Husten. Der Kehlkopfhusten ist bisweilen heiser, krahend
oder bellend (Crouphusten genannt, indes durchaus nicht dem
Croup eigentiimlich, bei Pseudocroup und anderen Affektionen
von ganz gleichem Klang). Husten wird am leichtesten von der
hinteren Wand des Larynx (Regio interarytaenoidea) aus ausge-
l6st, Reizung der Taschenbidnder, oberen Fliche der Stimmbénder
usw. ist weniger wirksam.

5. Auswurf. Derselbe kommt bei den meisten Larynxerkran-
kungen vor, enthilt jedoch nichts fiir den Ursprung im Kehl-
kopf Charakteristisches.

6. Schluckbeschwerden (Dysphagie) bei Kehlkopfleiden be-
deuten stets eine schwere und vorgeschrittene Larynxerkrankung,
besonders bei Beteiligung der Epiglottis und der hinteren Wand
hervortretend. Vor Verwechslungen mit den Schlingbeschwerden
bei Oesophagusstenose schiitzen die Halsschmerzen und die Ver-
dnderungen der Stimme. Die Rachenveridnderungen, welche das
Schlingen beeintrichtigen, sind direkter Inspektion zuginglich.
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Die duBere Untersuchung des Larynx (Inspektion und Palpation)

ist ohne grofere Bedeutung. Auf die sichtbare Atembewegung des Larynx
und ihre diagnostische Bedeutung bei Stenose ist oben hingewiesen.

Bei vorhandenem Stridor fiilhlt man am Halsteil der Luftrohre ein
Schwirren, das bei der Exspiration allein oder stidrker zu fiihlen ist, wenn
das Atemhindernis tief in der Trachea sitzt, bei Laryngostenose dagegen aus-
schlieBlich oder Uberwiegend bei der Einatmung fiihlbar ist.

Pulsationen der Trachea, in vereinzelten Fillen sogar des ganzen Larynx,
fithlbar, bisweilen auch sichtbar, sind ein seltenes Zeichen von Aortenaneu-
rysma.

Der Larynx wird bei jeder Herzsystole pulsatorisch abwiirts gedringt,
wenn das Aneurysma von der Konkavitdt des Aortenbogens ausgeht, wo der-
selbe auf dem linken Bronchus reitet, so daB die ganze Luftréhre bei der Pul-
sation des Aneurysmas niedergedréngt wird (Oliver - Cardarellisches Sym-
ptom). Man kann dies Symptom deutlich machen, wenn man den Ringknorpel
vorsichtig nach links und oben dringt.

Die Schwingung der Stimmbé#nder beim Phonieren fiihlt man beim Auf-
legen der Zeigefingerspitzen auf die Seitenflichen der Schildknorpelflichen
beiderseits gleich. Sind die Stimmschwingungen einer Seite schwicher, so
spricht dies fiir Erkrankung dieser Seite; im Verein mit anderen Symptomen
(z. B. dreigeteilter Stimme, s. 0.) kann dieses Zeichen in seltenen Fillen eine
ziemlich weitgehende Diagnose ohne Kehlkopfspiegel ermoglichen, gewdhn-
lich aber ist die Diagnose einer Kehlkopferkrankung nur zu stellen durch die

Laryngoskopische Untersuchung.

Durch den Reflektor (Stirnspiegel) wird das Sonnenlicht oder das kiinst-
liche Licht einer Untersuchungslampe auf den an die Uvula schrig an-
gelegten Kehlkopfspiegel (Rachenspiegel) geworfen, der das Bild des Larynx
wiedergibt.

Das normale Bild im Kehlkopfspiegel zeigt oben (vorn) den Kehldeckel,
unten die hintere Wand des Kehlkopfs, die Regio interarytaenoidea, die beiden
Aryknorpel, auf diesen als leichte Prominenz die Santorinischen und Wris-
bergschen Knorpel. Seitlich ist das Bild begrenzt durch die von der Epiglottis
(oben) nach den Aryknorpeln ziehenden Schleimhautfalten (Ligg. aryepiglottica);
die Mitte des Bildes nehmen die von vorn nach hinten (oben nach unten) ziehenden
wahren Stimmbénder (Ligg. vocal.) ein, deren vordere zwei Drittel als Pars
ligamentosa von dem hinteren Drittel der Pars cartilaginosa (gebildet von den
Aryknorpeln) unterschieden wird; dementsprechend wird der Spalt zwischen
den beiden Stimmbé#ndern, die Rima glottidis, in die vordere Glottis phonatoria
und die hintere Glottis respiratoria geteilt. Die falschen Stimmbénder (Taschen-
bénder, Ligg. ventricular.) laufen parallel den wahren, oberhalb derselben,
im Bilde seitlich von ihnen; zwischen beiden liegt der Ventriculus Morgagni.
Das rechte Stimmband erscheint auch im Spiegelbilde rechts; das linke links;
eine Umkehrung findet nicht statt; nur entspricht natiirlich das rechte Stimm-
band des Untersuchten der linken Seite des Beobachters.

Die laryngoskopische Untersuchung hat nicht nur auf die normale Beschaffen-
heit der genannten Teile zu achten, sondern vor allem auch auf die Beweglich-
keit der Stimmbander; deshalb 148t man beim Untersuchen abwechselnd pho-
nieren (4h sagen, wobei sich auch die Epiglottis aufrichtet, der Einblick in den
Kehlkopf also erleichtert wird) und tief Luft holen. Beim Inspirieren o6ffnet
sich die Glottis, die Stimmb#nder werden abduziert, belm Anlauten werden
sie adduziert, die Glottis schlieBt sich.

Die direkte Besichtigung des Kehlkopfs ohne Rachenspiegel (Kir-
steins Autoskopie) ist bei Ausgleich der Knickung der obersten Luftwege
durch geeignete Korperhaltung und bei Verdringung der Zungenwurzel und
gleichzeitiger Aufrichtung der Epiglottis mittels eines Mundspatels bei vielen
Menschen, besonders bei Kindern., moglich.
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An Stelle der gewbhnlichen Spatel sind von Killian Réhren- und Rinnen-
spatel angegeben. Die Rohrenspatel lassen sich durch die Glottis schieben und
gestatten so eine direkte Besichtigung der Trachea bzw. der Bronchen (Tracheo-
skopie, Bronchoscopia directa). Als Lichtquelle dient das mit dem Spatel
verbundene Briiningsche Elektroskop. Eine weitere Anwendung gestattet
die Killiansche Schwebelaryngoskopie; sie ist besonders geeignet fiir
operative Eingriffe (Fremdkorperextraktion).

Normale Titigkeit der Kehlkopfmuskeln und -Nerven.

Von den Kehlkopfmuskeln dienen zur

Erweiterung der Glottis: der M. crico-arytaenoideus posticus, inner-
viert vom N. recurrens; er wirkt als Abductor, indem er den Proc. vocalis des
Aryknorpels nach auBen dreht.

Verengerung der Glottis: Der Musc. interarytaenoideus (arytaenoideus
transversus und obliquus), der die Gl. cartilaginosa schlieBt, indem er die Ary-
knorpel einander nidhert; ferner der Musc. crico-arytaenoideus lateralis der
hauptséchlichste Adductor, der den Proc. vocalis nach innen dreht, und der
M. thyreo-arytaenoideus internus, der im Stimmband selbst verlduft. Inner-
viert werden diese séimtlich vom N. recurrens, nur der Arytaenoideus trans-
versus erhélt einige Fasern vom N. laryngeus superior.

Spannung und Verldngerung der Stimmbéadnder: Der Muse. crico-
thyreoideus, der vom Ramus externus des N. laryngeus superior versorgt ist
und den Schildknorpel nach vorn und abwirts gegen den vorher fixierten Ring-
knorpel zieht.

Spannung und Verkiirzung der Stimmbénder: Der M. thyreo-
arytaenoideus internus, innerviert vom Recurrens.

‘Wir haben also 2 Nerven, den N. laryngeus superior und den N. laryngeus
inferior s. N. recurrens, die, beide vom N. vagoaccessorius stammmend, motorische
und sensible Fasern enthalten.

Der N. laryngeus superior versorgt mit seinem diinneren duBeren Ast
den M. crico-thyreoideus; der stérkere innere Ast durchbohrt die Membrana
hyo-thyreoidea und versorgt die Schleimhaut mit sensiblen Fasern; motorische
fithrt er nur wenige fiir den M. arytaenoideus transversus und die Muskeln
der Epiglottis.

Der N. laryngeus inferior schlingt sich in der Brusthohle nach hinten,
rechts um die Art. subclavia, links um den Aortenbogen, gelangt zwischen
Luft- und Speiserdhre zum Kehlkopf und innerviert mit einem inneren Ast
den M. crico-arytaenoideus posticus und den arytaenoideus transversus, mit
einem &uBeren Ast alle iibrigen Kehlkopfmuskeln.

Symptome der wichtigsten Kehlkopfkrankheiten.

Akute Laryngitis, Meist fieberlos (bei Kindern unregelmifig
remittierendes Fieber). Heiserkeit und Halsschmerzen; leichte
Schlingbeschwerden. Nicht charakteristischer, schleimiger oder
schleimig-eitriger Auswurf. Laryngoskopischer Befund: Ro-
tung und Schwellung der Schleimhaut, diffus oder mehr circum-
seript. Stimmbiéinder gerdtet, bisweilen oberflichliche Erosionen.
Stimmbéander anscheinend verschmilert infolge der Schwellung
der Taschenbinder. Die Influenza-Laryngitis zeigt an der Grenze
von vorderem und mittlerem Drittel der Stimmlippen halbmond-
férmige, weilliche Flecken, deren histologische Grundlage noch
umstritten ist.

G. Klemperer, Klin. Diagnostik, 26. Aufl. 7
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Chronische Laryngitis. Druck, Kratzen usw. im Kehlkopf,
besonders beim Singen, Rauchen usw., Stimme umflort, heiser,
bei lingerem Sprechen aphonisch. Spirliches, schleimig-eitriges
Sputum. Laryngoskopischer Befund: Schmutziggraurote Far-
bung der Stimmbénder, reichliche Sekretion, bisweilen sandkorn-
grofe Schwellungen der Schleimhautfollikel (L. granulosa s. follicu-
laris) sichtbar. Sehr héaufig schwielige Verdickungen von grau-
roter Farbe an der hinteren Kehlkopfwand.

Larynxtuberkulose. Meist sekundér bei Lungenphthise. Heiser-
keit, Aphonie, Schmerzen, Schlingbeschwerden. Laryngoskopischer
Befund: 1. Stadium: Tuberkulése Infiltration: Schleimhaut
prall geschwollen, blaf}, 6dematdés. 2. Stadium: Tuberkuldse
Ulceration. Unregelmifige, zackig gerdnderte, konfluierende
Geschwiire, schnell in die Tiefe greifend mit aufgeworfenen Rindern;
Geschwiirsgrund von eitrigem Sekret bedeckt, in dem sich Tuberkel-
bacillen nachweisen lassen. Pridilektionsstellen der tuberkuldsen
Verinderungen sind die Aryknorpel, die Regio interarytaenoidea,
in zweiter Linie Stimm- und Taschenbéinder.

Syphilis des Larynx. Klagen und Beschwerden haben meist
nichts Charakteristisches. Laryngoskopisch unterscheidet man
1. Friithformen (sekundire Erscheinungen); Erythema laryngis,
scharf abgegrenzte rote Flecken: Laryngitis syphilitica, meist von
nicht spezifischer chronischer Entziindung zu unterscheiden (Ana-
mnese und Untersuchung auf sonstige syphilitische Erscheinungen,
besonders im Rachen); Papeln, grauweille, flache Erhebungen auf
der entziindlichen Schleimhaut (Plaques muqueuses); oberflach-
liche Ulcerationen (Pridilektionsstelle: Epiglottis, besonders deren
Rand und linguale Fliche, sowie die Stimmbinder), 2. Spit-
formen (tertidre Erscheinungen): Circumseripte Gummata und
diffuse gummose Infiltrationen: charakteristisch der schnelle Zer-
fall; die hierdurch entstehenden Geschwiire sind tief und scharf
abgegrenzt, jedoch von tuberkulésen nicht immer leicht zu unter-
scheiden. Die Differentialdiagnose wird durch den Nachweis
bestehender Lungenphthise (Tuberkelbacillen im Sputum) bzw. den
Nachweis luetischer Infektion oder Wassermannsche Reaktion,
im Zweifelsfalle durch den Erfolg einer antisyphilitischen Kur
gesichert. Die luetischen Geschwiire werden in der Folge oft ver-
béngnisvoll durch die starke Retraktion der strahligen Narben,
die zu den schwersten Larynxstenosen Anlal geben kénnen.

Kehlkopftumoren, gewohnlich an den Stimmbindern oder
Taschenbdndern sitzend, gestielt (Polypen) oder breit aufsitzend.
Symptome abhingig von Sitz und GréBe der Geschwulst; gewohn-
lich langsam zunehmende Heiserkeit, Gefiihl von Fremdkérper,
Schmerzen, auch Dyspnoe und Schluckbeschwerden. Notwendig
ist die diagnostische Entscheidung zwischen gutartigen und malignen
Neubildungen (Carcinom, selten Sarkom). Die benignen Tumoren,
oft von glatter Oberfliche, sind stets circumscript, das Carcinom
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dagegen in seiner Begrenzung meist nicht scharf, von unregel-
méBiger Gestalt, bald ulceriert; dabei oft Lymphdrisenschwellung
nachweisbar. Bei malignem Tumor gewoéhnlich frihzeitig die
Beweglichkeit des Stimmbandes der erkrankten Seite mangelhaft.
Von Wichtigkeit auch Alter und Erndhrungszustand des Patienten.
Die Diagnose ist oft sehr schwierig und besonders im Frithstadium,
wo sie wegen der Notwendigkeit der Operation am wichtigsten ist,
sehr oft nur durch mikroskopische Untersuchung eines mittels
Probeexcision gewonnenen Stiickchens der Geschwulst zu sichern.
Auch die speziellere anatomische Diagnose benigner Tumoren
(Fibrom, Papillom, Myom, Adenom usw.) ist erst durch die mikro-
skopische Untersuchung nach der Exstirpation bzw. Probeexcision
moglich.

Pachydermia laryngis sind warzenférmige Verdickungen am
hintersten Teile der Stimmbinder, gewShnlich mit einer delligen
Einziehung an der Oberfliche, bisweilen stark zerkliftet und dann
dem Carcinom nicht unihnlich; meist mit chronischem Katarrh
einhergehend, gewohnlich bei Saufern.

Stimmritzenkrampf (Spasmus glottidis, Laryngospasmus).
Krampfhafter Verschlufl der Glottis, zu starker Sticknot, selbst
mit Bewulltlosigkeit verbunden, fithrend. Bei Kindern oft
Teilerscheinung allgemeiner Spasmophilie infolge unzweckmafiger
Erndhrung; bei Erwachsenen meist durch Hysterie bedingt, doch
ist auf organische Erkrankung des Zentralnervensystems zu unter-
suchen (Crises laryngéennes der Tabiker).

Stimmbandlihmungen

peripheren Ursprungs durch Druck auf den Recurrens oder Vagusstamm
bedingt (bei Struma, Aortenaneurysma, Oesophaguscarcinom, Lymphdriisen-
schwellung, Mediastinaltumoren; auch bei Perikarditis und HerzvergréBerung
infolge Klappenfehlers), selten infolge von Neuritis (alcoholica, auch rheumatica) ;
aus zentralen Ursachen: bei Hysterie (funktionelle Kehlkopflshmungen)
oder infolge von organischer Erkrankung der Vago-Accessorius-Kerne am
Boden des 4. Ventrikels (bei Tabes, multipler Sklerose, Bulbirparalyse, Syringo-
myelie, Lues cerebri usw.).

Zu unterscheiden: 1. Lihmung der Stimmbandspanner. Lihmung des
duferen Stimmbandspanners (Musc. crico-thyreoideus) durch Palpation des
Raumes zwischen Schild- und Ringknorpel zu erkennen; die normale Annihe-
rungsbewegung beider beim Phonieren bleibt aus. Die Glottis ist nicht gespannt;
erscheint als wellenformige Linie; Stimme heiser.

Es handelt sich dann um Lahmung des N. laryngeus superior (am haufigsten
als postdiphtherische Liahmung), wobei auch die Depressoren der Epiglottis
nicht funktionieren (Kehldeckel unbeweglich, meist nach dem Zungengrund
hin stehend), und die Sensibilitét der Larynxschleimhaut erloschen ist. Alle drei
Momente (Aufstehen des Kehldeckels, Aniisthesie der Schleimhaut und Schlaff-
heit der Glottis) bedingen die Gefahr des Fehlschluckens (Schluckpneumonie).

2. Lihmungen der GlottisschlieBer. Die Paralyse der Adductoren ist gewohn-
lich eine funktionelle Léhmung. Sind alle drei Adductoren betroffen, Crico-
arytaenoideus lateralis, Thyreoarytaenoideus internus und Arytaenoideus
transversus (totale Adductorenlihmung), so steht die Glottis weit offen (In-
spirationsstellung, durch Wirkung der Antagonisten) in Form eines Dreiecks:
infolgedessen unbehinderte Atmung mit Stimmlosigkeit.

7#
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Isolierte Lahmung des M. arytaenoideus transversus (bei akutem
Katarrh hiufig, auch bei Hysterie) 148t nur die Pars cartilaginosa der Glottis
als kleines Dreieck klaffen, wihrend die vorderen Teile der Glottis beim Phonieren
sich schlieBen. Es besteht Heiserkeit, eventuell Aphonie, ohne Dyspnoe.

AusschlieBliche Lahmung des Cricoarytaenoideus lateralis ist
gehr selten und kaum sicher zu diagnostizieren. s bleibt beim Phonieren ein

Abb. 33. Lihmung beider Mm. vocales Abb. 34. Linksseitige Recurrens-
(Internusparese). (Phonationsstellung.) lahmung. (Respirationsstellung.)

geringer Spalt der Glottis offen nahe den Proc. vocales, die Stimmstorung ist
sehr gering.

#Die Lahmung der Thyreoarytaenoidei interni ist die h#ufigste
Lihmung (Abb. 33); beim Phonieren bleibt ein schmales Oval der Glottis,
speziell in deren Mitte, offen, der Rand der mangelhaft vibrierenden, schmalen
Stimmb#nder erscheint exkaviert, dle Stimme ist aphonisch, keine Dyspnoe.

Abb. 35. Labmung desr. M. cricoarytae- Abb. 36. Doppelseitige Recurrens-
noideus post. (Posticuslihmung). lahmung. (Respirations- und
(Respirationsstellung.) Phonationsstellung.)

Diese L#hmungsform kommt als Beschaftigungsneurose (bei Singern,
Predigern usw.) vor, und sie liegt gewohnlich (seltener totale Adductorenldhmung)
dem Krankheitsbilde der hysterischen Aphonie zugrunde.

Die funktionelle Aphonie der Hysterischen wird erkannt an ihrem plotz-
lichen Eintritt und ihrem plotzlichen Schwinden (intermittierende Aphonie
ist fast stets hysterisch), oft bei psychischen Affekten; der Husten hat gewdhn-
lich Klang. Auch bei bloBem Druck auf die Schildknorpelplatten bekommt
die Stimme einigen Klang. Die Anamnese und die weitere Untersuchung er-
geben sonstige Erscheinungen von Hysterie.

8. Lahmung der Glottisdffner (Abductorenparalyse, Posticuslhmung).
Die Lahmung der Glottisoffner ist nie funktionell, stets organischen Ursprungs.
Bei Lihmung des Musc. cricoarytaenoideus posticus steht das Stimmband durch



Stimmbandlahmungen. 101

Wirkung des Antagonisten in Medianstellung; daher ist die Phonation mehr
oder weniger intakt.

Einseitige Posticuslahmung (Abb. 35): Keine Dyspnoe; Stimme
bisweilen schnarrend und unrein, 6fter intakt; dann iiberhaupt keine Symptome,
so daB die Lihmung (bei Syringomyelie, Tabes usw.) nur zufilliz gefunden wird.

Doppelseitige Posticusldahmung: Beide Stimmb#énder unbeweglich
in oder sehr nahe der Mittellinie (Glottisstenose): Stimme nahezu normal, aber
schwere inspiratorische Dyspnoe mit Stridor. Exspiration leicht. Die wenige
Millimeter auseinanderstehenden Stimmbénder treten beim Inspirium noch
enger zusammen. (Eventuell Tracheotomie notwendig!) Erkrankungen in den
Cricoarytaenoidgelenken konnen ein- bzw. doppelseitige Posticuslihmung vor-
tduschen. Auch in diesen Fillen kann Tracheotomie notwendig werden.

4. Recurrenslihmung. Sind alle Zweige des Recurrens gelihmt, also Ad-
duction und Abduction aufgehoben, so tritt das Stimmband in eine Mittelstel-
lung zwischen Ad- und Abduction, in Kadaverstellung.

Einseitige Recurrensldahmung (Abb. 34). Das gelahmte Stimmband
in Kadaverstellung mit exkaviertem Rand; der Aryknorpel nach dem Kehl-
kopfinnern zu vorgesunken; das gesunde Stimmband oft beim Phonieren die
Mittellinie iiberschreitend, so daB ein Schlu8 der (schiefstehenden) Glottis
zustande kommt (Uberkreuzung der Aryknorpel); Stimme schwach, klangarm,
keine Dyspnoe.

Doppelseitige Recurrensldhmung (Abb. 36). Beide Stimmbinder
in Kadaverstellung, Glottis weit offen, bei Phonation wie bei Respiration gleich.
Absolute Aphonie, Husten und Expektorieren ohne Klang und Kraft, keine
Dyspnoe.

Im Recurrensstamm liegen die zu den Adductoren gehenden Fasern von
denen, die den Posticus versorgen, getrennt. Der abduzierende Teil ist physio-
logisch empfindlicher als der adduzierende. Alle Schidlichkeiten, die zur Recur-
renslahmung fithren (Strumen, Aneurysmen usw. siehe oben), bedingen oft
zuerst eine Posticusldhmung, die nach kiirzerer oder lingerer (manchmal jahre-
langer) Dauer in Recurrenslihmung iibergeht, sobald auch der adduzierende
Nerv der Krankheit erliegt.

V. Diagnostik der Krankheiten des

Respirationsapparates.

In bezug auf die Anamnese ist besonders zu bemerken: Von groSer Wichtig-
keit ist die Frage nach den hereditaren Verhiltnissen beim Verdacht auf
Tuberkulose. Von fritheren Krankheiten sind bedeutungsvoll: ,,Skrofuldse‘
Affektionen in der Kindheit (exsudative Diathese), frither durchgemachte
Lungenaffektionen, Bluthusten, fungése Knochen- und Gelenkentziindungen,
Berufsschidlichkeiten bei Steinhauern, Kohlenarbeitern, Schriftsetzern usw.,
eventuell AnschluB an schwichende Ursachen, Krankheiten, Puerperien. Bei
allm#hlichem Beginn der Erkrankung sind besonders die unten angegebenen
Frithsymptome der Phthise zu erfragen.

Die Aufmerksamkeit des Arztes richtet sich auf den Respi-
rationsapparat bei Klagen tber Seitenstechen, Brustschmerzen,
Husten und Auswurf, Kurzatmigkeit.

Seitenstechen wird meist durch Affektion der Pleura verursacht: dies
Symptom erfordert stets die Untersuchung der Lunge, ist aber differential-
diagnostisch wenig zu verwerten, weil geringfiigige Pleuritis sehr viele Lungen-
krankheiten begleitet. Ubrigens kann Seitenstechen bei gesunden Brustorganen
auch von peritonealer Reizung und Zerrung, durch subphrenische Erkrankung,
Meteorismus oder starkes Laufen, herriihren.

Brustschmerzen (sowohl in der Seite wie tiber der vorderen und hinteren
Fliache, oft als Druck und Beklemmung geklagt) machen ebenfalls genaue
Untersuchung der Brustorgane notwendig, ohne differentiell von Wichtigkeit
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zu sein. Brustschmerzen konnen auch von Affektionen des Herzens herriihren,
eventuell myositischer oder neuralgischer Natur sein. Schmerzen-bei Palpation
oft bei trockenmer Pleuritis, doch auch bei rheumatischer Muskelentziindung
und bei Intercostalneuralgie (Druckpunkte).

Husten ist fast immer ein Zeichen von Krankheiten des Respirations-
apparates. Husten entsteht reflektorisch durch Reizung der Larynx-, Tracheal-
und Bronchialschleimhaut durch angesammelte Sekrete; auch von der Pleura
aus kann Husten ausgelést werden, wie durch die heftigen HustenstoBe im
Verlaufe von Punktionen pleuritischer Exsudate bewiesen wird. Von den
Lungenalveolen aus kann Huasten nicht hervorgerufen werden.

Manchmal entsteht Husten durch Reizung des Pharynx oder vom Ohr
aus, selten von Oesophagus, Magen, Leber, Milz und Uterus.

Die Art des Hustens kann unter Umstéinden diagnostische Bedeutung
haben. Die Zahl der HustenstoBe ist beachtenswert, wenn es sich um einen
oder sehr wenig kurze Hustenstofle handelt; das sog. Hiisteln findet sich hiufig
bei Phthisis incipiens und lenkt manchmal die Aufmerksamkeit des Arztes
auf die bis dahin latente Krankheit. Charakteristisch ist der Husten, bei dem
eine groBe Zahl HustenstoBe schnell aufeinander folgen, von tiefen, seufzenden,
tonenden Inspirationen unterbrochen, meist bei Keuchhusten der Kinder,
selten bei anderen Lungenkrankheiten. Ob der Husten trocken oder feucht,
fest oder lose ist, 148t oft einen SchluB auf die Art der Sekretion bzw. das
Stadium des Prozesses zu. Der Ton des Hustens erlaubt manchmal einen SchluB3
auf den Kriftezustand des Patienten; eigentiimlich laut (bellend) ist der Husten
oft bei Larynx- und Trachealentziindungen (s. S. 95).

Die Betrachtung des Hustens erlaubt nur selten einen differentialdiagno-
stischen SchluB, aber oft ist die Intensitiit bzw. der Fortschritt des Krank-
heitsprozesses aus der Art des Hustens zu erkennen. — Bei Herzkranken kommt
es zu Husten, wenn sekundare Stauungsbronchitis eingetreten ist; in allen
schweren Infektionskrankheiten, besonders aber beim Typhus, kommt es zu
toxischer Bronchitis. — Bei geringfiigiger Lokalaffektion kann der Husten
durch Nervositit betridchtlich vermehrt werden (nerviser Husten); schwer
stillbarer Krampfhusten kann gelegentlich auch auf Nervositit beruhen,
ist aber viel hiufiger ein Initialsymptom bosartiger Geschwiilste der Lungen
oder des Mediastinums.

Auswurf (Sputum) ist ein Symptom von gré8ter Wichtigkeit fiir die Lungen-
krankheiten. Man beachte indes, daB8 durch R&uspern entleertes Sputum
Katarrhen des Rachens und der Nase entstammt; von vielen sonst gesunden
Menschen wird ein solches nach dem Erwachen entleert.

Durch Hustenst o Be expektoriertes Sputum stammt aus Larynx, Trachea,
Bronchen, Alveolen oder kaverntsen Geschwiiren. Die Untersuchung des
Sputums wird gewohnlich am Schlu3 der Untersuchung des Respirationsappa-
rates vorgenommen (S.124), doch nimmt man gewisse pathognostische Zeichen
auf den ersten Blick wahr, wie z. B. blutige, rubiginése, grasgriine Farbung;
geballtes, in Wasser zu Boden sinkendes Sputum usw.

Inspektion des Thorax.

Die Betrachtung des Thorax 148t erkennen: 1. ob derselbe
normal gebaut ist oder Miflbildungen vorhanden sind.

Verbiegungen der Wirbelsdule sind von diagnostischer
Bedeutung, weil durch sie bestimmte Lungenkrankheiten ent-
stehen: Zusammenpressung einzelner Lungenteile und kompen-
satorisches Emphysem anderer; spéter, infolge der Raumbeengung
des kleinen Kreislaufs, Hypertrophie und Dilatation des rechten
Ventrikels, Cyanose und Dyspnoe.

Verbiegung der Wirbelsdule nach hinten heit Kyphose (wenn spitz-
winklig: Gibbus), Verbiegung nach vorn = Lordose, seitliche Verkriimmung
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= Skoliose. Die haufigste Form ist Kyphoskoliose = gleichzeitige Ver-
biegung nach hinten und der Seite. .

Anomalien des Sternums sind nicht diagnostisch wichtig, weil sie
Krankheiten der Lunge meist nicht veranlassen. Kine geringe Abbiegung des
Processus xiphoideus in die Tiefe findet sich bei Handwerkern, die Werkzeuge
usw. gegen die Brust anstemmen = Schusterbrust. Tiefere Einsenkung des
unteren Teiles des Sternums heiflit Trichterbrust, dieselbe ist meist ange-
boren und geht oft mit anderen korperlichen Mibildungen oder Geisteskrank-
heit einher. Hihnerbrust oder Kielbrust (Pectus carinatum) entsteht bei
Rachitis durch seitliche Kompressionen der Rippenknorpel, wodurch das Ster-
num kielférmig vorspringt.

Der winklige Vorsprung, welcher bei vielen Menschen zwischen Manubrium
und Corpus sterni zu sehen, besser noch zu tasten ist, wird als Angulus Ludo-
vici bezeichnet. Die Lange des Sternums ist durchschnittlich bei Erwachsenen
16 —20 cm.

2. Man erkennt, ob der Thorax von normalem Umfange ist
oder verengert oder erweitert, ob die Verengerung bzw. Er-
weiterung einseitig oder doppelseitig ist. Dieses Zeichen ist
fir die Diagnose von sehr groBem Wert.

a) Die doppelseitige Erweiterung des Thorax gibt ein
sehr charakteristisches Bild: der Brustkorb ist sehr tief und
kurz; man bezeichnet dies als faBférmigen Thorax. Er ist
pathognostisch fiir Volumen pulmonum auctum (Emphysem). Die
Erweiterung bezieht sich auf den Breiten- und Tiefendurchmesser,
besonders auf letzteren (Diameter sternovertebralis); der Langen-
durchmesser ist verkiirzt; der Brustkorb befindet sich in perma-
nenter Inspirationsstellung.

Erweiterung einer Thoraxhilfte kommt zustande durch Ein-
dringen von Luft und Flissigkeit in einen Pleuraraum; dabei
bleibt gewohnlich die erweiterte Seite bei den Atemaziigen zu-
riick. Einseitige Erweiterung findet sich bei Pneumothorax,
pleuritischem Exsudat, selten bei Mediastinaltumoren.

b) Die doppelseitige Verengerung des Thorax, meist
angeboren, wird auf den ersten Blick erkannt. Der Brustkorb ist
lang, flach, schmal; der D. sternovertebralis ist verkirzt; die Inter-
costalriume sind weit. Das ist der paralytische Thorax, fast
immer den Verdacht bestehender Phthisis pulmonum erweckend.

Einseitige Verengerung (Abflachung bzw. Einsenkung des
Thorax) findet sich bei Schwartenbildung nach Resorption pleu-
ritischer Exsudate (Pleuritis retrahens) und bei Schrumpfungs-
prozessen in der Lunge, sei es bei den Heilungsvorgingen der
Tuberkulose (schiefrige Induration) oder in den seltenen Fillen
von Organisation pneumonischer Exsudate (Karnifikation), ferner
bei Atelektase groBer Lungenabschnitte durch carcinomatdsen oder
luetischen Bronchusverschluf.

Thoraxmasse. Erweiterung oder Verengerung werden meist mit bloBem
Auge geniigend deutlich erkannt; doch erweist sich manchmal notwendig, den
Umfang bzw. die Masse des Brustkorbes mit dem BandmaB8 bzw. dem Kyrto-
meter festzustellen.

Der Brustumfang betrigt bei gesunden Ménnern in Hohe der Brustwarze
nach tiefster Exspiration etwa 82 cm, nach tiefster Inspiration etwa 90 cm.
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Doch ist das absolute MaB des Brustumfanges nicht immer fiir die Beurteilung
der korperlichen Tauglichkeit zu verwerten. Bei der militdrischen Aushebung
wurde vielmehr der Brustumfang in Beziehung gesetzt zur Korperldnge. Bei
tiefster Exspiration soll der Brustumfang des Gesunden in der Hohe der Mamilla
mindestens die Halfte der Korperlinge betragen.

Auch bei Gesunden kann der Umfang der rechten Thoraxhilfte den der
linken um 0,5 —2 cm iibertreffen, bei Linkshéndern ist die linke Seite weiter
als die rechte.

Der Sternovertebraldurchmesser, mit dem Tasterzirkel gemessen, betrigt
bei erwachsenen Ménnern oben 16,5, unten 19,2 cm, der Breitendurchmesser
in der Hohe der Brustwarzen (D. costalis) 26 cm. Bei Frauen sind alle MaBe
etwas geringer.

3. Man erkennt die Frequenz, den Rhythmus und Typus
der Atmung. Einige Beobachtungen hieriiber sind schon bei
den allgemeinen Betrachtungen gemacht (S.7), jetzt werden die-
selben vervollstindigt.

Normales Verhalten. Die Zahl der Respirationen in der Minute bei
Gesunden 16 —20, bei Neugeborenen 40 —44. Das normale Verhiltnis zwischen
Respiration und Pulszahl 1 : 3 —4—5.

Bei den Respirationen selbst ist die Lunge absolut passiv, sie folgt nur den
Bewegungen des Thorax und des Diaphragmas. Die inspiratorische Erweite-
rung erfolgt beim Manne durch Kontraktion des Zwerchfells, weniger durch
Hebung der Rippen = Typus costo-abdominalis; beim Weibé besonders
durch Hebung der Rippen (Musculi intercostales und Scaleni) = Typus
costalis.

Vermehrung der Respirationsfrequenz mit Lufthunger, Atem-
not (Dyspnoe) kommt in erster Linie bei Herzkrankheiten, danach
bei gewissen Lungenkrankheiten, schlieflich bei Erschwerung der
Zwerchfellbewegung durch Erweiterungen des Abdomens vor. Die
Dyspnoe beruht auf Reizung des Atemzentrums durch Verschiebung
des Verhéltnisses zwischen Basen und Siuren im Blut, indem die
sauren Valenzen zunehmen, insbesondere durch Uberladung des
Blutes mit Kohlensiure.

Die Atembeschleunigung Gesunder bei starker Muskelanstrengung diirfte
auf Vermehrung der Milchséiure im Blut beruhen. Die h#ufig vorkommende
Dyspnoe bei sexueller Erregung scheint auf reflektorischer Reizung des Atem-
zentrums zu beruhen.

Auf Respirationskrankheiten ist Dyspnoe zu beziehen, wenn
gleichzeitig Husten und Auswurf oder Seitenstiche und Brust-
schmerzen vorhanden sind. Dyspnoe findet sich bei Pneumonie
(mit hohem Fieber und rubiginésem Sputum): bei schwerer Pleu-
ritis und Pneumothorax (mit einseitiger Thoraxerweiterung bzw.
Zuriickbleiben einer Seite); bei Emphysem (mit fa3f6rmigem Thorax,
iiber beiden Lungen oft diffuse bronchitische Gerdusche); bei sehr
vorgeschrittener Phthise (Habitus paralyticus).

Wird ein Phthisiker in noch nicht vorgeriicktem Stadium der Krankheit
schnell dyspnoisch, so bedeutet dies jedenfalls eine besondere Komplikation,
die alsbald festgestellt werden muB: linksseitige Pleuritis, Empyem, Pneumo-
thorax, Miliartuberkulose.

Die Arten der Dyspnoe: Man unterscheidet inspiratorische und
exspiratorische Dyspnoe. Bei der inspiratorischen Dyspnoe wird die Ein-
atmung unter krampfhafter Spannung aller Hilfsmuskeln vollzogen (Sterno-
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cleidomastoidei, Scaleni, Levatores costarum, Pectoralis maj. und min., Leva-
tores scapulae, Rhomboidei, Trapezius, Erectores trunci). In hochgradigen
Fillen findet inspiratorische Einziehung der unteren Rippen und unter-
halb des Proc. xiphoideus statt. Die Einatmung ist verlingert, die Atemfrequenz
also verringert. Hochgradige inspiratorische Dyspnoe findet sich bei Stenosen
des Larynx, der Trachea und der Bronchen.

Bei der exspiratorischen Dyspnoe ist die Exspiration verlingert und er-
schwert; als Hilfsmittel fungieren die Bauchmuskeln, Serratus post. inf. und
Quadratus lumborum. Sie findet sich besonders bei Emphysem und Bronchial-
asthma.

Die gewohnliche Dyspnoe setzt sich aus in- und exspiratorischer zusammen:
gemischte Dyspnoe.

Anfallsweise Kurzatmigkeit, welche minuten- bis stunden-
lang anhilt, worauf dann lingere Zeit ruhige, gesunde Atmung
folgt, wird als Asthma bezeichnet.

Die gewohnliche Form desselben ist das (nervose) Bronchial-
asthma (vgl. S.137), welches anscheinend Gesunde, héiufiger
golche, welche an Bronchitis leiden, voriibergehend in schwerste
exspiratorische Dyspnoe versetzt. Im Anfall von Bronchialasthma
sind die Bronchen durch Spasmen der Ringmuskulatur verengert,
das Zwerchfell krampfhaft kontrahiert, die Lungenlebergrenze ist
abwirts gedringt; man hért diffuse, giemende und pfeifende Ge-
riusche. Am Ende des Anfalls wird ein spérliches charakteristisches
Sputum (8. 130) ausgeworfen. Der Puls ist im Anfall kraftig und
regelmiBig. Der Einzelanfall gibt stets gute Prognose quoad vitam;
oft sich wiederholende Anfille fithren zu Volumen pulmonum
auctum.

Im Gegensatz zum Bronchialasthma stehen die Anfille von
Dyspnoe bei Herzkranken (kardiales Asthma). Bei diesem
Anfalle ist der Puls beschleunigt, unregelméfig und klein. Der
linke Herzventrikel ist dilatiert. Die Prognose des Einzelfalles
stets satis dubia (vgl. S. 144).

Cerebrales Asthma sind die Anfille von Dyspnoe bei Hypertonie (vgl.
S. 7), augenscheinlich hervorgerufen durch GefaBkrampfe im Gebiet des Atem-
zentrums.

Asthma uraemicum nennt man die Dyspnoe- Anfdlle bei chronischer
Nephritis, welche wohl zumeist wirklich kardiales Asthma bedeuten.

Spirometrie.

An die Inspektion kann man die Spirometrie schlieien, d. i. die Feststellung
derjenigen Luftmenge, welche nach tiefster Inspiration durch tiefste Exspiration
ausgeatmet wird (vitale Lungenkapazitit). Diese ist in allen Krankheiten
der Atmungsorgane vermindert.

Der diagnostische Wert der Spirometrie ist unbedeutend, weil zwischen
den einzelpen Lungenkrankheiten charakteristische Unterschiede in bezug auf
vitale Kapazitit nicht bestehen.

Dagegen ist die Spirometrie von groBem Wert bei der Beurteilung von
Besserung oder Verschlimmerung einer Krankheit bzw. bei der Uberwachung
therapeutischer Eingriffe und Kuren (Pneumothorax).

Die vitale Lungenkapazitit wird durch den Hutchinsonschen Spiro-
meter festgestellt. Die Lungenkapazitit betrdgt bei gesunden Mannern 3000
bis 4000 ccm, im Mittel 3600, bei gesunden Frauen 20003000, im Durch-
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schnitt 2500. Sie wichst direkt proportional der Korperlinge, einem Zentimeter
entsprechen ungefihr 22 ccm Exspirationsluft. Bei Kindern und Greisen ist
die Lungenkapazitit vermindert.

Komplementarluft ist diejenige Luftmenge, welche nach gewdhnlicher
Einatmung noch durch tiefste Inspiration gewonnen werden kann = 1500 ccm.

Reserveluft ist diejenige Luftmenge, welche nach gewOhnlicher Aus-
atmung noch durch tiefste Exspiration entleert werden kann = 1500 ccm.

Respirationsluft ist diejenige Luftmenge, die bei gewohnlicher Atmung
ein- und ausgeatmet wird = 500 ccm.

Residualluft ist diejenige Luftmenge, welche in den Lungen zuriick-
bleibt, wenn die tiefstmogliche Exspiration erfolgt ist = 1600 —2000 ccm.

Nach reiflicher Uberlegung der oft vielseitigen diagnostischen
Schlisse, die durch bloBe Betrachtung des Thorax und der
Atembewegungen gewonnen sind, geht man zur physikalischen
Untersuchung der Atmungsorgane iiber, der Perkussion und
der Auskultation des Thorax.

Hdohen- und Breitenbestimmung.
(Abb. 37 und 38.)

Vorher ist es notwendig, die topographischen Daten anzugeben, welche
die Hohen- und Breitenbestimmung am Thorax ermdoglichen.

Die Hohe wird vorn bestimmt nach dem Schliisselbein, bzw. den Schliissel-
beingruben (Fossa supraclavicularis und infraclavicularis), der &#ulBlere Teil
der letzteren ist die Mohrenheimsche Grube. Abwirts von der Clavicula
bestimmt man die Rippen. Man zihlt von der 2. Rippe an, welche sich an den
meist fiihlbaren Angulus Ludovici ansetzt. Die Mamilla liegt auf der 4. Rippe
oder im 4. Intercostalraum, ungefihr 10 cm vom Sternalrand entfernt. In
der Hohe des Proc. xiphoideus verlduft iiber den Thorax eine deutliche Furche,
dem Ansatz des Zwerchfells entsprechend, die Harrisonsche Furche. Die
Gegend unterhalb dieser Furche bis zum Rippenbogen hei3it Hypochon-
drium. Zur Hohenbestimmung hinten richtet man sich nach den Proc. spinosi,
von welchen der 7. Halswirbel (Vertebra prominens) sehr deutlich zu fiihlen
ist; auBerdem nach dem Schulterblatt (Scapula), welches von der 2. bis 7. oder
3. bis 8. Rippe reicht und durch die Spina in die Fossa supra- oder infraspinata
geteilt wird. Der Raum zwischen dem inneren Rande beider Schulterblitter
ist der Interscapularraum.

Zur Breitenbestimmung am Thorax denkt man sich folgende Linien
parallel der Medianlinie des Korpers gezogen:

1. Sternallinie, dem Rande des Sternums bzw. dem Ansatz der Rippen-
knorpel entsprechend.

2. Parasternallinie in der Mitte zwischen Brustwarze und Sternallinie.

3. Mamillarlinie durch die Brustwarze gezogen, besser als Medioclavi-
cularlinie durch Fillen eines Lotes von der Mitte des Schliisselbeins nach unten
bestimmt.

4, Vordere durch die vordere Begrenzung (Pecto-

ralis major),

5. Mittlere Axillarlinie, durch die Mitte,

6. Hintere durch die hintere Begrenzung (Latissi-

mus dorsi) der Achselhohle gezogen.

7. Scapularlinie, durch den unteren Winkel des Schulterblattes gezogen.

Die Linea costo-articularis geht von dem Schliisselbein-Brustbeingelenk
zur Spitze der 11. Rippe.

Topographie der einzelnen Lungenlappen. Die rechte Lunge hat
drei Lappen, die linke nur zwei. Rechts hinten liegt rechter Oberlappen
und rechter Unterlappen, die Grenze zwischen beiden beginnt in Hohe
des 2. oder 3. Brustwirbels; die teilt sich etwa 6 cm iiber dem Schulterblatt-
winkel in einen oberen und unteren Schenkel, welche den Mittellappen zwischen
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sich fassen. Der obere Schenkel geht ziemlich wagerecht nach vorn und erreicht
den vorderen Lungenrand in Hohe des 4. und 5. Rippenknorpels; der untere
Schenkel geht fast senkrecht vom oberen ab, erreicht den unteren Lungenrand
in der Mamillarlinie: also rechts vorn Oberlappen bis zur 4. Rippe, von
da abwirts Mittellappen. Links hinten Oberlappen wie rechts, die Grenze
geht, ohne sich zu teilen, schrég nach vorn und endigt in der Medioclavicular-
linie an der 6. Rippe. Also links hinten Ober- und Unterlappen, links
vorn Oberlappen und ein kleiner Zipfel des Unterlappens (und Herz).

e
FrTUN
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Rechter
Mittellappen :
PRAHRLS
Rechter

Unterlappen

Abb. 37. Lungengrenzen, Grenzen der Lungenlappen, Pleuragrenzen,
Komplementirriume der Pleura. Ansicht von vorn.

Perkussion des Thorax1!.

Durch Beklopfen verschiedener Stellen des Thorax nimmt man
charakteristische Schallunterschiede wahr, je nach dem verschie-
denen Luftgehalt der unter der Brustwand liegenden Gewebe.

Friiher perkutierte man mit einem Hammer auf ein Plessimeter, jetzt mit
der Finger-Finger-Methode, indem der gebeugte Mittelfinger der rechten Hand
zum Klopfen dient, der Mittelfinger der linken Hand als Plessimeter auf die
Korperoberflache aufgelegt wird.

1 Die Perkussion ist erfunden von Auenbrugger, geb. in Graz 1722,
gestorben in Wien 1809.
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Die Perkussion dient dazu:

1. die Grenzen der lufthaltigen Lunge gegeniiber luftleeren
Organen (z. B. Leber, Herz) festzustellen;

2. den Luftgehalt der Lunge selbst zu erkennen, welcher durch
die Erkrankungen derselben in charakteristischer Weise verdindert
wird.

Die Schallqualitidten, welche man bei der Perkussion von-
einander unterscheiden muf, sind:

Mittel-
lappen

Komplementér-
raum

Abb. 38. Lungengrenzen, Grenzen der Lungenlappen, Pleuragrenzen,
Komplementérraume der Pleura. Ansicht von hinten.

1. hell oder dumpf (gedimpft) = laut oder leise;

den geddmpften oder leisen Schall nennt man auch ,,verkiirzt«;

2. hoch oder tief;

3. tympanitisch (klanghaltig) oder nicht tympanitisch (klanglos).

Man erhilt: hellen (lauten) nicht tympanitischen Schall im
Bereich der Lunge, hellen (lauten) tympanitischen Schall im Be-
reich des Magens und des Darms; gedimpften Schall im Bereich
des Herzens, der Leber, der Milz.
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Hohe und Tiefe wird nur bei tympanitischem Schall (iber
Hohlrdumen) unterschieden.

Besondere Schallqualititen sind: Metallklang und das Ge-
rdusch des gesprungenen Topfes.

Fir den Anfinger ist es von groBter Wichtigkeit, viel an Gesunden
zu perkutieren, um die verschiedenen Nuancierungen des hellen (lauten)
Lungenschalles seinem Gehor einzupréigen; je nach der Stirke der Muskulatur
bzw. des Fettpolsters ist iiber derselben Lunge der helle Schall von verschiedener
Intensitit; man gewohne sich stets, die analogen Stellen beider
Halften in bezug auf Schall zu vergleichen. Feine Schallunterschiede
werden am besten bei moglichst leiser Perkussion erkannt (Schwellenwert-
perkussion).

Die perkutorische Feststellung der Lungengrenzen.

Obere Grenze: Die Feststellung der oberen Lungengrenzen
ist von groBer Wichtigkeit, weil einseitiger Tiefstand derselben
oft ein Zeichen tuberkuléser Erkrankung ist. Bei Gesunden iiber-
ragt die obere Grenze um 3—4 cm den oberen Schliisselbeinrand,
hinten steht sie in der Héhe des Proc. spinosus des 7. Halswirbels;
die Grenzen sind bei Gesunden beiderseits gleich hoch.

Mit der Feststellung der oberen Grenze verbindet man gleichzeitig die
Untersuchung, ob iiber der einen Lungenspitze der Schall weniger hell (laut)
ist als iiber der anderen. Schalldifferenzen in den Spitzen zeigen ebenfalls in
den meisten Fillen Tuberkulose an (s. S.111).

Kronigsche Schallfelder: Bei sehr schwacher Perkussion kann man
nicht nur eine obere vordere mediane, sondern auch eine vordere laterale, sowie
hinten eine mediane und laterale Grenze der Lungenspitze feststellen. Normaler-
weise sind die Schallfelder, welche vorn und hinten zwischen diesen medianen
und lateralen Grenzen liegen, gleich gro8 und gleich hochstehend. Spitzen-
erkrankung duBert sich in Verkleinerung bzw. im Tieferstehen des betreffenden
Schallfeldes.

Untere Grenze: Wihrend die Feststellung der oberen Grenze
Anhaltspunkte fir die Diagnose Tuberkulose gibt, ersicht man
aus der Feststellung der unteren Grenze hauptséichlich, ob Volumen
pulmonum auctum (Emphysem) vorhanden ist oder nicht. Bei
Emphysem besteht Tiefstand der unteren Lungengrenzen.

Die untere Lungengrenze liegt:

Rechts am Sternalrande auf der 6. Rippe, in der rechten
Medioclavicularlinie am unteren Rand der 6. oder oberen Rand der
7. Rippe, in der vorderen Axillarlinie am unteren Rand der 7. Rippe,
in der Scapularlinie an der 10. Rippe, neben der Wirbelsdule am
Proe. spinosus des 10. Brustwirbels.

Links ist die untere Lungengrenze schwer zu bestimmen,
weil hier der Magen angrenzt, dessen tympanitisch heller Schall
meist ganz allméhlich in den nicht tympanitisch hellen der Lunge
itbergeht.

Gewdhnlich bestimmt man die untere Lungengrenze in der
rechten Medioclavicularlinie; hier beginnt bei Gesunden die
relative Leberdimpfung am unteren Rande der 4., die absolute
Leberddmpfung = die untere Lungengrenze am unteren Rand
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der 6. oder oberen Rand der 7. Rippe. Ist iiber der 7. bis 9. Rippe
dauernd heller Lungenschall, so ist die Diagnose Volumen pul-
monum auctum gesichert.

Voriibergehender Tiefstand der unteren Lungengrenze findet sich im Asthma
bronchiale.

Hochstand der unteren Lungengrenze bei Meteorismus, Ascites, Tumoren
in abdomine; Hochtreten der Lungengrenze nur auf einer Seite bei retrahierender
Pleuritis und Lungenschrumpfung. Es hat den Anschein, als sei vorn die rechts-
seitige untere Lungengrenze hochgeriickt, wenn ein groferes Pleuraexsudat
vorhanden ist; dies wird natiirlich durch das gleichzeitige Bestehen der Dampfung
usw. rechts hinten unten nachgewiesen.

Respiratorische Verschiebung der unteren Rinder. Bei ruhiger
Atmung von Gesunden verschieben sich die unteren Grenzen in der Mamillar-
linie um etwa 1 cm, bei tiefer Inspiration 3 —5 cm ; die obere Lungengrenze
bei ruhiger Atmung um !/,, bei tiefer Einatmung um 1!/, cm. Die respiratorische
Verschiebbarkeit ist auch von der Lags des Korpers abhingig; bei Riicken-
lage riickt der vordere untere Lungenrand 2 cm tiefer als in aufrechter Stellung.
Die Verschiebungen sind in der Axillarlinie am stirksten und konnen bei sehr
tiefer Inspiration in Seitenlage bis 10 cm betragen. — Bei sehr guter Beleuchtung
des horizontal gelagerten Patienten kann man das Spiel des Zwerchfells bei
der Verschiebung der Lungengrenze in Gestalt einer schattenhaft sich be-
wegenden Linie deutlich sehen (Littens Zwerchfellphinomen).

Die respiratorischen Verschiebungen fehlen bei ausgebreiteten
Verwachsungen zwischen Pulmonal- und Costalpleura sowie bei
Pleuraergiissen, in geringem MaQe bei beginnender Tuberkulose
(Williams Lungenspitzen-Phinomen), sind sehr vermindert bei
Volumen pulmonum auctum.

Dimpiung im Bereich der Lungen.

Dimpfung im normalen Bereich des Lungenschalles kommt
zustande:

1. Dadurch, dafl die Lunge unmittelbar unter der Brust-
wand luftleer wird; der luftleere Teil muB mindestens 4 ccm an
Ausdehnung haben. Das Gewebe der Lunge wird luftleer durch
Infiltration und durch Atelektase.

a) Infiltration kommt zustande durch Pneumonie, Tuberkulose,
seltener Gangrin, AbsceB3, hiimorrhagischen Infarkt, Neubildungen;

b) Atelektase kommt zustande durch Kompression (pleu-
ritisches oder perikarditisches Exsudat und Neubildungen bzw.
Aneurysma) oder durch Luftresorption bei VerschluB der zufithren-
den Bronchen (durch zihes Sekret oder durch Geschwiilste oder
durch narbige [syphilitische] Stenose).

2. Dadurch, daB in den Pleuraraum, zwischen Lunge und Brust-
wand, sich Flissigkeit ergieBt (pleuritisches Exsudat, Hydro-
thorax); die Menge derselben mufl mindestens 400 ccm betragen,
um Dimpfung zu erzeugen. Auch durch Verdickungen der ver-
wachsenen Pleurablitter (Schwarten) wird Dampfung erzeugt.

Dampfung iber dem oberen Lungenlappen, der Spitze (Apex),
bei gutem Schall hinten unten, bedeutet in den meisten Fillen
Lungentuberkulose, viel seltener Oberlappenpneumonie, Infarkt,
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Gangrin oder Neubildung. Dimpfung tber dem Unterlappen
(hinten unten) bedeutet meist Pneumonie oder Pleuritis; die Diffe-
rentialdiagnose wird durch die Auskultation festgestellt. Tuber-
kulose Infiltration des Unterlappens findet sich meist erst bei
ausgedehnter tuberkuloser Affektion des Oberlappens. Seltener
ist Unterlappenddmpfung auf Gangrin, Infarkt oder Tumoren
zu beziehen. Bei Bronchitis und Miliartuberkulose ist keine
Déimpfung vorhanden.

Eine geringfiigige Spitzenddmpfung ist diagnostisch erst dann zu ver-
werten, wenn das Atemgeriusch exspiratorisch hérbar und Rasselgeriusche fest-
zustellgan sind. Auf geringen Schallunterschied allein darf die Diagnose
Tuberkulose nicht basiert werden. Eine Spitzenddmpfung ist nicht

sicher diagnostisch zu verwerten, solange auf derselben Seite ein Pleuraexsudat
steht.

In langdauernden Krankheiten mit fortwidhrender Riickenlage bilden
gich in den unteren Lungenpartien beiderseits schlaffe Infiltrationen, welche
den Schall dampfen (Hypostasen).

Tympanitischer Schall im Bereich des Thorax.

Am gesunden Thorax findet sich lauter tympanitischer Schall
nur iber dem Magen (halbmondférmiger Raum, S. 44) und
den unmittelbar angrenzenden Partien der linken Lunge, welche
diinn genug sind, um den Magenschall bei der Perkussion durch-
klingen zu lassen.

Auch der untere Teil der Leberdimpfung kann bei Meteorismus durch
tympanitischen Darmschall verdringt sein.

Tympanitischer Schall an anderen Stellen des Thorax kommt
zustande:

1. Bei Hohlen innerhalb des Lungenparenchyms (Kavernen);
doch muf die Kaverne mindestens den Umfang einer grofien Wal-
nufl haben, der Brustwand dicht anliegen oder durch infiltriertes
Gewebe mit ihr verbunden sein. Solche Kavernen kommen vor
bei Phthise, seltener bei Bronchektasien und Gangrin.

2. Bei Ansammlung von Luft im Pleuraraum (Pneumo-
thorax), jedoch nur solange die Luft darin unter nicht zu hoher
Spannung steht. Sonst ist der Schall iber dem Pneumothorax
sehr laut, aber nicht tympanitisch.

3. Bei vollkommener Infiltration groBerer Lungenbezirke,
wodurch gute Leitung zwischen der bronchotrachealen Luftsiule
und der Brustwand hergestellt wird, z. B. im Bereich tuberkuldser
Infiltration des ganzen Oberlappens und im Bereich pneumonischer
Infiltration im zweiten Stadium der Pneumonie (Dimpfung mit
tympanitischem Beiklang).

4. Bei verminderter Spannung (Entspannung) des Lungen-
gewebes; oberhalb pleuritischer und perikarditischer Exsudate
und pneumonischer Infiltration: hiufig im 1. und 3. Stadium der
croup6sen. Pneumonie und bei Lungenddem.
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Allen Zusténden, in welchen tympanitischer Schall gehdrt wird, ist gemein-
sam, daB eine Luftsdule allein (ohne mitschwingendes Lungengewebe) in
Schwingung gebracht wird.

Bei Kavernen und Pneumothorax perkutiert man die in dem Hoéhlen-
raum befindliche Luftsiule direkt; bei groBen Infiltrationen perkutiert man
durch die verdichteten Gewebe hindurch die normalen Hohlriume (broncho-
tracheale Luftsiule): oberhalb von Exsudaten und bei 6dematoser Durchtrian-
kung ist das entspannte und durchfeuchtete Lungengewebe seiner Elastizitat
und Schwingungsfihigkeit beraubt, infolgedessen schwingt bei der Perkussion
nur die in der Lunge enthaltene Luft.

Metallklang (amphorischer Klang) unterscheidet sich von dem
tympanitischen Klang durch die hohere Tonlage, indem neben
dem Grundton noch hoéhere Oberténe hoérbar sind, und durch
lingere Dauer, indem die Oberténe langsamer abklingen.

Metallklang besteht am Thorax:

1. bei Anwesenheit glattwandiger Kavernen, mindestens von
der GroBe einer Mannesfaust (6 cm Durchmesser);

2. bei Pneumothorax, wenn das Gas sich in einer gewissen,
nicht allzu starken Spannung befindet.

Um den Metallklang deutlich wahrzunehmen, bedient man
gich der Stdbchen - Plessimeter - Perkussion. Man aus-
kultiert iiber dem Hohlraum, wihrend man neben dem Stethoskop
mit dem Perkussionshammerstiel auf das Plessimeter klopft; hierbei
hort man schénes metallisches Klingen.

Das Geridusch des gesprungenen Topfes entsteht bei
kurzem energischem Perkussionsschlag, am besten bei offenem
Munde des Patienten, iiber oberflichlichen Kavernen, die durch
eine enge Offnung mit einem Bronchus communicieren. Ist es
klingend, so nennt man es Miunzenklirren. Das Gerdusch des
gesprungenen Topfes ist mit Vorsicht zu verwerten, da es sich
auch bei Gesunden, besonders Kindern, beim Sprechen und Singen
erhalten 1liBt, iiberdies in seltenen Fillen auch bei entspanntem
und infiltriertem Gewebe (Pleuritis und Pneumonie) vorkommt.

Schallwechsel und Hohlensymptome.

Der tympanitische Schall ist hoch oder tief, je nach der Linge
der Luftsdule, die ihn liefert, und der Weite der Offnung, durch
die sie nach auBen miindet; der Schall ist um so héher, je kiirzer
die Luftsiule und je weiter die Offnung ist. Man kann nun die
Offnung von Hohlrdumen, die mit grofen Bronchen frei communi-
cieren, durch Mundoffnung erweitern ; man kann durch verschiedene
Lagerung den lingsten Durchmesser ungleichméifiger eitergefiillter
Kavernen verindern und also verschiedene Bedingungen hohen
und tiefen Schalles kiinstlich herstellen, welche sog. Schallwechsel
hervorrufen. Die frither viel studierten Kavernensymptome haben
durch das Rontgenverfahren, welches die Héhlen sicher demon-
striert, an Bedeutung verloren.

1. Wintrichscher Schallwechsel: Der tympanitische Schall wird
beim Offnen des Mundes hoher, beim SchlieBen tiefer. Findet sich bei Kavernen
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und Pneumothorax, wenn diese mit einem Bronchus frei communi -
cieren, selten bei Pneumonien und oberhalb pleuritischer Exsudate.

Man kann sich dies Phinomen darstellen, indem man den Larynx abwech-
selnd bei offenem und geschlossenem Munde perkutiert.

Unterbrochener Wintrichscher Schallwechsel besteht darin, daB das
beim Liegen gut wahrzunehmende Phédnomen im Sitzen fehlt und umgekehrt;
dabei ist in bestimmter Korperlage der Verbindungsbronchus durch den Ka-
verneninhalt verstopft.

2. Gerhardtscher Schallwechsel: Beim Aufsitzen des Patienten ist
der tympanitische Schall tiefer als beim Liegen. Dies Phdnomen kommt bei
eiformigen K avernen zustande, welche zum Teil mit Fliissigkeit gefiillt sind;
der Schall ist am tiefsten, wenn der lingere Durchmesser horizontal steht;
wenn der lingste Durchmesser durch Lageverinderung sich verkiirzt, wird
der Schall heller. (Wird der tympanitische Schall beim Aufsitzen hoher, so
beweist dies nicht ganz sicher eine Kaverne.) — Man kann sich dies Phidnomen
an einer zum Teil gefiillten Medizinflasche deutlich machen.

3. Respiratorischer Schallwechsel: Bei sehr tiefen Inspirationen
wird der tympanitische Schall iiber Kavernen manchmal héher, wahrschein-
lich durch die Erweiterung der die Hohlentffnung vorstellenden Stimmritze.

4, Biermerscher Schallwechsel: Uber einem zugleich Fliissigkeit ent-
haltenden Pneumothorax ist der Schall beim Liegen tiefer als beim Sitzen,
weil der Lingendurchmesser des lufthaltigen Pleuraraums beim Liegen des
Patienten sich um den Léngendurchmesser des Exsudats vergroBert, welches
vom Zwerchfell auf die hintere Brustwand sinkt.

Auskultation des Thorax?.

Durch die Auskultation nimmt man wahr: 1. das Atmungs-
gerdusch; 2. die Rassel- und Reibegeriusche.

Atmungsgeriduseh.

Man unterscheidet vesiculidres, bronchiales, ampho-
risches und unbestimmtes Atemgerdusch.

Vesiculiires Atmen (Blischen- oder Zellenatmen) findet
sich iberall auf der gesunden Lunge. Es ist hauptsichlich inspi-
ratorisch horbar, von schlirfendem Charakter, bei Exspiration
gar nicht oder nur kurz und unbestimmt, selten vesiculir zu
horen.

Vesiculdratmen 148t sich nachahmen, indem man Lippen und Zihne setzt,
als wollte man ein weiches ' aussprechen, und nun tief inspiriert. Das Vesi-
culdratmen entsteht durch das Eindringen der Luft in die kleinsten Bronchen
und die Lungenalveolen.

Reines weiches Vesiculdratmen ohne Rasselgerdusche ist ein
sicheres Zeichen, daf der auskultierte Bezirk der Lunge ge-
sund ist.

Abgeschwichtes Vesicularatmen findet sich bei Volumen
pulmonum auctum (weil infolge der Uberdehnung der Lunge nur
ein schwacher Luftstrom eintritt); bei Pleuritis (weil zwischen
Brustwand und Lunge schlecht leitende Flissigkeit liegt), bei

1 Die Auskultation wurde erfunden von dem Pariser Hospitalarzt Laénnec

(1781 —1826), der auch als erster die Lebercirrhose und das LLungenemphysem
beschrieben hat.

G. Klemperer, Klin. Diagnostik. 26. Aufl. 8
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Schwartenbildungen (weil sich die Lunge darunter nicht entfalten
kann). Uber sehr groBen pleuritischen Ergissen fehlt das Atem-
gerdusch ganz.

Verschiarftes Vesiculidratmen findet sich normal bei
Kindern: pueriles Atmen. Sonst bei Schwellung und Verenge-
rung der Bronchen, so bei Bronchitis (weil zur Uberwindung
des Hindernigses der Luftstrom mit grofler Gewalt eingezogen wird).

Verschirfung des vesiculdren Exspiriums und Ver-
lingerung desselben kommt zustande, wenn dem Luftaustritt aus
den Alveolen durch Verengerung der kleinen Bronchen Hinder-
nisse erwachsen, z. B. bei Bronchitis und Asthma bronchiale.
Verschirftes oder verlingertes Exspirium iber einer Lungen-
spitze ist ein frithes Zeichen tuberkuléser Erkrankung.

Sakkadiertes Atmen nennt man Vesiculiratmen, bei welchem das
Inspirieren in mehreren Absitzen erfolgt. Es kann bei ungleichm#8igem, lang-
Bamem Atmen bei ganz Gesunden gehort werden, findet sich aber ofter iiber
der Spitze als Frithzeichen der Tuberkulose. Doch ist es mit Vorsicht und nur
im Verein mit anderen Zeichen zu verwerten.

Systolisches Atemgeriusch nennt man das in der Nihe des Herzens
oﬂz wahrnehmbare Vesiculiratmen, welches infolge der Kompression bzw.
Wiederausdehnung des Lungengewebes durch die wechselnde GroBe des Herzens
entsteht. Dies Zeichen ist ganz ohne diagnostische Bedeutung.

Bronchialatmen (R6hrenatmen) findet sich beim Gesunden
iiber dem Larynx, der Trachea und dem Interscapularraum. Es
ist von hauchendem Charakter, exspiratorisch ebenso stark
bzw. stirker als inspiratorisch hérbar.

Bronchialatmen kann man nachahmen, indem man den Mund stellt, als
wollte man ein weiches ch aussprechen, und nun langsam exspiriert. Das
Bronchialatmen entsteht, indem die einstrémende Luft an der Rima glottidis
in Wirbelbewegungen gerit, welche sich auf die bronchotracheale Luftséule
fortsetzen.

Bronchialatmen iber der Lunge kommt zustande unter ana-
logen Bedingungen, welche bei der Perkussion tympanitischen
Schall erzeugen:

1. in gréBeren Kavernen, doch muf3 der zufithrende Bronchus
frei sein;

2. wenn die Lunge so verdichtet ist, daB das bronchiale
Atemgeriusch der groBen Bronchien unverindert zur Brustwand
geleitet wird,

a) bei Infiltration, durch Pneumonie oder Tuberkulose, seltener
Gangrin;

b) bei Kompression; besonders oberhalb von Pleuraexsudaten.

Dampfung und Bronchialatmen iber dem Unterlappen bei
freiem Oberlappen bedeutet meist pneumonische Infiltration,
Déimpfung und Bronchialatmen iiber der Spitze bei freiem Unter-
lappen meist tuberkulose Infiltration. (Doch ist an Oberlappen-
Pneumonie, Unterlappentuberkulose, gangrindse Infiltration, pleu-
ritische Schwarte sowie an Kompression durch Geschwiilste, Aneu-
rysmen zu denken.)
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Tympanitischer lauter Schall und Bronchialatmen bedeutet
eine Hohle; tympanitischer lauter Schall ohne Atemgeriusch ge-
gchlossenen Pneumothorax; Dampfung ohne Atemgeriusch pleuri-
tischen ErguB und Pleuraschwarte.

Amphorisches Atmen (Hohlenatmen) findet sich bei Gesunden
gar nicht; es ist ein sausendes, metallisch klingendes Atemgeriusch,
das unter denselben Bedingungen entsteht wie der metallische
Perkussionsklang. Es ist pathognostisch fir glattwandige Ka-
vernen von mindestens 6 cm Durchmesser und fiir Pneumo-
thorax, besonders fiir offenen; iiber geschlossenem Pneumothorax
hort man hiufig gar kein Atemgeridusch.

Amphorisches At men kann man nachahmen, wenn man iiber die Offnung
einer groflen Flasche blist.

Unbestimmtes Atmen ist ein Atemgeriusch, welches weder
deutlich hauchend, noch deutlich schlirfend ist. Doch sei man
mit der Bezeichnung dullerst vorsichtig und bemiihe sich, durch
gcharfes Zuhoéren bzw. dadurch, daB man den Patienten recht
tief inspirieren 1aBt, einen vesiculiren oder bronchialen Charakter
zu erkennen.

Unbestimmtes Atemgerdusch findet sich beim Gesunden in
der Regio supra- und infraspinata bei ganz oberflichlicher Atmung.
Unter pathologischen Verhiltnissen findet es sich hiufig, ohmne
einen direkten diagnostischen Schlull zu gestatten. Nur wenn
unbestimmtes Atmen dauernd {tber einer Spitze zu horen
ist, darf es als Zeichen beginnender Tuberkulose betrachtet

werden.
Pectoralfremitus (Stimmsehwirren).

Der Pectoral- oder Stimmfremitus wird untersucht, indem
man den Patienten mit tiefer Stimme sprechen (zdhlen) lidft,
wiahrend man die Hinde abwechselnd auf die beiden Thoraxseiten
auflegt. Bei Gesunden fithlt man ein deutliches Schwirren der
Brustwand, welches durch die fortgeleiteten Vibrationen der
Stimme hervorgerufen wird.

Der Pectoralfremitus ist verstirkt bei Pneumonie, ober-
halb von pleuritischen Exsudaten, bei Kavernen mit verdichteter
Wand. (Infiltrierte und komprimierte Gewebe sind gute Leiter,
in Kavernen wird der Schall durch Reflexion von den Winden
verstirkt.)

Der Pectoralfremitus ist abgeschwicht oder aufgehoben:

a) bei Ausfiillung des Pleuraraumes mit Fliissigkeit oder Luft
(Pleuritis oder Pneumothorax). Uber pleuritischen Schwarten
ist der Fremitus oft gut erhalten;

b) bei VerschlieBung der groBen Bronchen durch Tumoren
oder Stenosierung.

Die Abschwichung bzw. Aufhebung des Stimmfremitus ist
nur diagnostisch zu verwerten, wenn die Stimme kriftig und

8*
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tief ist. Bei kraftloser schwacher Stimme ist der Fremitus an sich
sehr schwach. Auch bei sehr fetten Menschen ist sehr wenig davon
zu fiihlen.

Auskultation der Stimme. Wenn man wahrend des Sprechens die
Brust eines Gesunden auskultiert, hort man nur ein undeutliches Summen.
Dasselbe ist abgeschwicht unter denselben Bedingungen wie der Pectoral-
fremitus. Die Stimme erscheint verstérkt, wenn die Schallwellen durch gute
Leiter gehen, d. h. durch infiltriertes und komprimiertes Lungengewebe bzw.
Kavernen mit verdichteter Wandung. Es sind also dieselben Bedingungen
mafBgebend wie beim Pectoralfremitus bzw. Bronchialatmen. Verstirkter
Stimmschall wird Bronchophonie, sehr verstiirkter Pectoriloquie genannt.

Bronchophonie der Wirbelsdule (d’Espinesches Fliisterzeichen) bei
jungen Kindern spricht fiir Schwellung der Bronchialdriisen. Man hért bei
der Auskultation der Dornfortséitze gesprochene oder gefliisterte Worte deutlich
bis zum 5. Brustwirbel, wihrend man sie bei gesunden Kindern nur bis zum 7. Hals-
wirbel hort. Bei #dlteren Kindern ist auch in gesundem Zustand die Fliister-
stimme bis zum 3. Brustwirbel zu auskultieren.

Agophonie nennt man einen eigentiimlich zitternden, dem Ziegenmeckern
dhnlichen Stimmschall, welcher sich oft an der oberen Grenze mittelgrofier
pleuritischer Exsudate findet.

Zusammengefabt hat man an Ha,uptsymptomen:

bei Infiltration der Lunge: Déampfung, bronchiales Atmen,
erhohten Stimmfremitus, Bronchophonie;

bei pleuritischem Ergull: Dampfung, abgeschwichtes oder auf-
gehobenes Atmen, abgeschwichten oder fehlenden Stimmfremitus;

bei Pneumothorax: Tympanie, aufgehobenes oder stark ab-
geschwichtes, bisweilen amphorisch klingendes Atmen, fehlenden
Stimmfremitus.

Rassel- und Reibegeridusche.

Die respiratorischen Nebengerdusche sind stets Zeichen einer
Schleimhautschwellung oder Sekret- bzw. Eiteransammlung. Die
Rasselgerdusche teilt man in trockene und feuchte.

Trockene Rasselgeridusche entstehen, wenn der ILuft-
gtrom durch verengte oder mit zihem Sekret bedeckte Bronchen
fahrt. Sie werden als Schnurren (Rhonchi sonori) und Pfeifen
oder Giemen (Rhonehi sibilantes) gehért und sind pathognostisch
far Bronchitis.

Feuchte Rasselgerdusche entstehen in angesammelten
Sekreten bei Fortbewegung derselben durch den Luftstrom oder
durch Blasenspringen oder durch Eréffnung verklebt gewesener
Alveolen oder Bronchioli.

Man unterscheidet bei den feuchten Rasselgerduschen, ob sie
reichlich oder spérlich, ob sie kleinblasig, mittelgrof3-
blasig, groBblasig, ob sie klanglos oder klingend sind.

Die GroBblasigkeit richtet sich nach der Gréfle des Hohlraums,
in dem die Rasselgerdusche entstehen: die kleinblasigen meist
in den kleinsten Bronchen bei beginnender Infiltration, grof3-
blasige in grofien Bronchen und Héhlen.
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Knisterrasseln (feinst- und gleichblasiges Rasseln, Crepi-
tatio) entsteht als besondere Art des kleinblasigen Rasselns in
sekretgefiillten bzw. aufspringenden, verklebten Alveolen. Man
kann es nachahmen, indem man sein Haar vor dem Ohre reibt.
Knisterrasseln findet sich im 1. und 3. Stadium der Pneumonie,
bei Lungenédem, bei Miliartuberkulose; oft auch in den Spitzen
und iber den abhingigen Partien gesunder Lungen bei den
ersten tiefen Atemzigen infolge partieller Atelektase.

Klingende Rasselgerdusche werden unter denselben Be-
dingungen gehért wie Bronchialatmen (in Kavernen, bei groflen,
leitenden Infiltrationen oder Kompressionen).

Metallisch klingende Rasselgerdusche finden sich oft bei
metallischem Perkussionsschall und amphorischem Atmen.

Vereinzeltes metallisches Rasseln wird als Gerdusch des fallenden Tropfens
bezeichnet (Infiltrat oder Kaverne bei gleichzeitigem Pneumothorax).

Succussio Hippocratis (Schuttelplitschern) ist ein metallisches
Plitschern, welches in einiger Entfernung vom Patienten gehort
wird, wenn man dessen Oberkoérper energisch hin und her schiittelt.
Es ist pathognostisch fir gleichzeitiges Vorhandensein von Luft
und Flussigkeit in der Pleurahéhle (Sero- oder Pyopneumothorax).

Sukkussionsgerdusch entsteht auch im groBen Magen nach Fliissigkeits-
einnahme bei Bewegungen; vielfach spricht es dann fiir Magenerweiterung,
ohne diese zu beweisen. (Ubrigens hiite man sich vor Verwechslungen mit
dem Platschergerdusch, welches bei Bewegungen der Patienten vom unter-
liegenden Wasserkissen erzeugt wird.)

Reibegeriusche (pleuritische) entstehen, wenn die durch Fibrin-
beschlige rauhen Pleurablitter sich beim Atmen gegeneinander
verschieben ; pathognostisch fur Pleuritis, finden sich am hiufigsten
bei Pleuritis sicca, bei grofleren Ergissen gewohnlich im Stadium
der Resorption. Reibegeriusche fehlen bei Stauungsergiissen
(Hydrothorax) und bei Verwachsung beider Pleurablitter.

Oft ist die Unterscheidung zwischen Reibegeriuschen und trockenen Rassel-
gerauschen schwierig. Man beachte, da Rasselgerdusche durch Husten leicht
verindert werden, Reibegerdusche dagegen meist nicht; daB Reibegeridusche
durch den Druck des Stethoskops verstirkt werden, wobei gewohnlich ber
Schmerzhaftigkeit geklagt wird; daB Reibegeriusche oft fiihlbar sind. Man
hiite sich auch vor Verwechslungen mit Muskelgerduschen und Gerduschen
durch Verschiebung des Schulterblattes.

Man kann Reibegeridusche mit dem Knarren frischer Sohlen vergleichen
(Neulederknarren) oder mit dem Knirschen befahrenen Schnees.

Graphische Darstellung der Atemgerdiusche.

Die modernen Methoden der elektrischen Verstirker- und Registriertechnik
ermdglichen es, die von den Atmungsorganen ausgehenden Schallerscheinungen
klanggetreu aufzuzeichnen. Diese Schallerscheinungen sind fast nie reine Klinge,
sondern Klanggemische, welche sich aus Komponenten verschieden hoher Ton-
bereiche zusammensetzen. Das menschliche Ohr ist ein Schallempfinger von
grofer Empfindlichkeit, namentlich fiir die hohen und mittleren Komponenten
eines Gerdusches, wihrend die tiefen Komponenten wesentlich schlechter
gehort werden. Die Schwingungsvorginge, welche wir auskultieren, werden
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Exspirium.

Abb. 39. Schallkurve bei Vesiculdratmen. Inspirium.
Abb. 40. Schallkurve bei Bronchialatmen. Inspirium.
Schallkurve bei Bronchialatmen.

Abb. 41.

Sy

R P

daher nicht eigentlich klanggetreu, sondern gewissermafien nach oben verzerrt
wahrgenommen. Das physikalisch-gleichm#Big, ohne Bevorzugung eines Ton-
gebietes gezeichnete Klangbild entspricht daher keineswegs dem subjektiven
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Gehorseindruck pei der Auskultation. F. Trendelenburg hat in letzter Zeit
eine Apparatur durchgebildet, welche eine der Gehdérempfindlichkeit weitgehend
angepafBte Frequenzabhingigkeit besitzt. Die damit aufgezeichneten Schall-
kurven geben daher ein addquates Abbild des Auskultationsbefundes wieder
und beriicksichtigen besonders die diagnostisch wichtigen hohen Komponenten
der vitalen Schallphdnomene. Diese Methode der graphischen Registrierung
besitzt den prinzipiellen Vorzug der Unabhingigkeit, sowohl von der individuellen
Fahigkeit der Gehorswahrnehmung, als auch von jeder Subjektivitit bei der

Abb. 42. Spitzentuberkulose: allgemeine Verschattung und kleine herdformige
Infiltrationen der rechten Spitze (ventro-dorsale Aufnahme). Verstirkte
Hiluszeichnung rechts.

Beurteilung des Gehorten. AuBerdem wird mit dem Schallbild ein objektives,
bleibendes Zeugnis fiir den spiteren Untersucher festgelegt.

Abb. 39 veranschaulicht normales Vesiculdratmen. Das Inspirium zeigt einen
sehr unregelmifBigen Kurvenverlauf. Ks findet ein sténdiger Wechsel groBer
und kleiner Amplituden, hoher und tiefer Frequenzen statt. Dementsprechend
kann auch dem musikalisch geschulten Ohr die Feststellung einer durchschnitt-
lichen Tonhohe beim Auskultieren kaum gelingen. Am deutlichsten treten hier
Frequenzen in der Gegend um 250 Hertz (Schwingungen pro Sekunde) hervor.
Das Exspirium ist auf der Kurve nur in einigen sehr flachen Wellen angedeutet.
Es ist ja auch auskultatorisch meist kaum horbar.

ADbb. 40 u. 41 stellt bronchiales Atmen dar. Der hier bedeutend regelméBigere,
an einzelnen Stellen annihernd periodische Verlauf der Schwingungsfolgen
1aB8t deutlicher als beim Blischenatmen eine gewisse mittlere Klanghohe hervor-
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treten. Auch folgen die Schwingungen einander im allgemeinen schneller, d. h.
die wesentlichen XKomponenten des bronchialen Atemgerdusches liegen hoher
als die des Vesiculiiratmens., (Hier bei 400 —500 Hertz.) Die durchschnittlich
groBere Amplitudenhohe ist der Ausdruck fiir die groBere Lautstirke des bron-
chialen Atmens, In- und Exspirium haben prinzipiell gleichen Klangcharakter.
In unserem Spezialfalle war das Exspirium lauter als das Inspirium.

Rontgenuntersuchung der Lungen.

Die Lungen prasentieren sich infolge ihres Luftgehaltes als
durchsichtige Partien. In ihnen kommt die Verzweigung der Gefifle

ADbDb. 43. Frihinfiltrat in dem rechten Oberlappen; das infraclaviculir gelegene
Infiltrat zeigt eine zentrale Aufhellung (Frithkaverne). Streifenformige Ver-
dichtung des rechten Hilus, im linken Hilus eine Gruppe verkalkter Lymphdriisen.
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und Bronchen deutlich zum Vorschein. Die Zwerchfellshewegungen,
sowohl die normalen als auch pathologischen, konnen genau be-
obachtet werden. Verminderte Exkursionsfihigkeit des Zwerch-
fells bei Emphysem, pleuritischen Verwachsungen und Schwarten,

Abb. 44. Abgeheilter kalkdichter Primé&rherd im rechten Oberlappen.
Korrespondierende Hilusverbreiterung mit verkalktem Lymphdriisenpaket
(Primérkomplex).

zuweilen bei beginnender Spitzentuberkulose. Hochstand des Zwerch-
fells bei Ascites, Meteorismus, Phrenicusausschaltung. Aufhellung
des Lungenfeldes beim Emphysem und in besonders charakte-
ristischer Weise beim Pneumothorax (Abb. 47). Schattenbildung
bedeutet fremden, luftverdringenden Inhalt; dabei kann es sich
ebenso um entzindliches Infiltrat (pneumonisch oder broncho-
pneumonisch) wie um tuberkulése, verkiste Prozesse handeln, um ge-
schwollene oder verkalkte Driisen, um Tumorbildung oder schlieBlich
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um pleuritisches Exsudat oder Schwarte. Manchmal kann man aus
Form, Lage und Intensitit der Schatten bestimmte Schliisse ziehen,
aber im allgemeinen bedarf es zur Deutung des Schattenbildes
der Kenntnis der klinischen Krankheitssymptome. Bei Tuber-
kulose bedeuten scharf begrenzte Schattenflecke mehr produktiv-
indurative Prozesse, wihrend weiche und verwischte Schatten fiir
mehr exsudative Prozesse sprechen; doch ist die Unterscheidung
meist nicht sicher. Abgelaufene Prozesse zeigen schirfer begrenzte

Abb. 45. Disseminierte Tuberkulose beider Lungen, rechts basale Pleuritis:
Verschwinden des kostodiaphragmatischen Winkels auf der rechten Seite,
der links als spitzer Winkel deutlich sichtbar ist.

fleckige und streifige Schattenbilder. Beginnende Tuberkulose ist
manchmal an geringen Spitzentribungen, an kleinfleckigen Schatten
supra- oder infraclaviculdr, oft auch anders lokalisierten Herd-
schatten zu erkennen (Abb. 42); katarrhalische Initialstadien konnen
auf der Platte verborgen bleiben. Ofter ist der Beginn der tuber-
kulgsen Infiltration unterhalb des Schliisselbeins nachweisbar, als
sogenanntes Frithinfiltrat, in Form einer umschrieben zusammen-
hangenden Verschattung von rundlicher Gestalt in Drei- bis Finf-
markstilckgrole oder dariiber, oft in der seitlichen Partie unter-
halb des Schliisselbeins (Assmannscher Herd), oder in der Nihe
des Hilus, doch auch im Unterlappen; nicht selten hellt es sich bald
im Zentrum auf (Frihkaverne) (Abb. 43). Kavernen erscheinen
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als kreis- oder eiformige Aufhellungen im verschatteten Grund,
umrandet von einer dichten Randzone (Abb. 46) oder scharf linedrer
Begrenzung. Verkalkte Herde sind an der scharfen Begrenzung und
der Intensitit des Schattens gut erkennbar (Abb.44) Miliare Tuber-

Abb. 46. Kavernose Phthise der rechten Lunge: die Kavernen sind als dunkle

Umrandung eines hellen Bezirks sichtbar; in der unteren Kaverne ist ein hori-

zontaler Fliissigkeitsspiegel sichtbar, welcher beim Neigen des Patienten sich
horizontal einstellt.

kulose macht zahlreiche verstreute kleine Einzelflecke, sog. Marmo-
rierung (Abb. 45). — Schatten- und Kalkflecke im Hilus bedeuten
meist abgelaufene Entziindungs-, bzw. tuberkuldse Prozesse; aktive
Tuberkulose der Bronchialdriisen darf nur bei wesentlicher und
unscharf begrenzter Verbreiterung des Hilus und nur im Zusammen-
hang mit den klinischen Symptomen diagnostiziert werden.
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Hohlenbildungen innerhalb der Bronchen, Bronchektasen, kénnen durch
Injektion von Jodipin in den Bronchialbaum roéntgenologisch sichtbar gemacht
werden. Die Injektion in den Larynx (nach ausreichender Kokainanisthesie)
setzt Ubung in der Bronchoskopie voraus (Abb. 48).

Untersuchung des Sputums.

Die Untersuchung des ausgehusteten Auswurfs ist fir die
Diagnose der Lungenkrankheiten unerlifilich. Man beginnt mit

Abb. 47. Pyo-Pneumothorax. Rechte Lunge véllig kollabiert. Rechts oben

vollig strukturlose und starke Aufhellung (Pneumothorax). Rechts unten

dichter Schatten (Exsudat). Grenze scharf horizontal (Fliissigkeitsspiegel).

Mediastinalorgane etwas nach links verdridngt. Tuberkulose im linken Oberfeld
und Mittelfeld.

der einfachen Betrachtung des Sputums (makroskopische Unter-
suchung), der man erforderlichenfalls die mikroskopische Unter-
suchung folgen 140t.

Zur makroskopischen Untersuchung geniigt die Betrachtung des gesam-
melten Sputums in einem Speiglas, das man gegen das Licht hilt; um die fiir
die mikroskopische Betrachtung geeigneten Partien mit Pinzette oder Nadel
herauszufinden, schiittet man das Sputum auf einen tiefen Teller aus, fiir ge-
farbtes Sputum braucht man einen weiBlen, fiir farbloses einen schwarz gefirbten
Teller.

Jedes Sputum ldBt sich nach seinen Hauptbestandteilen
in einer der Hauptgruppen unterbringen: schleimiges, eitriges,
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seroses, fibrindses, blutiges Sputum, oder es stellt eine Misch-
form dar (schleimig-eitrig, blutig-serés usw.).

1. Rein schleimiges Sputum (zdh, glasig, am Boden des
Glases haftend) ist charakteristisch fiir beginnende Bronchitis.

Abb.48. Jodipinfilllung der sackférmigen Bronchektasien im linken Unterlappen.

Da diese jedoch oft die Tuberkulose einleitet, so ist rein schleimiges
Sputum diagnostisch vorsichtig zu verwerten. Auch der Nasen-
und Rachenauswurf ist sehr oft rein schleimig.

2. Rein eitriges Sputum (dicker, zusammenflieBender Eiter,
nicht schaumig) fast nur bei Perforation von Eiterherden: Empyem,
Abscefl der Lungen oder der Nachbarorgane; auch bei stark eitriger
Bronchitis (Bronchoblennorrhoe).
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3. Schleimig-eitriges Sputum findet sich am hiufigsten
und ist differentialdiagnostisch nicht charakteristisch. Kommt vor
bei starker Bronchitis, sowie bei Phthisis pulmonum. Bei Bronchitis
ist Schleim und Eiter oft innig gemischt. Bei Phthisis erscheint
der Eiter oft in einzelnen Ballen, die wie angenagt erscheinen, mit
Schleim umgeben sind und in Wasser versinken. Das Sputum
globosum, nummosum et fundum petens gilt meist als
charakteristisch fiir tuberkulése Kavernen, kommt jedoch auch bei
Bronchoblennorrhée vor.

Reichliches, schleimig eitriges Sputum ist oft dreigeschichtet: unten
Eiter, dariiber serdse Flissigkeit (Eiterserum), oben schaumiger Schleim;
findet sich meist bei Bronchektasien und Kavernen, ist jedoch nicht patho-
gnostisch.

4. Serdses Sputum, ganz dinnflissig, meist leicht rot ge-
farbt (pflaumenbrithartig), ist pathognostisch fir Lungenddem;
das Auftreten gewohnlich von iibler Vorbedeutung; oft das Zeichen
des nahen Endes (dabei Stertor).

In sehr seltenen Fillen wird serdses pleuritisches Exsudat durch die Lungen
ausgehustet (albumindse Expektoration).

5. Rein blutiges Sputum (Himoptoe) wird ausgeworfen, wenn
durch ulcerative Prozesse ein Lungenblutgefi arrodiert ist, oder
wenn im ganzen kleinen Kreislauf (Stauung) oder in einzelnen
Abschnitten desselben (Embolie) Blutiiberfilllung herrscht. Diffe-
rentialdiagnose gegen Himatemesis (S. 41). Himoptoe findet sich:

a) hauptsichlich bei tuberkuléser Phthise, oft im ersten
Stadium (initiale Hamoptoe), aber auch in jedem Stadium des
weiteren Verlaufs; die Menge des ausgehusteten Blutes verschieden,
von 1—2 Teeloffeln bis !/, Liter und mehr. Erst der Nachweis
anderer tuberkuléser Zeichen sichert die Diagnose;

b) seltener bei LungenabsceB oder Gangrin;

¢) bei hochgradiger Stauung im kleinen Kreislauf, besonders
bei Mitralfehlern;

d) bei himorrhagischem Infarkt der Lunge; es mufl die Quelie
des Embolus nachgewiesen werden (Venenthrombose, Thromben
in der erweiterten rechten Herzkammer), wenn méglich die ge-
ddmpfte Stelle des Infarktes bzw. Rasselgeriusche iiber demselben
gefunden werden;

e) bei Aortenaneurysma, welches zu profusen, meist tédlichen
Lungenblutungen fihren kann;

f) bei ulcerativen Neubildungen (besonders bei Carcinom,
seltener Sarkom und Gummi);

g) in sehr seltenen Fillen von erweiterten Venen der Luft-
réhren oder des Kehlkopfes bei gesunden Menschen. Kommt nur
in Frage, wenn a—f mit Sicherheit auszuschlieBen sind.

Als gutartig gilt Hamoptoe, welche etwa bei jungen Midchen zur Zeit
ausbleibender Menses eintritt (vikariierende Himoptoe). Doch ist stets auf
Tuberkulose genau zu untersuchen.
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6. Blutig-schleimiges Sputum (himbeergeleeartiges) findet
gich in seltenen Fillen von ulceriertem Lungencarcinom.

Blutige Beimischung kann Speichel oder Sputum aus blutendem Zahn-
fleisch oder caritsen Zahnen erhalten; dies kann zu Verwechslungen Anlaf
geben, wird auch gelegentlich von Simulanten oder Hysterischen erzeugt.

7. Fibrinéses Sputum, zih, glasig, homogen, am Gefill
haftend. Fibrin in groBleren Mengen findet sich bei Bronchitis fibri-
nosa [man schiittelt etwas Sputum im Reagensglas mit Wasser, dann
erhiilt man oft baumartige Verzweigungen von Fibrin (Bronchial-
abgiisse)], besonders aber im rostbraunen Sputum der Pneumonie.

Um sicherzustellen, ob ein Sputum Fibrin enthélt, kann man Ehrlichs
Dreifarbengemisch (Triacidmischung, bestehend aus Saure-Fuchsin, Methyl-
griiln, Orange G) benutzen. Aus dieser Mischung zieht Protoplasma-Eiwei8
das saure Fuchsinrot an, wihrend Kerneiwei8 (Nuclein) und Mucin sich mit
dem basischen Methylgriin farbt. Schiittelt man also ein Sputum mit der Tri-
acidmischung, so farbt sich pneumonisches Sputum wegen seines Fibringehaltes
rot, bronchitisches Sputum wegen seines Gehaltes an Schleim und Leukocyten
blaugriin. Diese Probe ist auch mikroskopisch an Trockenpriparaten zu be-
nutzen.

Nichstdem beachte man Geruech und Farbe des Sputums.
Die meisten Sputa haben einen faden, oft leicht siillichen Geruch.
Aus dem Munde, den Zihnen, der Nase, dem Rachen kann ein
sog. multriger Geruch stammen. Ubler, fauliger Geruch
ist ein Zeichen von putrider Bronchitis oder Lungengangrin oder
perforierten putriden Eiterungen (8. 142).

Auch der faulige Geruch kann aus Schlund oder Nase stammen, die in
jedem Fall von putrider Expektoration sorgfaltig zu untersuchen sind.

Farbe gowohnlich weiligelbgriinlich. Einige andere Farbungen
sind besonders wichtig; rote Farbung siehe die blutigen usw.
Sputa.

Rubigindéses (rostbraunes) Sputum pathognostisch fir Pneu-
monie.

Ockergelbes Sputum pathognostisch fiir den Durchbruch
von Leberherden (Echinokokken, Gallensteinabscessen, nekroti-
gierter Lebersubstanz), die Farbe stammt von reichlichem Bili-
rubin.

Eine ahnliche Farbe wird durch Bakterienwirkung hervorgebracht: ei-
gelbes Sputum. Die Firbung wird an der Luft intensiver, und wenn man
Teilchen des eigelben Sputums auf ungefirbtes tibertrigt, nimmt dies in einiger
Zeit ebenfalls gelbe Farbe an.

Grasgrl’ines Sputum findet sich bei akuten kz‘isigen Pneu-
monien, sowie bei verlangsamter Resolution der genumen Pneu-
monie und bedeutet in diesem Falle Ubergang in Tuberkulose:
bei biliéser (mit Ikterus verbundener) Pneumonie ist das Sputum
meist gelbgrin, selten hellgrin.

Auch die griine Farbung kann durch Wirkung farbbildender Saprophyten
(Pyocyaneus) entstehen, dies wird durch Kulturverfahren und Ubertragbarkeit
erkannt.

Ohne diagnostische Bedeutung sind diejenigen gefirbten Sputa, welche
ihre Farbe von auBen kommenden Beimischungen verdanken: blaue Sputa



128 Diagnostik der Krankheiten des Respirationsapparates.

bei Arbeitern in chemischen Fabriken, rote und gelbe bei Eisenhiittenarbeitern,
schwérzliche und schwarze bei Kohlenarbeitern.

SchlieBlich achte man auf die Menge des in 24 Stunden ent-
leerten Sputums. Sie kann fiir die Diagnose wichtig sein, wo es
sich um sehrreichliche Sekretion handelt (eitrige Bronechitis, Bronch-
ektasie, tuberkulése Kaverne), bei durchgebrochenem Empyem usw.
In vielen Fiéllen ist aus der Menge des Sputums ein Urteil iiber
die Intensitit des Prozesses zu gewinnen.

Mikroskopische Untersuchung.

In allen Féllen, wo die Untersuchung des Thorax und die
Besichtigung des Sputums nicht zur géinzlich gesicherten Diagnose
gefiithrt hat (z. B. bei Verdacht auf Tuberkulose, bei blutig schlei-
migem Sputum, bei tibelriechendem Sputum usw.), ist die mikro-
skopische Untersuchung des Sputums vorzunehmen.

Abb. 49. Sputum bei Bronchitis.

Wichtige Bestandteile sind: Elastische Fasern, Lungenfetzen,
Tuberkelbacillen, Herzfehlerzellen, eosinophile Zellen, Leydensche
Asthmakrystalle und Curschmannsche Spiralen. AuBerdem
manche Bestandteile, die die gestellte Diagnose zu sichern geeignet
sind (Fettsdurenadeln, Himatoidinkrystalle, Bronchialabgiisse usw.).

Bestandteile, welche ohne wesentliche diagnostische Bedeutung
sind (Abb. 49):

WeiBle Blutkdrperchen, in jedem Sputum reichlich vorhanden, oft
im Zerfall und in Verfettung begriffen.

Plattenepithelien stammen aus der Mundhéhle und von den wahren
Stimmbiéndern.
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Cylinderepithelien findet man selten; sie kommen aus Nase, oberem
Pharynx, unterem Larynx und Bronchien.

Alveolarepithelien sind grofle, ovoide oder runde Zellen, mit blischen-
férmigem Kern, die meist mit schwarzen Kohlepartikelchen, auch Fett und
Myelin gefiillt sind (Lungenschwarz). Die Alveolarepithelien sind nicht
charakteristisch fiir Tuberkulose; indessen mufB ein reichliches Vorkommen
von Lungenschwarz den Verdacht bestehender Tuberkulose erwecken.

Vereinzelte rote Blutkérperchen sind bedeutungslos, reichlich sind
sie im blutigen Sputum enthalten.

Sarcina pulmonum kommt ab und zu im Sputum vor, ist ohne dia-
gnostische Bedeutung.

Gewohnliche Bakterien sind sehr zahlreich in jedem Sputum, besonders
in altem, und haben keinen diagnostischen Wert. Leptothrixfdden (durch
Lugolsche Lésung blau gefdarbt) finden sich bei Gangrén; doch auch, aus Mandel-
pfropfen stammend, im Sputum ganz Gesunder. (Die Lugolsche Ldsung
besteht aus Jod 1,0, Kal. jodat. 2,0, Aq. dest. 100.)

Charakteristische Bestandteile.

Elastische Fasern (Abb. 50) bei allen destruktiven Pro-
zessen: Tuberkulose, AbsceS, Gangrin. Bei Gangrin finden sich
wenig Elastica, weil ein 1osendes Ferment im Sputum vorhanden
ist. AbsceB ist selten und meist aus anderen Symptomen zu dia-
gnostizieren (s. u.), so daf in den meisten Fillen der Nachweis
der Elastica fiir Tuberkulose beweisend ist.

Abb. 50. Elastische Fasern.

Zum Nachweis nehme man, am besten mit einer gekriimmten Pinzette,
einen ké#sigen Pfropf aus dem auf einen schwarzen Teller gegossenen Sputum
und mikroskopiere zuerst mit schwacher VergréBerung. Gelingt der Nach-
weis nicht, so kocht man einen Teil des Sputums im Reagensglas mit dem gleichen
Volum 10°/,iger Kalilauge, 148t sedimentieren und mikroskopiert das Sediment.

Lungenfetzen finden sich bei Abscel oder Gangrin, meist
schon makroskopisch als schwarze Partikelchen sichtbar. In
itbelriechendem Sputum sichern sie die Diagnose Gangrin gegen-
iiber der putriden Bronchitis.

Herzfehlerzellen kommen im Sputum bei allen Krankheits-
zustinden vor, bei denen die Lungengefifle dauernd mit Blut
uiberfillt sind, also bei Mitralfehlern und bei den Erweiterungen
des linken Ventrikels. Diese Zustinde fithren oft zu kardialem

G. Klemperer, Klin. Diagnostik. 26. Aufl. 9
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Asthma und sekundirem Emphysem. Die Herzfehlerzellen sind
desquamierte Alveolarepithelien, in welchen kérniges, gelblich-
braunes Pigment enthalten ist.

Die Herkunft dieses Pigmentes unmittelbar aus dem Blut wird durch die
Hamosiderin - Reaktion bewiesen: setzt man verdiinnte Salzsiure und
gelbe Blutlaugensalzlosung (Kal. ferrocyanat. 5 : 100) zu dem frischen Préparat,
go farben sich die Pigmentkoérperchen infolge ihres Eisengehaltes blau. (Keine
Metallnadeln, sondern Glasstdabchen benutzen.)

Eosinophile Zellen kommen im Sputum meist vereint mit
den Leydenschen Asthmakrystallen vor. Es sind Zellen mit groBen,

Abb. 51. Leydensche Asthmakrystalle und eosinophile Zellen.

stark glinzenden Granulationen, welche von Eosin prichtig rot
gefirbt werden. Das reichliche Vorkommen dieser Zellen scheint
in Beziehung zum Asthmaanfall zu stehen, wihrend dessen sie
auch im Blut in gréBerer Menge enthalten sind.

Die Farbung geschieht im Trockenpriparat am besten mit May - Griin-
waldscher Losung (vgl. S. 259). Hierin farben sich Kerne und Bakterien blau,
die eosinophilen Granulationen leuchtend rot.

Leydensche Asthmakrystalle (Abb.51), stark lichtbrechende
oktaedrische spitze Gebilde, hauptséichlich bei Asthma bronchiale
im Sputum zu finden; sie sind in makroskopisch sichtbaren, gelb-
lichen, wurstformigen Partikelchen enthalten.

Die Asthmakrystalle scheinen identisch mit den von Charcot
in Milz und Blut Leukimischer gefundenen Krystallen; von Neu-
mann wurden sie auch im normalen Knochenmark konstatiert;
sie finden sich auch in Schleimpolypen der Nase.
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Curschmannsche Spiralen (Abb. 52), ebenfalls im Asthma-
sputum, aber weit seltener zu finden, sind mit bloBem Auge, besser
mit der Lupe, als feine Fidchen zu erkennen, oft in sagoartigen
Schleimkérperchen ent-
halten. Es sind kork-
zieherartig gewundene

Schleimkonglomerate
mit hellem Zentralfaden.

Fibrin, oft schon makro-
skopisch, namentlich beim
Schiitteln mit Wasser, daran
erkennbar, daB es baumformig
verzweigte Bronchialabgiisse
bildet, wird mikroskopisch
an seinem Glanz, der feinen
Streifung, der Homogenitat
erkannt (Farbereaktion, S.

127), findet sich bei Asthma,
fibrindser  Bronchitis wund
Pneumonie.

Fettsdurekrystalle,
meist als gebogene, farblose
Nadeln, oft in Biischeln; von
Tyrosin und anderen Kry-
stallen leicht zu unterschei-
den, indem sie beim Erwirmen
zu Fetttropfen schmelzen.

Finden sich bei Gangrén und
putrider Bronchitis, gewohn-
lich in gelben, stecknadel-
kopigroBen,widrig riechenden
Piropfen enthalten (Ditt-
richsche Pfropfe).

Himatoidinkrystalle,
gelbbraune Biischel, verein-
zelte Nadeln, Rhomben und
Schollen finden sich in alten
Blutungen, besonders bei
AbsceB und bei durchgebro-
chenen Leberherden (ocker-
gelbes Sputum).

Cholesterinkrystalle,
sechseckige, an einer Ecke
abgebrochene Tafeln, sehr
selten in altem eitrigen
Sputum (Absce8 und Ka- .
vernen, durchgebrochenes Abb. 52. Curschmannsche Spirale.
Empyem).

Tyrosinkrystalle. Nadelbiischel, selten in altem FEiter, besonders in
eingetrocknetem Eiter durchgebrochener Empyeme.

Echinokokkenblasen bzw. Haken sind in seltenen Fallen im Sputum
vorhanden und beweisen dann Lungenechinococcus oder Durchbruch eines
solchen aus einem Nachbarorgan (vgl. ockergelbes Sputum 8. 127).

Milzbrandfadden und Aktinomyceskolben sind in Einzelfdllen als
Beweis der betreffenden Krankheit im Sputum gefunden worden. Ebenso
Aspergillusfdden und Soorpilz im Sputum der Pneumomykosen.

Pneumokokken (s. Kap. XII) finden sich reichlich in jedem
g*
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Sputum von genuiner fibrinéser Pneumonie; doch sind dieselben
durch die bloBe Mikroskopie zu schwer von unschidlichen Bak-
terien zu unterscheiden, als daB darauf die Diagnose basiert
werden koénnte. Man erkennt sie mit Sicherheit daran, dafl man
etwas Sputum mit sterilisiertem Wasser emulgiert und einer
weilen Maus unter die Haut spritzt; enthalt das Sputum virulente
Pneumokokken, so stirbt die geimpfte Maus nach 1-—-3 Tagen an
Septikdmie, und das Blut sowie die geschwollene Milz enthalten
reichlich Diplokokken. (Uber die verschiedenen Stimme der
Pneumokokken vgl. 8. 345). Es ist jedoch notwendig, zu solcher
Prifung wirklich Lungenauswurf zu benutzen, welcher von
Speichel und Bronchialschleim gereinigt ist. Es kommen nimlich
die Pneumokokken auch im Munde Gesunder vor (sie wurden
deshalb auch Sputumseptikimiekokken genannt).

Zur Reinigung des Lungensputums lift man dasselbe in eine
sterilisierte Petrische Glasschale expektorieren; in derselben
wird der Sputumballen mit sterilem Wasser abgespiilt, hiernach
mit geglihter Pinzette in eine neue Doppelschale getan, worin
die Abspillung mit keimfreiem Wasser wiederholt wird usw. Nach
der 5. bis 6. Abspillung kann man annehmen, dal das reine Lungen-
sputum frei von Verunreinigungen vorliegt, und kann dasselbe zu
Kultur- bzw. Impfungsversuchen benutzen (Kochs Reinigungs-
verfahren).

Influenzabacillen (Kap. XII) sind im Sputum bei Influenza-
bronchitis und Influenzapneumonie gefunden worden. Die bloSe
mikroskopische Betrachtung 148t die Influenzabacillen meist nicht
erkennen, das schwierige Kulturverfahren fiihrt selten zu posi-
tivem Ergebnis.

Tuberkelbacillen. Der Nachweis derselben ist der Schlufistein
der Diagnose tuberkuldoser Lungenerkrankung. Er ist in zweifel-
haften Fillen, namentlich im Anfangsstadium, von der allergréften
Wichtigkeit. Ein negativer Befund ist natirlich nicht gegen die
Diagnose zu verwerten. Uber die Technik des Nachweises siche
Kap. XII. StoBt der Nachweis auf Schwierigkeiten, so bedient
man sich des Anreicherungsverfahrens mit Antiformin.

Antiforminverfahren. Es werden einige Ballen des zu untersuchenden
Sputums in einem Reagensglas mit dem gleichen Volum 50°/,igen Antiformins
tiichtig geschiittelt und dann iiber der Flamme vorsichtig gekocht. Die homo-
gene Masse wird unter dem Strahl der Wasserleitung abgekiihlt; darauf fiigt
man 1/,, bis 1/; Volum einer Mischung von 1 Teil Chloroform und 9 Teilen Alkohol
zu. Nach Umschiitteln wird die entstandene Emulsion langere Zeit zentrifugiert.
Zwischen dem am Boden sich absetzenden Chloroform und der dartiberstehenden
Fliissigkeit bildet sich ein grauweiBer Ring, den man nach Abgie8en der Fliissig-
keit auf einen Objekttréger bringt. Man saugt die anhaftende Fliissigkeit mit
Filtrierpapier ab, setzt einen Tropfen EiweiBglycerin (gleiche Teile Glycerin
und geschlagenes, filtriertes HiithnereiweiB) zu und streicht mit einem anderen
Objekttriger aus. Nach volligem Trocknen fixiert man iiber der Flamme und
farbt am besten nach Ziehl (Kap. XII). Auch bei der Anwendung des An-

reicherungsverfahrens bedarf es langer sorgfiltigster Durchmusterung der
mikroskopischen Priparate.
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In seltenen Fillen haben sich im eitrigen Sputum Nichttuberkuléser Pseudo-
Tuberkelbacillen gefunden, welche wie die Smegmabacillen den Tuberkel-
bacillen dhnliche Farbenreaktionen geben. Uber ihre Erkennung siehe Kap. XIT.

Die Tuberkulindiagnostik

ruht auf der Tatsache, da3 der gesunde, tuberkelbacillenfreie Organismus sehr
groBe Dosen Tuberkulin reaktionslos vertrigt, wihrend der tuberkuldse die Ein-
fithrung sehr kleiner Mengen Tuberkulin mit entziindlichen Erscheinungen und
Fieber beantwortet. Der durch die Tuberkelbacillen im Ko6rper hervorgerufene Zu-
stand der Reaktionsfihigkeit auf Tuberkulin wird als Allergie (vgl. auch S. 137)
bezeichnet, der urspriingliche Zustand des Nichtreagierens als (positive) Anergie.
Der praktische Wert der Tuberkulindiagnostik wird dadurch auflerordentlich
beschrinkt, daB die Allergie nicht nur durch tuberkulose Erkrankung (Infek -
tion) zustande kommt, sondern auch durch die bloBe Anwesenheit der Tuberkel-
bacillen ohne Erkrankung, sei es, da die Bacillen noch nicht zu spezifischer
anatomischer Erkrankung gefiihrt haben (Invasion, Latenzstadium), sei es,
daf3 sie beim Klinisch Geheilten noch in den narbigen Erkrankungsresiduen
liegen (inaktive Tuberkulose).

Fir die spezifische Diagnostik der Tuberkulose kommen die cutanen
Tuberkulinproben und die subcutane Tuberkulininjektion in Betracht.

I. Die cutanen Tuberkulinproben. a) Die Cutanimpfung nach
Pirquet wird nach Art der Vaccination ausgefithrt: Auf die mit Ather ab-
geriebene Haut des Ober- oder Unterarms werden in einer Entfernung von etwa
10 cm zwei Tropfen Tuberkulin aufgetropft und darauf mit dem Impfbohrer
zunichst in der Mitte zwischen beiden Tropfen, alsdann innerhalb jeden Tropfens
gleichméiBige, runde, oberflichliche Bohrungen der Haut vorgenommen. Die
Besichtigung findet nach 24 und 48 Stunden statt. Die geringe traumatische
Reaktion, die an der Kontroll- und an den Impfstellen innerhalb weniger Minuten
entsteht, pflegt an der XKontrollstelle nach 24 Stunden noch sichtbar, nach
48 Stunden aber fast ganz verschwunden zu sein. Im Gegensatz dazu ist
die positive Reaktion, die sich als entziindlich gerdtete Impfpapel von
5—~—10 mm Durchmesser darstellt, nach 24 Stunden gut entwickelt und meist nach
48 Stunden am deutlichsten. Die positive Hautreaktion zeigt das Vorhanden-
sein von Allergie an, sie erweist also, daB irgendwie und -wann Tuberkelbacillen
in den Korper eingedrungen und dort titig waren, sie erweist aber weder, dag
sich spezifisch-anatomische Produkte (tuberkulose Exsudation, Tuberkel) ge-
bildet haben, noch sagt sie, wenn anatomische Tuberkulose vorliegt, iiber deren
Sitz oder iiber die Aktivitidt oder Inaktivitdt des Prozesses etwas aus.
Deshalb ist die Pirquet-Impfung fiir den Erwachsenen meist ohne prak-
tischen Wert, nur ihr negativer Ausfall hat Bedeutung, indem er im allge-
meinen fiir Freisein von Tuberkulose spricht; negativer Ausfall trotz klinisch
nachweisbarer Tuberkulose findet sich nach Tuberkulinbehandlung (Tuberkulin-
immunitit), wihrend mancher anderer Infekte (Masern, bisweilen Grippe u. a.),
besonders aber bei vorgeschrittener Lungentuberkulose wegen fehlender Reaktions-
fihigkeit infolge lokaler Haut- oder allgemeiner Kachexie (negative Anergie).
Von entscheidender diagnostischer Bedeutung dagegen ist die Pirquet - Reaktion
im frithen Kindesalter, besonders im ersten, aber auch noch im zweiten und
dritten Lebensjahre. b) Die percutane Methode besteht in der Einreibung
der Moroschen Salbe (Tuberkulin. Koch. 1,0, Lanolin. anhydric. 1,0) an der
Bauch- oder Brusthaut. Die positive Reaktion tritt in ihrem leichtesten Grade
in vereinzelten oder zahlreichen gerdteten Stippchen, als starke Reaktion in Form
roter Knotchen auf entziindeter Basis, als Papeln und Bladschen auf. Einen
Vorzug vor dem Pirquet hat die percutane Impfung nicht, nur wo die Cutan-
impfung aus Scheu vor dem ,,Jmpfen‘ abgelehnt wird, kann sie als Ersatz der-
selben Anwendung finden. ¢) Die intracutane oder subepidermaleImpfung
(Mendel, Mantoux) besteht darin, daB 0,1 ccm einer Alttuberkulinverdiinnung
am Oberarm oder Oberschenkel in die oberen Hautschichten (durch Einstich
mit feiner, steriler Nadel einer Rekordspritze fast parallel zur Oberfliche; die
Offnung der Nadel nach oben gerichtet) eingefithrt werden, derart, daB8 sich
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unmittelbar eine weiBliche Odemquaddel von etwa !/, cm Durchmesser bildet,
die einige Minuten stehen bleibt. Als Verdinnungen (Verdiinnungsfliissigkeit:
Aqu. dest. 100,0, Xochsalz 0,85, Ac. carbol. liquef. 0,5 od. 0,25) fiir 1:5000
und 1:1000 zu verwenden. Die positive Reaktion macht sich nach 5 —6 Stunden
als fithl- und sichtbare Infiltration bemerkbar, die nach 24 Stunden stirker
rot, zuweilen O0dematts ist und nach 48 Stunden ihren Hohepunkt erreicht.
Die Intracutanreaktion ist empfindlicher und sicherer als die Pirquetimpfung,
im iibrigen ist sie prinzipiell von ihr nicht verschieden. Noch empfindlicher
als die Intracutanimpfung ist die ,,sensibilisierte Cutanreaktion®, die
nach Ellermann und Erlandsen in der Weise ausgefithrt wird, daB 8 Tage
nach der ersten Impfung mit je 0,2 ccmm Alttuberkulin 1: 100, 1:1000 und
1:10000 subepidermal in den Oberarm eine zweite Impfung genau in der
gleichen Weise vorgenommen wird. Zinn und Katz empfehlen als Sensibili-
sierungsimpfung die iibliche Pirquetbohrung, der nach 8 Tagen die intracutane
Injektion von je 0,1 ccm albumosefreiem Tuberkulin 1:100 und 1:1000 an
zwei symmetrischen Hautbezirken (etwa den Streckseiten beider Oberarme)
folgt. Negativer Ausfall der Intracutanimpfung schlieBe Tuberkulose mit
groBter Wahrscheinlichkeit, negativer Ausfall der Sensibilisierungsimpfung mit
Sicherheit aus.

Die abgestufte Pirquetimpfung — nach Ellermann und Erlandsen,
bestehend in der Cutanimpfung mit verschiedenen Tuberkulinkonzentrationen
von 0,1 —50°/,; entsprechend konnen auch die Intracutanimpfungen mit ver-
schiedenen Konzentrationen vorgenommen werden (s. oben) — stellt die Tuber-
kulinempfindlichkeit oder den ,,Tuberkulintiter* fest, d. h. diejenige Tuber-
kulinverdiinnung, auf welche der Patient gerade noch reagiert. Der abgestufte
Pirquet hat praktisch einen gewissen Wert fiir die Bestimmung der fiir eine
beabsichtigte erste Subcutaninjektion (s. unten) zu wiahlenden Tuberkulin-
dosis. Im iibrigen kann gesagt werden, daB geringe Tuberkulinempfindlichkeit,
d. h. Reaktion erst auf stidrkere Konzentrationen, gegen besondere AKktivitit
eines vorhandenen tuberkuldsen Prozesses spricht und daB Sensibilisierung,
d. h. stirkerer Ausfall der zweiten Reaktion h&ufiger bei inaktiven oder leichten
Tuberkulosen angetroffen wird. Jedoch entbehren alle derartigen Schliisse
diagnostisch-prognostischer Art aus dem Ausfall der Hautreaktionen der Zuver-
lidsgigkeit. Und auch die Gruppierung der Cutanreaktionen nach der Reak-
tionszeit in Schnellreaktion (nach 2, 6, 12 Stunden), Normalreaktion (nach
24 —48 Stunden) und Spitreaktion (nach 4 —6 Tagen), wobei besonders die
Spatreaktion als Zeichen gutartiger, wenig aktiver oder inaktiver Tuberkulose
angesehen wird, erscheint unzuverlédssig. Denn die Reaktivitdt der Haut ist
individuell auBerordentlich verschieden: sie schwankt in dem Wechsel der
Witterung, mit wechselndem, Turgor, Durchblutungs- und Innervationsverhilt-
nissen, der verschiedenen Dicke der Haut u. a. m. — Hautimpfungen zu gleicher
Zeit mit dem, gleichen Impfstoff am selben Patienten an verschiedenen Haut-
stellen angelegt, konnen verschieden starke Reaktion zeigen —; die Fehler-
quellen der Injektionstechnik bedeuten weitere Unsicherheiten, die den dia-
gnostisch-prognostischen Wert der Tuberkulinhautproben sehr in Frage stellen.

II# Die Conjunctivalreaktion nach Wolff - Eisner (Calmettes Oph-
thalmoreaktion) wird nicht mehr angewandt, da sie weit listiger ist als die
Hautimpfung und zudem nicht ganz unbedenklich fiir das Auge. — Die wichtigste
Tuberkulinprobe ist:

III. Die Subcutanprobe, die einzige, die iiber Sitz der Erkrankung Auf-
schluB zu geben vermag. Die subcutane Injektion des Tuberkulins fithrt zu
1. Stichreaktion: An der Injektionsstelle bildet sich ein lokales Infiltrat
im Unterhautgewebe, die Impfstelle ist geschwollen und schmerzhaft. Diese
lokale Reaktion ist ein schirferes Reagens als die Fieberreaktion und ist oft
noch vorhanden, wenn ein Temperaturausschlag fehlt. Ihr Vorhandensein
bei positivem Ausfall der Reaktion ist ein so regelmiBiges, daB ihr Fehlen bei
eintretendem Temperaturanstieg auf Pseudoreaktion (s. u.) hinweist. 2. All-
gemeinreaktion, bestehend in Stérungen des Allgemeinbefindens: Unbehagen,
Schwindel, Ubelkeit, Brechreiz; dann Abgeschlagenheit, Appetitlosigkeit, Schlaf-
losigkeit, Herzklopfen; schlieSlich mehr oder weniger heftige Kopf- und Glieder-
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schmerzen, Ziehen und Stechen in der Brust (die jedoch nicht ohue weiteres
als Herdreaktion und auf Erkrankung im Thorax hinweisend gedeutet werden
diirfen). — Wichtiger ist 3. die Fieberreaktion, die durchschnittlich 6 —8 Stun-
den, seltener erst 24 Stunden oder noch spéiter nach der Injektion beginnt,
meist in etwa 12 Stunden ihre Héhe erreicht und in 1—2 Tagen, selten erst
in 3—7 Tagen abklingt. Als positiv ist jede Reaktion anzusehen, welche
die vor den Injektionen (durch mehrtagige, 3stiindlich vorgenommene
Messungen) festgestellte Hochsttemperatur um mindestens 0,5°
iibersteigt. Die Reaktion wird bei Anstieg bis 38° als schwach, bis 39° als
mittelstark, iiber 39° als stark bezeichnet. Pseudoreaktionen konnen durch
interkurrente fieberhafte Krankheiten (Angina, Influenza u. a. m.) vorgetiuscht
werden, hiufiger durch psychogene Temperatursteigerungen bei nerviser
Labilitdt neurasthenischer, hysterischer Personen (vgl. S. 321), welche schon
den bloBen Einstich der Kaniile (Injectio vacua) oder die Einspritzung von
Aqu. destillata, mit einem Temperaturanstieg von 0,5-—0,7° und selbst etwas
dariiber beantworten konnen. Bei Verdacht auf psychogene Temperatur-
steigerung ist die Kontrolle durch Injectio vacua, bei leicht suggestiblen Naturen
die Tuberkulininjektion ohne Wissen des Kranken vorzunehmen; bei zweifel-
haften Temperaturausschligen von 0,5° oder wenig dariiber empfiehlt es sich,
alsbald nach Abklingen der Temperatur zur Norm die gleiche Dosis noch einmal
zu wiederholen, worauf, wenn aktive Tuberkulose vorliegt, infolge kumulativer
Wirkung ein hoherer Temperaturanstieg eintritt als nach der ersten Injektion.
- Noch groBere Bedeutung als die Fieberreaktion hat die 4. Herdreaktion,
die in einer akuten Entziindung des tuberkulosen Herdes und seiner néchsten
Umgebung besteht. Bei beginnender Lungentuberkulose mit zweifelhaften
Erscheinungen in den Spitzen — bei vorgeschrittener Erkrankung kommt eine
diagnostische Klidrung durch die Tuberkulininjektion nicht in Frage — &uBert
sich die Herdreaktion in Zunahme der Dampfung, Auftreten von Gerduschen,
Vermehrung des Sputums, eventuelles Erscheinen von Tuberkelbacillen in dem-
selben. In dem Awuftreten der Herdreaktion, die den Sitz und den aktiven
Charakter der Erkrankung erhellt, liegt der groBe Wert und die entscheidende
Bedeutung der subcutanen Tuberkulinprobe, zugleich aber auch ihre Gefahr.
Denn trotz vorsichtiger Abmessung der ersten Injektionsdosis (s. oben) haben
wir die GroBe der Reaktion nicht ganz in der Hand, sie kann stirker aus-
fallen als gewiinscht, und kann dann den ruhenden Herd aufriihren, die inaktive
Tuberkulose aktivieren oder gar durch zu heftige Entziindung des tuberkulésen
Herdes zu Ausbreitung und Generalisierung der Krankheit fithren. Die sub-
cutane Injektion von Tuberkulin zu diagnostischen Zwecken soll deshalb
nur ausnahmsweise und aus besonderen Griinden in Féllen gemacht werden,
deren Kliarung dringend und auf andere Weise nicht moglich ist.

Als Injektionsdosis gebraucht man in der Regel 0,1 —0,5—1,0 —3,0 mg
Tuberkulin.

Kontraindikationen fiir die subcutane Tuberkulininjektion bilden
Fiebertemperatur, kurz vorangegangene Blutungen, organische Herz- und
Nierenkrankheiten, Epilepsie.

Serodiagnostik (Komplementablenkungs-, Prizipitations- und
Flockungsreaktion).

Im Serum Tuberkuldser 148t sich mittels der von verschie-
denen Autoren wie Besredka u. a. angegebenen Antigene eine
spezifische Komplementablenkung auf Tuberkulose nach-
weisen. (Uber die Theorie vgl. 8. 333.) Blutentnahme wiezur Wasser-
mann - Reaktion. In Fillen von Tuberkulose gibt die Reaktion
verschieden starke Ablenkung, deren Grade mit + bis + -+ 4+
bezeichnet werden. Die diagnostische Verwertung der Komplement-
ablenkung bei Tuberkulose bedarf grofier Vorsicht; sie ist nur im
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Zusammenhang mit den klinischen Symptomen erlaubt und beweist
nichts Sicheres fir die Prognose des Einzelfalles.

Die von Meinicke u. a. angegebenen Tritbungsreaktionen sind
durchweg unspezifisch, ihr diagnostischer Wert gleicht im groBen
und ganzen dem der Senkungsreaktion der roten Blutkérperchen.

Blutkorpersenkungsgeschwindigkeit.

Die Bestimmung der Senkungsgeschwindigkeit der roten Blut-
korperchen (ndheres s. S. 253) hat in der Diagnostik der Lungen-
tuberkulose grofBe Bedeutung. Erhohte Senkungsgeschwindigkeit
spricht — bei Ausschlufl anderer entziindlicher oder mit Gewebs-
zerfall einhergehender Erkrankungen — fir das Vorhandensein
eines aktiv tuberkulosen Prozesses. Normale Werte schlieBen jedoch
eine Tuberkulose nicht mit absoluter Sicherheit aus. Auch far die
prognostische Beurteilung gibt der Grad der Beschleunigung einen
Anhalt. Hohe Werte sprechen fiir Progredienz.

Von Bedeutung ist das Verhalten der Senkungsgeschwindigkeit nach sub-
cutaner Tuberkulininjektion. Westergreen fand eine deutliche Beschleunigung
der Senkung nach 0,2 mg Tuberkulin (subcutan), auch wenn die Temperatur-
erhohung nach dieser Gabe noch nicht deutlich war. Grafe und Reinwein
erstreben mit unterschwelligen, keine Temperaturerhohung erzeugenden Tuber-
kulindosen eine Sensibilisierung der Blutsenkungsreaktion ; sie injizieren (morgens
in niichternem Zustand) 0,03 —0,1 mg Alttuberkulin subcutan: bei Vorhandensein
eines aktiven Tuberkuloseherdes soll 1 Stunde danach eine Zunahme von iiber
4 —15 mm, evtl. bis 30 mm gegeniiber der am Tage vorher unter gleichen Be-
dingungen festgestellten Senkungsgeschwindigkeit gefunden werden, bei nicht
tuberkuldsen und inaktiven Prozessen dagegen keine Beschleunigung auftreten.
Im allgemeinen sind diese Angaben von Grafe und Reinwein bestétigt worden,
doch versagt ihre Methode in einem Teil der Félle von zweifellos aktiver Tuber-
kulose.

Symptome der Lungenkrankheiten.

Bronchitis. Husten und Auswurf, oft Brustschmerz, meist
keine wesentliche Abmagerung. Physikalisch: keine Dampfung,
vesiculires Atmen oft mit verschirftem, verlingertem Exspirium,
diffuse, trockene Rasselgerdusche. Sputum in akuten Fillen glasig,
schleimig, zih am Boden haftend, in chronischen schleimig-eitrig.
ohne charakteristische Bestandteile. Zeichen der Bronchitis nur
in einer Spitze rechtfertigen den Verdacht beginnender Tuber-
kulose (Catarrhus unius lateris non est catarrhus). Besonders zu
merken ist, daB Zeichen der akuten Bronchitis oft sekundir auf-
treten: bei Herzkranken (Stauungsbronchitis) und in akuten In-
fektionskrankheiten, z. B. Typhus. Ausgang der einfachen akuten
Bronchitis bei zweckmifBiger Behandlung in Heilung. Die chro-
nische Bronchitis fithrt zu Lungenemphysem und Erweiterung
des rechten Herzens, sie verlduft oft mit Anfillen von Bronchial-
asthma.

Die chronische Bronchitis kann auch durch Stauung der Sekrete
zu sackartigen Erweiterungen der kleineren Luftrohren fithren
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(Bronchektasen). Kleine Bronchektasen entziehen sich meist
der Diagnose. In grofen Bronchektasen kommt es zu bedeutender
Stagnation des Eiters, welcher sich faulig zersetzt (s. putride
Bronchitis). Das Sputum wird in solchen Fillen oft des Morgens
mundvoll expektoriert und ist dreischichtig. GroBe Bronch-
ektasen geben die physikalischen Zeichen der Kaverne; sie sitzen
meist in den Unterlappen und sind oft durch die entsprechende
Kompression des Lungengewebes verborgen.

Der die Bronchitis erzeugende Reiz (Staub usw.) kann auch interstitielle
Entziindungen im Lungengewebe verursachen, welche zu Bindegewebsbildung
und Schrumpfung fithren (interstitielle fibrése Pneumonie, Lungen-
cirrhose, Pneumonokoniosis). So kann es also bei einfacher Bronchitis durch
Verstdrkung bzw. lange Dauer des Reizes zu den Entstehungsbedingungen
einer Ddmpfung kommen. Doch ist festzuhalten, daB in solche staubdurchsetzte,
gereizte Lungen in den meisten Féllen Tuberkelbacillen eindringen, so daB es
fiir die Praxis meist dabei sein Bewenden hat, daB Bronchitis mit Ddmpfung
Tuberkulose bedeutet. Die letzte Entscheidung wird durch den Nachweis der
Tuberkelbacillen gegeben.

Patienten mit Bronchektasen haben oft Trommelschlegelfinger
(Ostéopathie pneumique hypertrophiante).

Bronchialasthma., Kurzdauernde Anfille von Atemnot durch
Krampf der kleinen Bronchen, infolge reflektorischer oder zentraler
Vagusreizung (bei bestehender besonderer Reizbarkeit, Vagotonie),
mit Zwerchfelltiefstand, mithsamer Exspiration und starken giemen.-
den Gerduschen. Eosinophilie im Blute. Uber das Asthmasputum
s. 8. 130.

Der zum Bronchospasmus fithrende Reflex wird meist aus-
gelost von der geschwollenen Bronchialschleimhaut (chronische
Bronchitis), oft auch von der Schleimhaut der Nase (z. B. Heu-
asthma) oder der weiblichen Genitalien; auch psychische Er-
regungen konnen Asthma verursachen; schlieflich konnen im
Zustand der Allergie spezifisch reizende Stoffe (Allergene) die
Ursache bilden.

Unter Allergie versteht man einen Zustand erhohter Reizbarkeit bzw.
Reaktionsbereitschaft, welcher durch parenterale Injektion kérperfremder Sub-
stanzen, besonders gelister Eiwei3korper, hervorgerufen wird. Wenn man einem
Meerschweinchen 1 ccm Blutserum subcutan injiziert, und man wiederholt dieselbe
Injektion 14 Tage spiter, so stirbt das Tier unter gréSter Atemnot an Herz-
lshmung (Theobald-Smithsches Phinomen); macht man die Reinjektion
mit 0,1 ccm, so tritt ein bedrohlicher Zustand von Pulsbeschleunigung und
exspiratorischer Atemnot auf, welcher nach einiger Zeit iiberwunden wird. Durch
die 1. Injektion ist das Tier gegen fremdes Eiwei3 sensibilisiert worden, alle
Zellen sind in Abwehrbereitschaft versetzt worden, sie reagieren gegen die
Fremdsubstanz anders als zuvor (Allergie, Uberempfindlichkeit, Anaphylaxie).
Die Erscheinungen der durch die Reinjektion verursachten Erregung werden als
anaphylaktischer Shock bezeichnet. Es handelt sich dabei um hochgradige Er-
regung im Gebiet des autonomen Nervensystems, man beobachtet Temperatur-
erhohung, vermehrte Herztéitigkeit, Bronchospasmus, Hyperimisierung
dlterer entziindlicher Herde, Hyperleukocytose, Cholesterindmie. — Allergie
kann nicht nur durch EiweiBkorper, sondern auch durch chemische Substanzen
verschiedenster Art erworben werden. So erzeugen die loslichen Bakterien-
produkte, welche gewohnlich zur Unempfindlichkeit fithren (Immunisierung),
unter gewissen Bedingungen Uberempfindlichkeit. Hierher gehdrt die Tuber-
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kulinallergie (vgl. 8. 133). Aber auch Arzneimittel oder Nahrungsmittel (Ei,
Milch, Krebse, Morcheln) kénnen Uberempfindlichkeit erzeugen, so daB bei man-
chen Menschen nach Genufl kleinster Mengen derselben anaphylaktischer Shock
entsteht. Als Hauptzeichen desselben kann Bronchialasthma auftreten, welches
in diesem Fall als ,,allergisches Asthma‘‘ bezeichnet wird.

Man hat die verschiedensten Substanzen als Allergie verursachend (Allergene)
kennengelernt (Staub, Bettfedern, Tierhaare, Schimmelpilze usw). Man sucht
die spezifische Allergie dadurch nachzuweisen, dafl man durch intracutane Ein-
bringung von Allergenextrakten spezifische Hautreizung (Erythem und Quaddeln)
hervorrufen kann (Testverfahren). Durch wiederholte Injektion des anscheinend
spezifischen Allergens versucht man eine spezifische Desensibilisierung zu erzielen.
So wird insbesondere das Heuasthma, welches auf Allergie gegen Bliitenpollen
beruht, durch wiederholte Injektion steigender Mengen von Pollenextrakten
(Helisen) behandelt.

Volumen pulmonum auctum (Emphysem). Kurzatmigkeit und
Cyanose, meist Husten und Auswurf. Fafformiger Thorax. Oft
Venenschwellung auf beiden Seiten des Brustkorbes. Tiefstand
und fehlende bzw. verringerte Verschieblichkeit der unteren Lungen-
grenze, Verkleinerung oder ginzliches Fehlen der Herzdimpfung.
Hypertrophie bzw. Dilatation des rechten Ventrikels. 2. Pulmonal-
ton klappend. Lauter, sonorer Perkussionsschall (Schachtelton).
Abgeschwichtes Vesiculdratmen, oft trockene Rasselgerdusche.

Die Prognose héngt groBtenteils von dem Erhaltensein der respiratorischen
Verschieblichkeit ab; bei vorgeschrittener Krankheit ist die #uBerste Exspi-
rationsstellung des unteren Lungenrandes nur um */,—1 cm von der duBersten
Inspirationsstellung entfernt. Manche reservieren den Namen Emphysem
fiir diese prognostisch ernsten Féalle, bei welchen durch den in den Alveolen
herrschenden Druck alveolires Gewebe zur Verddung kommt und also ein
eigentliches (Laénnecsches) Emphysem entsteht, indem Luft gewissermafen
in die Gewebssubstanz eindringt. Braucht man in der Tat Emphysem in diesem
engeren Sinn, so wire fiir alle leichteren und mittleren Fille mit besser erhaltener
exspiratorischer Verkleinerung nur die der klinischen Feststellung gut ent-
sprechende Bezeichnung Volumen pulmonum auctum zu gebrauchen.

Pneumonie (genuine, croupdése, lobédre). Plotzlicher Beginn
mit Schiittelfrost, Seitenstechen, Husten, meist Herpes labialis.
Hohes, meist kontinuierliches Fieber (vgl. S. 18). Rubigindses
Sputum (vgl. 8. 127 u. 19). Physikalische Zeichen: 1. Stadium
(Anschoppung): tympanitischer, wenig gedidmpfter Schall iiber
dem infiltrierten Lungenlappen; Knisterrasseln. Im 2. Stadium
(Hepatisation) vollkommene Dimpfung, mit tympanischem Bei-
klang, Bronchialatmen, verstirkter Pectoralfremitus; 3. Stadium
(Resorption): allm#hliche Aufhellung der Dampfung, das Bron-
chialatmen geht allmihlich in vesiculidres iiber, es erscheinen
klein- und groflblasige Rasselgerdusche. Bei zentraler Lokali-
sation der Infiltrate konnen die physikalischen Zeichen ganz
fehlen. Zentrale Pneumonie ist manchmal nur aus dem
Rontgenbilde zu diagnostizieren. Ausginge: in etwa 859/, Heilung:
Fieberabfall mit Krise oder Lyse zwischen 3. und 11. Tag, Re-
sorption des Exsudates (Verschwinden der Didmpfung) in 1 bis
4 Wochen. Bei schwichlichen Individuen kann die Resorption
gsich Monate verzogern (verlangsamte Resolution). Linger (als
10—14 Tage) bestehendes remittierendes Fieber weist auf Kom-
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plikation bzw. Nachkrankheiten hin, besonders Pleuritis (Empyem);
seltene Ausginge sind Karnifikation (d. i. Granulationsbildung im
Infiltrat mit nachfolgender Bindegewebsbildung und Schrumpfung),
Verkisung, Abscefl, Gangrin. Die Prognose bei kriftigen jungen
Leuten vergens ad bonum; fur die Prognose im Einzelfall mafl-
gebend besonders der Zustand des Herzens (Puls), die Beteiligung
des Sensoriums. Durchaus ernste Prognose bei Siufern, alten
Leuten, Herzkranken, Kyphoskoliotischen.

Bronchopneumonie (sekundére, katarrhalische, lobulire).
Entwicklung aus Bronchitis, meist in akuten Infektionskrankheiten
(Masern, Keuchhusten, Influenza, Typhus u. a.): MaBige Ddmpfung,
oft mit tympanitischem Beiklang, mit Bronchialatmen und feuchtem
Rasseln, iber circumscripten Abschnitten meist mehrerer Lungen-
lappen. Remittierendes Fieber von lingerer Dauer. Sputum meist
schleimig-eitrig, ungefirbt. Oft bei Kindern und Greisen, sowie
bei unbesinnlichen Kranken, welche Speiseteile aspiriert haben
(Schluckpneumonie), sowie nach Narkosen.

Prognose bronchopneumonischer Infiltrationen hiufig ernst;
Heilung moéglich, doch auch oft Exitus letalis durch Erschépfung,
Tuberkulose oder Gangrin.

Pleuritis sicca wird aus lokalisierten Reibegerduschen dia-
gnostiziert, welche meist in- und exspiratorisch gleich laut hérbar,
oft auch fithlbar sind. Daneben Schmerzen und meist Fieber. Nicht
selten durch Erkiltung hervorgerufen. Sehr oft bei Tuberkulose.

Pleuritis exsudativa. Beginn plotzlich mit Frost und Seiten-
stechen, hiufiger allméihlich mit Schmerzen in der Seite, oft geringer
Luftmangel. Fieber unregelmifBig remittierend. Zuriickbleiben
der erkrankten Seite beim Atmen. Absolute Dampfung hinten
unten, bei groflen Exsudaten nach vorn oben aufsteigend. Atem-
gerdusch und Pectoralfremitus abgeschwicht oder fehlend (seltener
Bronchialatmen und normaler oder verstirkter Fremitus). Ober-
halb der Dampfungsgrenze durch Kompression der Lunge oft
tympanitischer, leicht geddmpfter Schall, Bronchialatmen, fein-
blasiges Rasseln (Atelektase). Spitzensto und Herzddmpfung
oft verdringt. Bei linksseitigem Exsudat ist der halbmondférmige
Raum meist verkleinert.

Die obere Dimpfungsgrenze verhilt sich verschieden, je nachdem der
Patient wihrend der Entstehung des Exsudats lag oder herumging. Im ersten
Fall lauft die Dampfungsgrenze schrig von hinten oben nach vorn unten; ging
der Patient herum, so bildet die obere Grenze eine fast horizontale Linie.
Wihrend der Resorption ist die obere Grenze oft eine nach oben konvexe Kurve,
deren hdchster Punkt in der Seitenwand liegt (E1lis - Damoiseausche Kurve).
— Bei Lagewechsel des Patienten #andert sich die durch entziindliche Ver-
klebungen fixierte Dampfungsgrenze des pleuritischen Exsudats gar nicht
oder nur langsam. — Bei groBem Exsudat tiberragt die Dampfung hinten etwas
die Wirbelsdule durch Verdringung des hinteren Mediastinums, so da8 an der
gesunden Seite ein Dampfungsdreieck entsteht, dessen Basis der unteren Lungen-

grenze entspricht und dessen Spitze in oder etwas iiber dem Niveau des Er-
gusses liegt (Groeco - RauochfufBsches Dreieck). In einem #hnlichen para-
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vertebralen Dreieck an der erkrankten Seite ist die Dimpfung etwas auf-
gehellt.

Nachdem pleuritischer Ergufl diagnostiziert ist, mufl die Natur
des Exsudats festgestellt werden, ob serds (einfache Pleuritis),
eitrig (Empyem) oder himorrhagisch (meist auf maligner
Neubildung, selten Pleuratuberkulose beruhend). Obwohl fir die
Differentialdiagnose Kriftezustand, Fiebercharakter, Puls und
Respiration in Betracht kommen, so ist die Frage doch nur durch
(aseptische) Probepunktion zu entscheiden (vgl. Kap. XIII).

Bei serdosem Exsudat ist zu beachten, daB es sehr oft durch priméire
Lungenerkrankung (besonders Tuberkulose, demnéchst Pneumonie, Infarkt,
Gangrian, AbsceB3) verursacht wird. Man begniige sich deshalb nicht mit der
Diagnose ,,serdose Pleuritis‘‘, sondern untersuche vor allen Dingen die Lungen
und eventuell das Sputum, um die Ursache der Pleuritis zu finden. Hierbei
ist besonders zu betonen, daB3 viele Zeichen der Lungentuberkulose ihre Bedeu-
tung einbiiBen, wenn sie oberhalb eines Pleuraexsudats konstatiert werden;
denn Démpfung, Bronchialatmen und Knisterrasseln kann auch durch Xom-
pression der Lunge zustande kommen; oft entscheidet Rontgenuntersuchung
die Diagnose.

Neben Lungenaffektionen kommen als weitere Ursachen der Pleuritis
in Betracht: Krankheiten des Herzens und der Niere, entziindliche Leber-
affektionen, circumscripte Peritonitis, besonders Perityphlitis, vielleicht Lues;
als Komplikation akuter Infektionskrankheiten entsteht Pleuritis nicht selten
gleich den Entziindungen anderer sertser Héute (Perikarditis, Peritonitis,
Polyserositis).

Fiur die Atiologie der serdosen Exsudate ist auch die Mikroskopie der zel-
ligen Elemente des Zentrifugats verwertbar (Cytodiagnostik, Kap. XIII).

Eitrige Exsudate sammeln sich nicht immer wie einfache Pleuraergiisse
in den Komplementirriumen, sondern konnen auch abgekapselt iiber Ober-
bzw. Mittellappen oder interlob#4r lokalisiert sein. Sie sind dann nur durch
Probepunktion bzw. Rontgenbild diagnostizierbar. Entwickelt sich ein
Empyem im AnschluB an peritonitische bzw. Perforationserscheinungen, so
ist an subphrenischen AbsceB zu denken, der das Zwerchfell nach oben
dringt. Oft steht dann oberhalb desselben ein klares Pleuraexsudat.

Prognose und Behandlung eitriger Exsudate h#ngt wesentlich von der
Feststellung der Ursache ab; hierzu bedarf man neben der Anamnese in vielen
Fidllen der bakteriologischen Untersuchung des durch Probepunktion
gewonnenen Eiters.

Pneumoniekokken im Kiter beweisen metapneumonisches, Tuberkel-
bacillen tuberkuléses Empyem. Streptokokken und Staphylokokken lassen
nichts Bestimmtes iiber die Entstehung aussagen; insbesondere koénnen bei
tuberkuléser Lungenaffektion auch Strepto- und Staphylokokken-Empyeme
vorkommen. Féiulnisbacillen finden sich im Empyem bei Lungengangrin
oder bei embolischen Infarkten von stinkenden KEiterungen, besonders im
Puerperium. Das dauernde Fehlen von Bakterien im Eiter spricht fiir
Tuberkulose.

In vielen Fillen entstehen wihrend und nach der Resorption
von Pleuraexsudaten Verwachsungen beider Pleurablitter unter
Bildung dicker Bindegewebsschwarten (Pleuritis retrahens). Die
Pleuraschwarten geben bei der physikalischen Untersuchung
wesentlich dieselben Zeichen wie die Exsudate, doch sind sie von
denselben unterschieden durch die Zeichen der Schrumpfung
und des Zuges, welchen sie an allen benachbarten Organen aus-
iben (Abflachung und Einziehungen einer Thoraxhilfte, Ver-
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lagerung des Herzens, eventuell Vergroferung des halbmond-
formigen Raumes).

Phthisis pulmonum. Das erste Stadium liBt oft bei der physi-
kalischen Untersuchung noch keine Verdnderungen an den Lungen
erkennen. Der Verdacht auf Phthisis wird erweckt durch viel-
faltige unbestimmte Symptome: Histeln, wenig Auswurf, Kopf-
schmerz, leichte Ermiidung, Appetitlosigkeit, Magenbeschwerden,
Gewichtsabnahme, leichte Temperaturerh6hungen, Nachtschweille;
gravierend sind hereditire Belastung und Habitus paralyticus.
Entschieden wird die (Frith-)Diagnose durch den Nachweis der
Tuberkelbacillen im Auswurf, oft durch das Réntgenbild.

Die ersten physikalisch wahrnehmbaren Zeichen sind entweder
in der Lungenspitze mnachweisbar (Spitzeninfiltrat), geringe
Dampfung uber einer Spitze oder im Unterteil des Oberfeldes,
vesiculdres Atmen mit verlingertem, verschirftem Exspirium oder
unbestimmtes Atmen, kleinblasige, klanglose bzw. bronchitische
Rasselgerausche, oft unterhalb der Clavicula (infraclaviculdres
Frihinfiltrat) (vgl. 8. 122), oft nur durch Rasselgerdusche in der
Mohrenheimschen Grube oder der Regio axillaris nachweisbar.
In selteneren Fillen wird der Mittel- oder ein Unterlappen zuerst
ergriffen.

Im vorgeriickteren Stadium fortschreitende Abmagerung, viel
Husten und Auswurf, Sputum reichlich, schleimig-eitrig, oft ge-
ballt, enthilt Elastica und Tuberkelbacillen. Intensive Dimpfung
iiber der Spitze und unterhalb der Clavicula, bronchiales Atem-
gerdusch, reichliche, mehr oder weniger klingende, mittelgro3-
blasige Rasselgerdusche.

Im Endstadium hochgradige Abmagerung, sehr reichlich Husten
und Auswurf, Sputum globosum et fundum petens. Physikalisch
zum Teil sehr ausgebreitete Dampfungen, zum Teil lauter tympa-
nitischer Schall (auch der Unterlappen ist oft ergriffen); Bronchial-
atmen; klingendes Rasseln, oft Hohlensymptome.

Man versucht auch festzustellen, ob es sich um mehr exsudative
oder produktive Formen der Tuberkulose handelt. Fiur erstere
spricht intensive Ddmpfung mit zahlreichen Rasselgerduschen, ins-
besondere die Zunahme derselben, fir letztere schwaches Atem-
gerdusch mit geringfiigigem Rasseln, insbesondere das Riickgehen
der Erscheinungen. Da beide Formen nebeneinander auch in der-
selben Lunge vorkommen, ist eine strenge Scheidung unméglich.
In jedem Stadium erfihrt die Diagnostik wesentliche Unterstiitzung
durch das Réntgenbild, dessen Deutung freilich grole Erfahrung
voraussetzt.

Prognose im Anfang bei der Moglichkeit zweckméaBiger Behand-
lung vergens ad bonum; in den vorgeriickten Stadien meist mala.
Komplikation im Anfang besonders Pleuritis; weitere mogliche
Komplikationen: Pneumothorax, Miliartuberkulose, Tuberkulose
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anderer Organe (Kehlkopf-, Darmtuberkulose, tuberkulése Menin-
gitis, Peritonitis usw.), allgemeine Amyloidentartung.

Bei Kindern kann Bronchialdrisentuberkulose lange die
einzige Lokalisation der tuberkulésen Erkrankung bleiben. Die
Diagnose geschieht durch das Rontgenbild, bleibt aber oft unsicher,
da Schwellung der Bronchialdrisen auch auf einfacher Reizung
durch Rauch- und Staubinhalation beruhen kann. Unterstiitzt
wird die Diagnose durch die Bronchophonie der Wirbelsiule
(’Espinesches Zeichen) vgl. 8. 116.

Pneumothorax. Derselbe tritt selten bei Gesunden (durch
Trauma, Rippenfraktur, Uberanstrengung) ein ; meist als Sekundir-
erkrankung bei Phthisis oder infolge eines durchgebrochenen
Empyems, seltener bei Gangrin, Abscef3, ganz selten bei Emphysem.
Aus therapeutischen Griinden wird er oft kiinstlich angelegt.
Die physikalischen Zeichen sind:

Erweiterung der befallenen Thoraxhilfte und Zuriickbleiben
derselben bei der dyspnoischen Atmung: Perkussion: abnorm
lauter, tiefer Schall (meistnicht tympanitisch), metallischer Schall bei
Stibchen-Plessimeter-Perkussion. Auskultation: bei geschlossener
RiBoffnung gar kein Atemgerdusch, bei offenem Pneumothorax
amphorisches Atmen. Meist kommt es bald zu Flissigkeitsergul3:
Sero- oder Pyopneumothorax (Abb. 117) (Probepunktion); tber
der Flissigkeit Ddmpfung ohne Atemgerdusch und ohne Fremitus;
augenblicklicher Wechsel der Dampfungsgrenzen bei Lagewechsel.
Weithin hoérbares metallisches Plitschergerdusch beim Schiitteln
des Thorax (Succussio Hippocratis). Liegt die Offnung unter
dem Flissigkeitsspiegel, so entstehen sog. Wasserpfeifengerdusche.
Die Prognose ist meist von der Grundkrankheit bzw. der Mog-
lichkeit operativer Behandlung bedingt. (Bei Gesunden prognosis
bona.)

Putride Bronchitis wird diagnostiziert, wenn der Auswurf ibel-
riechend ist (beim Fehlen von Ozaena), auler putriden Pfrépfchen
keine charakteristischen Bestandteile enthdlt und dabei uber der
Lunge keine Dampfung, sondern nur die Zeichen der Bronchitis
nachweisbar sind.

Die Prognose richtet sich teils nach der Intensitit der Bronchitis, eventuell
vorhandener Bronchektasen, teils nach den von der Putrescenz hervorge-
rufenen Allgemeinerscheinungen. Putride Bronchitis ohne septische Erschei-
nungen gibt bei zweckméiBiger Behandlung meist gute Prognose. — Die putride
Bronchitis fiithrt nicht selten zu groflen Bronchektasen, welche das umliegende
Gewebe unter Umsténden stark komprimieren, und zu interstitiellen pneu-
monischen Prozessen. Auf diese Weise kann es bei putrider Bronchitis doch
zu Dampfungen kommen.

Gangraena pulmonum wird diagnostiziert aus dem stinkenden
Auswurf, welcher neben putriden Pfrépfchen (S.131) Lungen-
fetzen enthilt, und dem physikalischen Nachweis der nekrotischen
Lungenstelle: Dampfung, Bronchialatmen, feuchte Rasselgerdusche.
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Die Diagnose hat auch die Ursache der Gangrin festzustellen,
welche fiir die Prognose teilweise mafigebend ist: Trauma (meist
Quetschung), aspirierte Fremdkorper, schwere (asthenische) Pneu-
monie (besonders bei Potatoren, oft nach Influenza), Embolie,
durchgebrochene stinkende Abscesse von Bronchialdriisen, durch-
gebrochenes putrides Empyem, Ubergreifen gangrinsser Herde
vom Oesophagus, Wirbeln, Darm, Leber.

Fir die Prognose sind bestimmend 1. die Ausbreitung der Lokalaffektionen:
bei circumscripter Gangrin ohne wesentliche Héhlenbildung prognosis vergens
ad bonum, bei diffuser Gangrin mit Kavernenbildung prognosis mala; 2. die
Ursache der Gangrédn; Trauma und Pneumonie, Empyem, Bronchialdriisen-
abscesse geben verhaltnism#Big bessere Prognose; verjauchte Emboli, Uber-
greifen vom Oesophagus, den Wirbeln usw., meist schlechte; 3. die Allgemein-
erscheinungen; Zeichen schwerer Infektion (sehr schneller Puls, Delirien und
Kollaps) sind von iibler Vorbedeutung.

Himorrhagischer Lungeninfarkt wird diagnostiziert, wenn in Zusténden,
die mit vendser Thrombose einhergehen (Puerperium, Infektionen, Wunden,
Varicen, Phlebitiden, Decubitus usw., besonders Erweiterung des rechten
Herzens), plotzlich Seitenstiche, Husten und blutiges Sputum, oft unter Fieber
auftreten. Die Diagnose wird gesichert durch den Nachweis circumscripter
Infiltration (Démpfung, abgeschwichtes oder Bronchialatmen, Rasseln), oft auch
durch hinzutretendes pleuritisches Exsudat. Die Prognose ist von der Ursache
der Embolie und den Korperkriaften abhidngig; kleine, nicht infizierte Infarkte
resorbieren sich gut.

Lungenabsce8 wird diagnostiziert aus eitrigem Sputum mit elastischen
Fagern, ohne Tuberkelbacillen, bei remittierendem Fieber, wenn gleichzeitig
die Ursache des Abscesses (Pneumonie, infizierter Infarkt, Trauma) und die
lokalen Zeichen der Infiltration oder Héhlung nachzuweisen sind. Oft ist die
Diagnose nur durch das Rontgenbild zu stellen. Prognose abhingig von der
Ursache und den Allgemeinerscheinungen; der giinstige Ausgang besteht im
Durchbruch in den Bronchus mit folgender Heilung.

Lungentumor (meist Carcinom eines Hauptbronchus, seltener metastatische
Carcinome, auch Hypernephrome) verursacht lokale Dampfung, iiber der ge-
wohnlich schwaches Bronchialatmen, oft auch Rasselgerdusch zu horen ist. Die
Hauptvenen der Brustwand im Bereich der Dampfung zumeist geschwollen,
oft auch die Venen des entsprechenden Arms. Vielfach starke Schmerzen, oft
Aphonie durch Recurrenzlihmung. In vielen Fillen wird ein himbeergeleeartiges
Sputum entleert; oft Hamoptoe. Uber Krampfhusten s. S.102. Manchmal
besteht hamorrhaglsches Pleuraexsudat, oft Schwellung der Achseldriisen. Im
Verlauf des Leidens kommt es zu groBer Kachexie., Die Diagnose oft frithzeitig
durch Rontgenbild zu sichern.

Mediastinaltumoren machen die Kompressionserscheinungen der Lungen-
geschwulst und werden durch die Dédmpfungsfigur und das Rontgenbild erkannt.

Lungenechinococeus kann bei Zeichen einer Geschwulst nur diagnostiziert
werden, wenn Echinokokkenblasen mit dem Sputum entleert werden. Neuer-
dings hat man auch das Komplementbindungs-Verfahren fiir die Diagnose
verwertet.

Lungensyphilis kommt diagnostisch in Betracht bei diffusen Infiltrations-
bzw. Retraktionsprozessen, wenn tertiire Lues vorliegt (Wassermannsche
Reaktion) und Tuberkulose ausgeschlossen werden kann.

Aktinomykose der Lungen: Zeichen der Infiltration und Héhlenbildung
in der Lunge, vielfach mit sekundérer Pleuritis, Ubergreifen auf die umgebenden
Gewebe, Fistelbildung, Durchbruch. Die Diagnose wird gesichert durch den
Nachweis des Strahlenpilzes in gelben Koérnern, welche im Sputum enthalten
sind.
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VI. Diagnostik der Erkrankungen des
Zirkulationsapparates.

Fiir die Anamnese kommen besonders in Betracht: 1. Die frithere Lebens-
weise des Patienten: UbergroBe Kérperanstrengung verursacht idiopathische
Herzkrankheit, desgleichen grofle psychische Erregungen. Zu iippiges
Essen und Trinken verursacht oft erhdohten Blutdruck bzw. GefidfB-Seitendruck,
infolgedessen Arteriosklerose und Herzerkrankung. Wohlleben macht zu fett
(Fettherz). Alkoholismus fithrt zu Mpyokarditis; {ibermiBiger Genuf
von Tabak zu nervisen Herzbeschwerden und Arteriosklerose. 2. Friihere
Krankheiten: Akuter Gelenkrheumatismus, in zweiter Reihe alle anderen
akuten Infektionskrankheiten (Scharlach, Erysipel, Diphtherie usw.) fithren
oft zu Endokarditis oder zu Myokarditis. Syphilis fithrt zu Mesaortitis, Aorten-
insuffizienz, Aneurysma, Myokarditis. 3. Frither bereits vorhanden gewesene
Symptome von Herz- oder Nierenkrankheiten.

Die Diagnose der Erkrankungen des Herzens stiitzt sich auf
die subjektiven Symptome: abnorme Sensationen in der Herz-
gegend, Herzklopfen, Beklemmungsgefithl; auf das Vorhanden-
sein von Dyspnoe, Cyanose, Hydrops und auf die Resultate der
physikalischen Untersuchung von Herz und Gefiflen sowie auf
die Roéntgendurchleuchtung.

Klagen iiber Herzbeschwerden (Herzklopfen, Angstgefiihl
usw.) ohne objektive Dyspnoe, ohne Cyanose und Hydrops und
ohne physikalische Anomalien werden auf nervose Herzaffektionen
bezogen. Nicht selten sind die Klagen tber Herzbeschwerden
durch Druck des gefillten Magens verursacht, der das Zwerchfell
und Herz aufwirts dringt.

Mit der Diagnose der ,nervisen* Herzbeschwerden sei man iiberaus vor-
sichtig, da sich sowohl manche Formen der Myokarditis als auch adhésive
Perikarditis dem physikalischen Nachweis entziehen konnen.

Man findet oft voriibergehende Pulsbeschleunigung (Tachykardie) bei
nerviosen Herzbeschwerden infolge von Erregungen, Exzessen usw., auch bei
gewissen Verdauungsstérungen oder ohne nachweisbaren Grund. Anhaltende
Tachykardie durch Hyperthyreoidismus, besonders Basedowerkrankung. Oft
ist Tachykardie ein Zeichen organischer Herzkrankheit (vgl. S. 162).

Angina pectoris (Herzbriune) ist ein anfallsweise auftretender heftiger
Schmerz oder Druck in der Herzgegend, oft nach anderen Korpergegenden,
besonders dem linken Arm, ausstrahlend: der Anfall geht mit dem groften
Angstgefiibl, oft mit Todesfurcht einher. Angina pectoris ist ein Zeichen von
Verschlu3 von Asten der Coronararterie (Angina pectoris vera Heberdenii).
Doch kommen auch durch Embolie oder Thrombose oder Angiospasmus der
Angina pectoris #hnliche Schmerzanfille vor (Angina pectoris spuria), welche
wahrscheinlich auf Dehnung der Aortenwand beruhen) Aortalgie), diese pflegen
weniger schwer zu sein und sich h#ufig zu wiederholen, ohne den Patienten
objektiv ernstlich anzugreifen. Die Unterscheidung zwischen Angina pectoris
vera und spuria ist um so schwerer, als Angicspasmen auch auf Grund von Er-
regungen im autonomen Nervensystem ohne anatomische (sklerotische) Ver-
anderung der GefiBe auftreten konnen. In jedem Fall ist Angina pectoris als
ein sehr ernstes Symptom aufzufassen, welches die genaueste Untersuchung des
Zirkulationsapparates erfordert.

TUber Dyspnoe, Cyanose und Hydrops vgl. 8. 6, 7, 104.

Kardiales Asthma nennt man Anfille von Dyspnoe bei Herzkranken,
welche meist stunden-, seltener tagelang anhalten und von freien Intervallen
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gefolgt sind; kardiales Asthma kann bei allen Dilatationen des linken Ven-
trikels vorkommen. Die Differentialdiagnose gegenitber Bronchialasthma
beruht auf der h#ufig nachweisbaren Herzerweiterung und dem kleinen,
frequenten, oft unregelmiBigen Puls.

In Asthmaanfillen zweifelhafter Provenienz muf3 also auf die Herzunter-
suchung, besonders die Palpation des SpitzenstoBes und Fiihlen des Pulses,
der groBte Wert gelegt werden. Bei Bronchialasthma ist das Herz gesund.
Im iibrigen vermogen beide Zustinde in ihren Zeichen sich sehr zu n&hern,
da bei allen Schwichezustinden des linken Herzens Stauungsbronchitis
und sekundires Emphysem (Lungendehnung durch die Uberfilllung der
Lungengefsif3e) entstehen kann. Eine charakteristische Verschiedenheit liegt
oft in der Beschaffenheit des Sputums (s. S. 129). Dasselbe ist beim Bronchial-
asthma glasig, z&hschleimig mit weiBgelblichen Klimpchen, enthilt mikro-
skopisch Krystalle, Spiralen und eosinophile Zellen; das Sputum bei Kardial-
asthma zeigt oft Blutbeimischung und n#hert sich manchmal dem Auswurf
des Lungenddems, mikroskopisch enthélt es die sog. Herzfehlerzellen.

Der Hydrops der Herzkranken beginnt an den Knécheln und steigt lang-
sam nach aufwirts, befillt zuletzt die Hinde, Arme und das Gesicht; der Hydrops
bei Nierenleiden oft zuerst das Gesicht (Augenlider).

Bei hochgradiger Stauung kommt es in Herzkrankheiten zu maBiger Albu-
minurie; dabei ist der Urin hochgestellt und spéarlich; bei langer Dauer der
Stauung kommt es zu Nephritis.

Die objektive Untersuchung des Herzens besteht aus Inspektion
und Palpation, Perkussion und Auskultation des Herzens und
der groflen Gefifle, Untersuchung des Radialpulses, Feststellung
des Blutdruckes, Betrachtung des Harns, sowie Réntgendurch-
leuchtung. Fiir feinere Analyse der Rhythmusstérungen: Venen.-
pulsschreibung und Elektrokardiogramm.

Inspektion und Palpation.

Man sucht Lageund Stirkedes HerzstoBesunddes Spitzen-
stoBes festzustellen.

Als Herzstofl bezeichnet man die systolische Erschitterung
bzw. Hebung der ganzen Herzgegend; als Spitzenstofl bezeichnet
man die durch die Herzspitze verursachte sichtbare und fithlbare
Hervorwdélbung eines Intercostalraumes.

1. Lage des SpitzenstoBes., Bei Gesunden fihlt die auf die Herz-
gegend aufgelegte Hand eine schwache, systolische Erschiitte-
rung; der SpitzenstoB ist im 5. linken Intercostalraum, in der
Mitte zwischen Parasternal- und Mamillarlinie zu fiithlen,

Bei Kindern liegt der SpitzenstoB oft etwas hoher, bei alten Leuten um
einen Intercostalraum tiefer; bei tiefer Inspiration verschiebt sich der Spitzen-
stoB etwas nach abwirts. Auch von der Korperhaltung des Patienten ist die
Lage des SpitzenstoBes abhiingig. In aufrechter Haltung findet man ihn oft
tiefer als im Liegen; bei linker Seitenlage kann der SpitzenstoB, namentlich
bei schnell abgemagerten Menschen, einen Querfinger weit nach links riicken;
dann riickt er bei rechter Seitenlage bald in die normale Stelle zuriick.

Dauernde Verlagerurg des SpitzenstoB3es hat grofle diagnostische
Wichtigkeit; man schliefit daraus Erweiterung oder Verdrén-
gung des Herzens.

Verlagerung des SpitzenstoBes nach links bedeutet
a) Dilatation der linken Herzhilfte, b) Verdringung des

G. Klemperer, Klin. Diagnostik. 26. Aufl. 10
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ganzen Herzens nach links; in letzterem Fall ist auf der rechten
Seite ein Pleuraexsudat oder Pneumothorax, in seltenen Fillen
ein Tumor nachzuweisen oder linkerseits besteht retrahierende
Pleuritis.

Verlagerung des SpitzenstoBes nach rechts bedeutet
gtets Verdrangung des Herzens entweder durch linksseitiges
pleuritisches Exsudat bzw. Pneumothorax oder durch Retraktions-
prozesse auf der rechten Seite.

Verlagerung des Spitzenstoles nach abwirts entsteht
durch Hypertrophie des linken Ventrikels, seltener Aortenaneurysma,
auch Tiefstand des Zwerchfells.

Verlagerung des SpitzenstoBes nach aufwarts entsteht
nur durch -Hochdringung des Zwerchfells infolge tbermiBiger
Ausdehnung des Abdomens (Ascites, Meteorismus, Magenerweite-
rung, Tumoren, auch Schwangerschaft).

Bei dieser Aufwértsdringung tritt der SpitzenstoB auch oft nach auBen,
wodurch es dann Ofters zur filschlichen Annahme einer Herzerweiterung kommt
(vgl. S. 150).

2. Stirke des Herz- und SpitzenstoBes. Abschwichung des
Herz- und SpitzenstoBes bis zum Unfihlbarwerden kommt
vor: 1. bei sehr fetten Menschen; 2. bei Uberlagerung des Herzens
durch die Lunge: Volumen pulmonum auctum; 3. bei Flissig-
keitsergul im Perikard, selten Geschwulst desselben; 4. oft in
Schwichezustinden des Herzens.

Hierbei ist aber wesentlich zu bedenken, daf3 bei vielen gesunden Menschen
der SpitzenstoB iiberhaupt niemals zu fiihlen ist, weil die Herzspitze gegen die
Rippe und nicht gegen den Intercostalraum anschlagt.

Verstiarkung des Herz- und SpitzenstoBes: man fihls
einen ,hebenden‘ Impuls: 1. bei physiologisch vermehrter
Herztédtigkeit: bei psychischer Erregung, Anstrengung, auch
im Fieber; 2. bei Hypertrophie des Herzens; 3. oft bei Dila-
tation des Herzens; in diesem Fall ist der verstirkte Spitzen-
stoB3 gleichzeitig nach auBlen verlagert.

Wahrend die Abschwéchung des SpitzenstoBes bei nicht zu fetten und
nicht emphysematosen Leuten in vielen Fillen fiir Herzschwiche spricht, ist
die Verstirkung des Spitzenstoes durchaus nicht immer als Zeichen verstirkter
Herzkraft zu betrachten. Die Stérke der Wahrnehmung des HerzstoBes hidngt
nicht nur von der Arbeitsleistung des Herzens, sondern auch von der GréBe
der dem Thorax anliegenden Herzflaiche ab. — Die Systole des Ventrikels zer-
fillt in zwei Zeiten: zuerst kontrahiert sich der Ventrikel bei geschlossenen
Aortenklappen; er andert dabei in typischer Weise seine Form, hierdurch ent-
steht der HerzstoB; dabei bleibt aber sein Volum wunveridndert (VerschluB-
zeit). In dem zweiten Abschnitt der Systole offnen sich die Aortenklappen,
das Volum des Ventrikels verkleinert sich (Austreibungszeit). So erklirt
es sich, weshalb dilatierte, sehr geschwiichte Herzen oft bei kleinem Puls einen
hebenden Herzsto haben; in der Verschluflzeit schligt ein bedeutend groBeres
Herzvolum an die Brustwand als bei normal gefiilltem Herzen, und dabei wird
in der Austreibungszeit bedeutend weniger Blut in die Aorta getrieben als vom
gesunden Herzen.

Bei der Palpation fithlbare Gerdusche haben dieselbe Be-
deutung, als wenn sie durch die Auskultation wahrgenommen
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werden. Besonders bemerkenswert ist das schwirrende Ge-
rdusch, welches bei geniigendem Blutdruck iiber stenosierten
Herzostien gefithlt wird (Katzenschnurren), und zwar ist iber
der Herzspitze das prisystolische Schwirren charakteristisch fir
Mitralstenose, am rechten Sternalrand im zweiten Intercostal-
raum das systolische Schwirren charakteristisch fiir Aortenstenose.
(Doch ist an Aneurysma zu denken.)

Vorwolbung der Herzgegend lifit auf Dilatation und
Hypertrophie des Herzens oder perikarditischen Erguf} schliefien
(doch kommen auch rachitische Knochenverbiegungen in Frage).

Systolische Einziehung des 5. Intercostalraums durch
den Spitzensto kommt nur bei Synechie (Verwachsung) beider
Perikardialblitter nach abgelaufener Perikarditis vor; hierbei
besteht ofter Pulsus paradoxus (S. 163).

Sichtbare Pulsationen (dem Radialpuls isochron): ibor
der Aorta (ganz selten uber der Pulmonalis) bedeuten Aneu-
rysma (selten leitende Infiltration der beziiglichen Lungenpartien);
im Epigastrium oft ohne diagnostische Bedeutung (bei tief-
stehendem Zwerchfell), 6fters auf Dilatation des rechten Ventrikels
beruhend. Sichtbare Leberpulsationen, dem Venenpuls iso-
chron, haben dieselbe Bedeutung wie echter Venenpuls (Tricus-
pidalinsuffizienz).

Venenpulsationen, sichtbar am Bulbus der Vena jugularis
bzw. bei insuffizienten Bulbusklappen in der Jugularvene, sind
entweder der Herzsystole synchron (echter Venenpuls, prasystolisch-
gystolisch) oder sie gehen der Herzsystole voraus (diastolisch-
prisystolisch) (vgl. 8. 168).

Der echte Venenpuls ist das Hauptzeichen der Tricuspidal-
insuffizienz, der prisystolische (unechte) Venenpuls findet sich
oft bei vendser Stauung ohne Klappeninsuffizienz.

Perkussion des Herzens.

Durch die Perkussion werden die Herzgrenzen bestimmt. Hier-
bei ist zu unterscheiden der Bezirk der relativen Dimpfung,
innerhalb deren das Herz von der Lunge tiiberlagert ist, von dem
Bezirk der absoluten Dimpfung, innerhalb deren das Herz direkt
der Brustwand anliegt.

Zur Feststellung der absoluten Herzdimpfung perkutiert man
leise, um die Luft des benachbarten Lungengewebes nicht mit-
schwingen zu lassen. Die relative Herzddmpfung wird mit mittel-
starker Perkussion bestimmt.

Durch leiseste Perkussion (Schwellenwerts- oder Orthoperkussion nach
Goldscheider) kann man die gesamte Herzfigur einschlieBlich der groSen
Gefafle herausperkutieren. Dabei wird bei ruhiger Atmung in den Intercostal-
rdumen auf das Herz und die groBen GefdBe zu perkutiert. Man klopft dabei

auf die Grundphalanx des im 1. Interphalangealgelenkes gebeugten mit der
Spitze aufgesetzten Zeige- oder Mittelfingers in sagittaler Richtung.

10*
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Entscheidend fiir die Diagnose ist meist die Feststellung der
relativen Dimpfung, da diese die Projektion des ganzen Herzens
auf die Brustwand darstellt, wihrend die absolute Dimpfung
zum Teil von der Ausdehnung der Lunge abhingig ist.

Absolute Herzdampfung (Abb. §3): Die innere Grenze liuft
entlang dem linken Sternalrand, die duflere bildet einen nach auflen
leicht konvexen Bogen vom 4. Rippenknorpel bis zum 5. Inter-
costalraum (Parasternallinie), die obere Grenze liegt am unteren
Rande der 4. Rippe. Die untere Grenze ist gegen die Leberdimpfung

Abb. 53. Normale Herzgrenzen.

meist nicht abgrenzbar. In manchen Fillen reicht die absolute
Dampfung nach links bis zum SpitzenstoB.

Relative Herzdiampfung (Abb. 53): Die Grenze lauft rechts
dem rechten Sternalrand oder etwas auBerhalb von ihm entlang,
die duflere bildet einen ebenfalls nach auBlen konvexen Bogen,
der vom 3. Rippenknorpel bis zur Stelle des SpitzenstoBes reicht.
Die obere Grenze liegt am unteren Rande der 3. Rippe.

Bei Kindern ist die Hérzdﬁmpfung etwas groBer, bei alten Leuten kleiner.
Jede tiefe Inspiration verkleinert die Herzddmpfung. Die duBere Grenze riickt
bei linker Seitenlage nicht selten etwa einen Querfinger nach auBen.

Wihrend man frither die HerzgroBe als einen unverinderlichen
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Faktor ansah, haben insbesondere die Rontgenbilder gelehrt, daB
die HerzgroBle variabel ist und nicht nur von dem wechselnden
Muskeltonus, sondern auch von der Blutfallung abhingt. Nach
groBlen Blutverlusten wird das Herz kleiner, nach Regeneration
der Blutungen wieder grofier. Das kleine Herz der Andmischen
wird als Tropfenherz bezeichnet.

Dauernde Vergrofierung der Herzdimpfungsfigur ist das wich-
tigste Zeichen vorgeschrittener Herzkrankheit. Seitliche Verbreite-

Abb. 54, Herzgrenzen bei Aorteninsuffizienz.

rung der Herzdimpfung bedeutet in der Regel Dilatation der
Ventrikel. Die Dilatation bildet das zweite Stadium derjenigen
Herzkrankheiten, deren erstes Stadium die Hypertrophie bedeutet,
wenn nimlich das Herz vermehrte Arbeit zu leisten hat. In den-
jenigen Herzkrankheiten, welche durch direkte Schwichung zur
Dehnung der Herzmuskulatur fithren, tritt die Dilatation gleich
im Beginn ein.

1. Verbreiterung der Herzddmpfung nach links iber
die Mamillarlinie hinaus bedeutet Dilatation des linken Ventrikels;
diese kommt zustande durch Aorteninsuffizienz (Abb. 54) oder
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Stenose, durch Mitralinsuffizienz und durch die Ursachen der
chronischen Herzmuskelkrankheiten (s. S. 177).

Einmalige, iiberm4Bige Korperanstrengung (Heben einer schweren Last,
langes Schnellaufen, allzu schnelles Radfahren usw.) fithrt nur bei schon bestehen-
der Erkrankung des Herzens eine akute Dehnung herbei, beim gesunden
Herzen verhindert der Muskeltonus die Uberdehnung. Seltenerweise tritt
plotzlicher Tod durch Lihmung des akut iiberanstrengten Herzens ein.

Abb. 55. Herzgrenzen bei Mitralstenose.

Vorgetduscht wird linksseitige Herzerweiterung durch Hochstand des
Zwerchfells, wodurch das Herz in groSter Ausdehnung der Brustwand an-
gelagert wird. Dabei riickt der Herzsto8 nach auBen (aber im Gegensatz zur
wirklichen Erweiterung auch nach oben). Durch Beseitigung der Auftreibung
des Bauches werden die normalen Verhéltnisse wieder hergestellt.

2. Verbreiterung der Herzdimpfung nach rechts be-
deutet Dilatation des rechten Ventrikels (leerer Schall auf der
unteren Hilfte des Sternums kann aber auch durch bloBe Fett-
anhiufung, bei schwichlichen Personen auch durch Zuriickweichen
der wenig atmenden Lunge bedingt sein); die Dilatation des rechten
Ventrikels kommt zustande bei Mitralstenose (Abb. 55) und Insuf-
fizienz, bei Klappenfehlern des rechten Herzens, sowie bei Volumen
pulmonum auctum, Kyphoskoliose, chronischer Pleuritis.
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3. Gleichzeitige Verbreiterung der Herzdidmpfung
nach beiden Seiten und nach oben bedeutet Flissigkeitsergull
im Perikard (Perikarditis oder Hydroperikard). Die Dimpfungs-
figur bildet ein gleichschenkliges Dreieck, dessen stumpfe Spitze
im 3. bis 1. Intercostalraum liegt.

In jedem Fall von VergroBerung der Herzdimpfung ist jedoch die Frage
zu erwigen, ob es sich um wirkliche Volumzunahme (Dilatation) handelt
oder vielmehr 1. um Verschiebung des ganzen Herzens, 2. um Zuriicktreten von
bedeckender Lunge, so daB eine groflere Oberfliche des Herzens direkt der
Brustwand anliegt. — Die Herzddmpfung wird verschoben durch Pneumo-
thorax, pleuritisches Exsudat, Tumoren, Schrumpfungsprozesse der Pleura
und Lunge; die Herzddmpfung wird von Lunge entbloBt bei Schrumpfung
der Lunge; bei schwichlichen Personen, namentlich chlorotischen Midchen,
ist die Inspiration oft so wenig ausgiebig, daB das Herz nur in geringem MafBe
von den Lungen tiiberdeckt und dadurch eine rechtsseitige Erweiterung vor-
getiuscht wird; auch wird das Herz der Brustwand mehr angedringt durch
Hochdringen des Zwerchfells (Ascites, Graviditat usw.). Bei Situs viscerum
inversus liegt das ganze Herz rechts, die Leber links.

Hypertrophie des Herzens ist durch die Perkussion gewdhnlich
nicht nachweisbar; erst wenn Dilatation zur Hypertrophie hinzu-
tritt, kann man den perkutorischen Nachweis fiihren.

Die Hypertrophie des linken Ventrikels wird diagnostiziert
aus dem hebenden Spitzenstoll zugleich mit abnorm hoher Spannung
des Radialpulses, Verstirkung des ersten (systolischen) Mitraltons
und besonders des zweiten (diastolischen) Aortentons.

Die Hypertrophie des rechten Ventrikels wird diagnostiziert
aus der abnormen Stirke des diastolischen Pulmonaltons.

Die Hypertrophie kennzeichnet das Bestreben des Organismus, die krank-
machende Ursache zu iiberwinden, ist also nicht als eigentliche Krankheit,
sondern vielmehr als erwiinschter Ausgleich anzusehen. Die Hypertrophie kann
zur Norm zuriickkehren, wenn die Ursache fortfillt, z. B. korperliche Uber-
anstrengung. Dauert die Ursache fort, wie bei Herzfehlern, so geht die Hyper-
trophie schlieBlich in Dilatation iiber, doch kann bei zweckmiBigem Leben der
Eintritt betrichtlicher Dilatation Jahrzehnte hinausgeschoben werden.

Dauernde Verkleinerung bzw. Verschwinden der Herz-
dimpfung kommt zustande durch das Uberlagern der geblihten
Lunge, bei Volumen pulmonum auctum.

Lufteintritt ins Perikard (Pneumoperikard) gibt an Stelle der Herz-
dampfung tympanitischen oder metallischen Schall: dies ist ein meist tédliches,
juBerst seltenes Ereignis, hervorgerufen durch Trauma (Stich, SchuB) oder durch
Perforation von Magengeschwiir oder Lungenkavernen in den Herzbeutel.

Dimpfung auf dem oberen Teil des Sternums bzw. dicht
neben demselben bedeutet Verbreiterung der Aorta (Aortitis bzw.
Aneurysma des Arcus aortae) oder Verbreiterung der Vena cava
superior durch starke vendse Stauung (Gefifbanddimpfung). Auch
Tumorbildung unter dem Brustbein verursacht sternale Dampfung.
(Mediastinaltumor, in ganz seltenen Fillen vergroflerte Thymus-
driise oder substernale Struma.)
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Auskultation des Herzens.

Die Auskultation des Herzens zeigt, ob Klappenfehler vor-
handen sind oder nicht; die Klappenfehler erkennt man an typischen
Gerduschen. Reine Tone beweisen die Intaktheit der Klappen;
aber trotz reiner Tone kann das Herz krank, hypertrophisch und
dilatiert sein. Hypertrophie bzw. Dilatation des Herzens
bei reinen Toénen beruht auf Herzmuskelerkrankung
(idiopathischer Herzkrankheit, chronischer Myokarditis, Myo-
degeneratio).

Normaler und verstirkter Ton.

Man auskultiert die Tone der Mitralis iiber der Herzspitze,
dieder Tricuspidalis amrechten Sternalrand am 5. und 6. Rippen-
knorpel, die der Aortenklappen am rechten Sternalrand im
2. Intercostalraum, die der Pulmonalklappen am linken Sternal-
rand im 2. Intercostalraum.

Uber jeder Klappe hért man einen systolischen Ton wihrend
der Kontraktion der Ventrikel und einen diastolischen Ton wihrend
der Erschlaffung der Ventrikel.

Uber der Mitralis und Tricuspidalis entstebt nur je ein Ton, der systolische,
durch die Spannung (Steifung) der sich schlieBenden Klappen und die Muskel-
kontraktion des Ventrikels; der diastolische Ton ist fortgeleitet von der Aorta
bzw. Pulmonalis. Uber den arteriellen Ostien entstehen je 2 Tone, der systolische
durch die Spannung des sich erweiternden Gefdfrohrs, der diastolische durch
die Spannung (Steifung) der sich schlieBenden Klappen. Die Stérke des Tones
hiingt von der Intensitit der Klappenspannung ab, diese ist durch die Hohe
des Blutdruckes bedingt.

Uber der Mitralis und Tricuspidalis ist normal der systolische
Ton etwas stiarker als der diastolische; tiber Pulmonalis und Aorta
ist normal der diastolische stirker als der systolische.

Abnorme Verstirkung des systolischen Mitraltones zu héren
bei Hypertrophie des linken Ventrikels, doch auch bei physiologisch
vermehrter Herzarbeit (Anstrengung, Erregung sowie im Fieber).

Abnorme Abschwichung des systolischen Mitraltones bei
allen Schwichezustinden des (in diesem Fall oft dilatierten) linken
Ventrikels.

Abnorme Verstirkung des 2. Pulmonaltones bedeutet Hyper-
trophie des rechten Ventrikels bei Mitralfehlern und Stauungen im
kleinen Kreislauf (Kyphoskoliose, Emphysem, Pleuraschwarte).

Abnorme Verstirkung des 2. Aortentones bedeutet Hyper-
trophie des linken Ventrikels, besonders bei Arteriosklerose, Nieren-
schrumpfung und essentieller Hypertonie.

Verstdrkung des 2. Aortentones kann auch voriibergehend durch korper-
liche Uberanstrengung oder psychogene Mehrleistung des Herzens verursacht sein.

Alle Herztone sind gleichmiBig abgeschwéidcht horbar bei Herzschwiiche,
sowie bei Emphysem, Fettherz und perikarditischem Exsudat.

Musikalisches Timbre der Herztone liBt wesentliche diagnostische
Schliisse nicht zu; es ist meist durch vermehrte Spannung der Klappensegel, in
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seltenen Féllen wohl auch infolge Spannung eines den Ventrikel durchziehenden
Sehnenfadens verursacht.

Metallischer Klang der Herztone (oft in Entfernung horbar) beweist
das Vorhandensein grofierer Luftriume neben dem Herzen: also bei groflen
Lungenkavernen, Pneumothorax, Magenerweiterung und (hochst selten) bei
Pneumoperikard.

Spaltung der Herztéone, von geringerem diagnostischem Wert, findet
sich auch bei Gesunden, besonders hiufig Spaltung des systolischen Tones an
der Spitze bei Herzhypertrophie nach Nierenschrumpfung, Spaltung des dia-
stolischen Tones infolge von Mitralstenose. Spaltung des 2. Tones verleiht den
Herztonen den Charakter des Galopprhythmus, wesentlicher diagnostischer
Wert ist ihm nicht beizulegen.

Geriusche.

Man untérscheidet systolische und diastolische Gerfdusche: man er-
kennt sie als systolisch oder diastolisch, je nachdem sie mit dem HerzstoB (bzw.
dem Puls) isochron sind oder nicht. Ein diastolisches Ger#usch, welches un-
mittelbar dem Herzsto3 vorhergeht, heit prasystolisch. Ein Gerdusch erfolgt
entweder gleichzeitig mit einem Ton bzw. nach einem Ton oder ganz ohne Ton.

Die Gerdusche sind am besten hérbar in der Verlingerung der
Richtung des Blutstromes, von dem sie erzeugt werden; man aus-
kultiert deshalb bei Insuffizienz der Mitralis das systolische Ge-
riusch auch im zweiten linken Intercostalraum, bei Aorteninsuffi-
zienz das diastolische Gerdusch am besten mitten auf dem Sternum,
bzw. am linken Sternalrand im dritten Intercostalraum.

Das systolische Gerdusch an der Mitralis bedeutet In-
suffizienz der Mitralis. Dieses Geriusch kann auf anatomischer
(organischer) Verdnderung (Endokarditis) beruhen; es kann aber
auch anorganisch oder akzidentell sein.

Akzidentelle Ger#usche werden durch Umschlagen der Klappenrinder
infolge Dehnung der Papillarmuskeln oder durch relative Insuffizienz infolge
Dilatation des Ventrikels verursacht. Bei schwéchlichen Kindern kann auch
relative Stenose der Pulmonalarterie ein systolisches Ger#iusch verursachen.
Akzidentelle Gerausche sind weich, blasend, gewohnlich nur systolisch.

Das systolische Gerdusch an der Spitze bzw. im 2. Intercostal-
raum links vom Sternum wird als anorganisch betrachtet, wenn
Patient fiebert, blutarm oder schlecht gendhrt ist und das
Gersiusch mit der Zeit verschwindet. Es gilt als auf Endokarditis
beruhend, wenn geniigende Atiologie fiir dieselbe vorliegt (besonders
Gelenkrheumatismus) und andere Zeichen des Klappenfehlers
nachweisbar sind (Verstirkung des 2. Pulmonaltones, Dilatation
des rechten Ventrikels usw.).

Diastolisches (pridsystolisches) Gerdusch an der Mitralis
bedeutet Mitralstenose.

Systolisches Gerdusch an der Aorta bedeutet Arteriosklerose,
Aortitis luica, bzw. Aneurysma, seltener Aortenstenose.

Bei slteren Leuten bedeutet das systolische Gerfdusch meist chronische
Endaortitis (Arteriosklerose), dabei ist der 2. Ton akzentuiert; bei Aorten-
stenose fehlt der 2. Ton oder ist sehr schwach.

Diastolisches Gerdusch iiber der Aorta bedeutet Aorten-
insuffizienz, durch Endokarditis oder Arteriosklerose oder Lues
entstanden.
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Hort man zwei Gerdusche, so ist stets auf das diastolische
der grofere Wert zu legen.

Diastolische Gerdusche sind nur sehr selten akzidentell oder auf relativer
Insuffizienz beruhend.

Die Stirke und der Charakter des Gerdusches ist fiir die Prognose
des Klappenfehlers nur teilweise mafgebend.

Die Starke des Gerdusches ist nur zum Teil von der Schwere der ana-
tomischen Verdnderung, mehr von der Geschwindigkeit des Blutstroms, der
Gléatte oder Rauhigkeit der Wandungen abhéingig. Der Charakter der Gerdusche
wird als hauchend, blasend, gieBend, schabend, kratzend usw. bezeichnet.

Perikardiale Reibegerdusche sind der Herzaktion nicht
synchron, scheinen bei der Auskultation dem Ohr niher als endo-
kardiale Gerdusche, oft in unregelméiBigen Absédtzen horbar (trotz-
dem sind Verwechslungen mit Klappengerduschen oft schwer zu
vermeiden). Sie beweisen fibrinose Auflagerungen auf dem Perikard
(Pericarditis fibrinosa). Von der Atmung sind sie bis auf sehr tiefe
Inspirationen unabhingig.

Extraperikardiale Reibegerdusche, zwischen Pleura und
duBerem Perikardialblatt entstehend, vom Charakter der pleuriti-
schen Gerdusche, meist etwas knatternd, sind von der Respiration
abhingig und verschwinden bei angehaltenem Atem.

Graphische Darstellung der Herzténe und Herzgeriusche.

Herzténe und Herzgerdusche sind ebenso wie die Atemgerdusche aus ver-
schieden hohen Komponenten zusammengesetzte Klanggemische. Auch fiir
diese Schallerscheinungen gelten die im Xapitel iiber die Atemgerdusche
gemachten prinzipiellen theoretischen Krorterungen (vgl. S.117). Die hier
wiedergegebenen Kurven sind gleichfalls nach dem, erstmalig von K. Posener
und F. Trendelenburg angegebenen Prinzip des ,,gehdrdhnlich‘ arbeitenden
Verstiarkers aufgezeichnet und geben daher ein dem Auskultationsbefund ent-
sprechendes Abbild der Herzschallphdnomene. Abb. 56 zeigt die normalen Herz-
tone einer gesunden Person. 1. Ton: zwei kraftige Schwingungen, etwa 75 Hertz,
2. Ton: eine kriftige, zwei schwichere Schwingungen, etwa 100 Hertz. (Zwischen
1. und 2. Ton ist hier das seltene Phidnomen eines 3. Herztones angedeutet.
Dieser Schall war zwar elektrisch registrierbar, aber nicht horbar.)

ADbb. 57 veranschaulicht das laute und rauhe systolische Gerdusch bei einer
Mitralinsuffizienz, Abb. 58 das leise systolische und das diastolische Gerdusch bei
einer Aorteninsuffizienz. Abb. 59 ist die Schallkurve von einer Kranken mit
Insuffizienz und Stenose des Mitralostiums. Auf das leise kreszendoartig an-
schwellende prasystolische Gerdusch folgt der 1. Ton mit mehreren hohen
annidhernd periodischen Schwingungen, dann das leise, gieBende systolische
Gerdusch. Der 2. Ton ist gespalten.

Die endokardialen Gerdusche, gleichgiiltig, ob sie durch Klappenfehler
bedingt sind, oder akzidentell, haben alle ihre wesentlichsten Komponenten
in dem, verhiltnismaBig engen Klangbereich zwischen 200 und 400 Hertz. Peri-
karditisches Reiben liegt wesentlich hoher (800 —1000 Hertz). Der Kurvenverlauf
ist gewohnlich sehr unregelmiBig. Die Analyse der Schallbilder hat ergeben,
daB eine besonders unregelmiBige Folge von Frequenzen und Amplituden
einen rauhen evtl. tiefen Gehorseindruck hinterlaBt, verhiltnismiBig gleich-
miBige Schwingungsfolge dagegen einem gieBenden Charakter des Gerdusches
entspricht.
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Vollkommen regelmé#Biger, periodischer Schwingungsverlauf kommt dann
zustande, wenn durch den Blutstrom Gebilde von gewisser Héirte zum Schwingen
angeregt werden. So kann man auf Abb. 59 an der Stelle des 1. Tones einige
nahezu periodische Schwingungen erkennen, welche durch die Anspannung

2. Ton

2. Ton
Schallkurve normaler Herztone.

Abb. 58.
Abb, 57. Schallkurve des systolischen Geriusches.

1. Ton

1. Ton

der durch indurative Prozesse verhirteten Mitralsegel bei der Systole bedingt
sind. Der auf Abb. 60 wiedergegebene ,,klingende‘* 2. Aortenton eines Mannes
mit hochgradiger Aortensklerose zeigt diese periodische Schwingungen in aus-
gesprochener Weise. Der Ton war als musikalisch anmutender, fast reiner
Klang zu horen. In solchen Fillen gestattet also die graphische Schallanalyse
weitgehende Riickschliisse auf anatomische Verdnderungen am Herzen und
den grofien Gefifien.
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Abb. 60. Klingender 2. Aortenton (Arteriosklerose).

2. Ton

Auskultation der GefiBe.

Die Auskultation der GeféBle 148t in manchen Fillen die Diagnose eines
Klappenfehlers fester begriinden.

Die Systole des Herzens entspricht der Diastole der Gef4dBe: herzsystolisch
= gefiiBdiastolisch; herzdiastolisch = gefdBsystolisch.
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Man auskultiert die Carotis am besten am Innenrand des Musculus sterno-
cleidomastoideus in der Hohe des Schildknorpels; die Subclavia im #uBeren
Teil der Fossa supraclavicularis.

Uber Carotis und Subclavia hoért man normal 2 Tone, der erste (herz-
systolische) entsteht durch Spannung der GefiB8wandung, der zweite (herz-
diastolische) ist von den Aortenklappen fortgeleitet.

Bei Aorteninsuffizienz hort man tiiber den Carotiden ein sigendes,
herzsystolisches Gerdausch, durch die auBerordentlich jahe Spannung der Caro-
tidenwand im Moment des Eintretens des Blutstroms veranla8t; dagegen fehlt
der zweite Ton, da er an den Aortenklappen nicht gebildet wird; ein systolisches
Gerdusch ist auch oft bei Aortenstenose, Mitralinsuffizienz, arteriosklerotischer
Endaortitis vom Herzen bzw. der Aorta her fortgeleitet zu horen.

Man kann auBerdem noch die entfernteren Arterien (Cruralis in der
Leistenbeuge, Brachialis in der Ellenbogenbeuge, Radialis oberhalb des Hand-
gelenks) auskultieren. Beim Gesunden hort man iiber diesen Geféen weder
Ton noch Gerdusch; bei starkem Druck mit dem Stethoskop erzeugt man ein
(arterien-diastolisches) Druckgerdusch; bei sehr starkem Druck nimmt man
dasselbe als Ton wahr. Abnormes Tonen selbst der kleineren Arterien (Hohl-
handbogen, Cubitalis usw.) findet sich bei Aorteninsuffizienz. Doppelton
an der Cruralis bei Aorteninsuffizienz, Mitralstenose, Schwangerschaft, Blei-
kolik.

‘Wirkliche (ohne Druck horbare) Gerédusche iiber den entfernteren Arterien
beweisen Ortliches Aneurysma, in diesem Kall sind die Gerdusche meist fithlbar.

Uber den Venen des Gesunden ist normal nichts zu héren. Man auskultiert
die Vena jugularis am &uBeren Rande des Sternocleidomastoideus in der
Hohe des Schildknorpels.

Bei vielen Andmien und Chlorosen auskultiert man tiber der Vena jugularis
ein laut sausendes Gerdusch (Nonnensausen), welches am stirksten gehort
wird, wenn der Patient den Kopf nach der anderen Seite dreht. Uber der Vena
cruralis ist nur bei sehr hochgradigen Andmien ein Gerdusch zu horen.

Betrachtung der Capillaren.

Fiir gewohnlich ist der Capillarpuls nur bei Herzhypertrophie, besonders
bei Aorteninsuffizienz sichtbar.

Auch die mikroskopische Betrachtung der Capillaren kann fiir die Dia-
gnostik nutzbar gemacht werden. (O. Miillers Capillaroskopie.) Bei Be-
trachtung der Capillaren am Nagelfalz nach Durchscheinendmachen der Haut
mittels Cederndl sieht man im auffallenden Licht mikroskopisch die Capillar-
schleifen mit zarten parallelen Schenkeln und in diesen deutlich die Blut-
stromung. Bei einigen Krankheitszustinden, z. B. Stauung, Herzfehlern, Nieren-
erkrankungen, geht die feine Schleifenform verloren, man sieht stark gewundene
und verdickte Capillaren mit unregelmafBiger korniger Blutstromung. Auch bei
vegetativen Neurosen ist die Form der Capillaren in charakteristischer Weise
verdndert: man bemerkt eine Angleichung des Kalibers des venosen Schenkels
an den arteriellen.

Réntgenuntersuchung.

DurchRéntgendurchleuchtung und Réntgenphotographie werden
die Ergebnisse der physikalischen Untersuchung kontrolliert und
objektiviert, in Einzelfillen auch wohl verfeinert. Keinesfalls wird
die Wichtigkeit der Perkussion und Auskultation dadurch ver-
ringert. Ein gut ausgebildeter Arzt wird nur in seltenen Féllen
der Rontgenuntersuchung unbedingt bedurfen, da er durch Be-
schauen, Betasten, Beklopfen und Behorchen den Zustand des
Herzens fast immer sicher erkennt.
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Die Untersuchung des Herzens geschieht gewodhnlich zuerst mit der ein-
fachen Durchleuchtung im dorso-ventralen Durchmesser, wobei man die GroBen.
und Lageverhdltnisse des Herzens und der Gefifle annidhernd beurteilen kann.
Eine exakte Messung der Herzgrofle ist auf diese Weise nicht moglich, da die
divergierenden Rontgenstrahlen je nach der Entfernung des Herzens vom
Fokus der Rohre dessen Schattenri verschieden groB erscheinen lassen. Zur
objektiven Feststellung der Herzgrenzen hat man vielfach die Orthodiagraphie
nach Moritz benutzt, welche durch einen mit der beweglichen Rontgenréhre
fest verbundenen Visierungsapparat unter alleiniger Benutzung des Zentral-
strahls die Herzsilhouette auf das Glas des Fluorescenzschirms aufzeichnet, wo-
von man sich Pausen herstellt. Die orthodiagraphische Herzfigur kann mit dem

Abb. 61. Normales Herz.

Zentimetermaf ausgemessen werden; es sind bestimmte MaBe der Herzlinge
und Herzbreite, sowie des rechten und linken Medianabstandes als Normal-
mafe bezeichnet worden, doch koénnen dieselben nur als Durchschnittswerte
gelten; geringe Herzerweiterungen kénnen durch diese MaBbestimmung weder
festgestellt, noch ausgeschlossen werden. Die Objektivitit des orthodia-
graphischen Verfahrens existiert nur in der Theorie, da bei der Aufzeichnung
der Grenzpunkte die Subjektivitit des Untersuchers nicht auszuschlieBen ist.
Darum ist fiir die Feststellung der HerzgrdoB8e die Rontgenphotographie als
Momentfernaufnahme vorzuziehen.

Zur Feststellung der Herzgréfe bedient man sich der sog.
Teleréntgenographie, bei welcher ein Abstand von etwa 2 m
zwischen Fokus und Projektionsfliche gewihlt wird. In dieser
Entfernung ist die Differenz zwischen Roéntgenschatten und ana-
tomischer Herzgrofle praktisch ausgeschaltet. Bei der Aufnahme
ist stets die gleiche Phase der Atmung einzuhalten, da bei der
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Inspiration das Herz durch Tiefertreten des Zwerchfells nach unten
und medianwarts riickt, wodurch der Herzschatten sich ver-
schmilert. Am normalen Herzschatten (Abb. 61) entspricht der
rechte Rand in seinem oberen Teil gewdhnlich der aufsteigenden
Aorta oder der Vena cava superior, der untere Teil dem rechten
Yorhof; der rechte Ventrikel ist nicht sichtbar; man kann nur
aus dem Bild des Vorhofschattens auf die Verhiltnisse des rechten
Ventrikels schlieBen. Am linken Rand unterscheidet man 3 bzw.

Abb. 62. VergrioBertes Herz von Mitralkonfiguration; starkes Vorspringen des
2. Bogens; Stauungszeichnung der LungengefifBe.

4 Bogen: der obere entspricht dem Arcus und dem Anfangsteil der
absteigenden Aorta, der mittlere der Arteria pulmonalis und dem
linken Herzohr (oft getrennt sichtbar); der untere linke Bogen
entspricht dem Rand des linken Ventrikels.

Die pathologische Vergroflerung des Herzens ist im Réntgen-
bild nur durch den Vergleich mit den ibrigen festen Maflen des
Brustkorbs zu beurteilen.

Die Verschmilerung der Herzfigur in Medianstellung wird als
Tropfenherz bezeichnet (vgl. S. 149 und 175).

Mitralfehler fithren zur Erweiterung des linken Vorhofs, sowie
zum verstirkten Hervortreten der Arteria pulmonalis, welche sich
im Vorspringen des zweiten Bogens zu erkennen geben. Die Er-
weiterung des linken Vorhofs ist besonders deutlich im ersten
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schragen Durchmesser als Ausbuchtung nach hinten erkennbar.
Da die Aorta weniger Blut erhilt, tritt der Aortenbogen zuriick,
wahrend rechte und linke Herzkammer sich erweitern, sog. Mitral-
konfiguration (Abb. 62).

Aorteninsuffizienz fithrt zur starken Erweiterung des linken
Ventrikels; im Roéntgenbild zeigt sich die ,,querliegende Eiform*

Abb. 63. Stark vergrdBertes Herz von Aortenkonfiguration; starkes Vorspringen
des linken Ventrikels (3. Bogens), Vorspringen des absteigenden Aortenbogens
(1. Bogens), Fehlen des 2. Bogens.

desselben, wihrend der mittlere Bogen fehlt, sog. Aortenkonfigu-
ration (Abb. 63).

Sehr charakteristisch ist das Bild des Aortenaneurysmas
(Abb. 65), wobei man sich vor Verwechslungen mit einfachen,
spindelférmigen Erweiterungen der Aorta besonders in acht nehmen
muB. Geringere Erweiterungen der Aorta sind bei der seitlichen
Durchleuchtung im schrigen Durchmesser besser als bei
Aufnahmen von vorn zu erkennen. Der Raum zwischen dem
Gefiafschatten und der Wirbelséiule (das sog. Mittelfeld), der normal
als heller Streifen sichtbar wird, kann von einem sich nach hinten



Abb. 64. Enorm vergroBerter Herzschatter von ausgesprochener Dreiecksform:
perikarditischer ErguB, Stauung in den Lungen.

Abb. 65. GroBes Aneurysma der absteigenden Aorta, Verbreiterung des linken
Herzschattens.

G. Klemperer, Klin. Diagnostik. 26. Aufl. 11
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ausdehnenden Aneurysma verschattet und ausgefullt werden.
Im tibrigen unterscheidet man zwischen Aneurysmen und Media-
stinaltumoren, welche durch ihre Form und unregelmifige Be-
grenzung erkannt werden. Die Pulsation ist differentialdiagnostisch
schwerer zu verwerten, da sich dieselbe von der Aorta auf Tumoren
fortpflanzt und die Aneurysmen oft tiberhaupt nicht pulsieren.

Auch die Verlagerungen des Herzens durch Pleuraergiisse und
pleuritische Verwachsungen sind im Rdéntgenbild zu erkennen;
ebenso der Situs inversus. — Der perikarditische Ergull gibt
ein charakteristisches Bild, welches einem wassergefiillten Gummi-
beutel gleicht, der auf einem Teller lagert, bisweilen typische Drei-
ecksform (Abb. 64),

Der Puls.

Die Frequenz des Pulses betrigt bei gesunden Erwachsenen
60—80 Schlige in der Minute, wechselnd nach Temperament,
Tageszeit und jeweiligem Zustand des Korpers und Gemiites; bei
kleinen Kindern 100—140.

Pulsverlangsamung (Bradykardie, Pulsus rarus) findet sich
in den verschiedensten Zustinden, hervorgerufen durch Vagus-
reizung oder Sympathicuslihmung bzw. Reizung oder Lihmung
intrakardialer Zentra. Besonders zu beachten ist das Vorkommen
von Bradykardie in Erschopfungszustinden nach Krisen und im
Beginn der Rekonvaleszenz, bei erhohtem Hirndruck (Meningitis,
Hirntumor, grofer Hirnblutung), bei Ikterus (Wirkung der Gallen-
sduren) und bei Kolik, wo es differentialdiagnostisch gegen Peri-
tonitis in Betracht kommt. Unter den Herzerkrankungen findet
sich Pulsus rarus am héufigsten bei der Stenose der Aorta, doch
auch bei manchen Herzkrankheiten mit normalem Klappenapparat
(besonders Coronarsklerose, auch Fettherz) und infolge der Ein-
wirkung mancher Medikamente (besonders Digitalis und Salicyl-
siure).

Uber die Bradykardie mit zeitweisen Anfiillen von Ohnmacht und Krampfen
(Stokes - Adamsscher Symptomenkomplex) s. S. 165.

Pulsbeschleunigung (Tachykardie, Pulsus frequens), hervor-
gerufen durch Vagusldhmung, Sympathicusreizung oder Affektion
von Herzganglien. Normalerweise bei korperlichen Anstrengungen,
psychischen Erregungen und oft nach dem Essen; pathologisch in
fieberhaften Krankheiten (auf 1° Temperaturerhéhung kommen
etwa 10—20 Schlige in der Minute mehr), hiufig in der Rekon-
valeszenz derselben; besonders in urd nach denjenigen fieber-
haften Krankheiten, die zur Konsumption oder zu Myokarditis
fithren.

Exzessive Beschleunigung (iiber 160) ist ein Zeichen groBter
Herzschwiche (Kollaps).

In Herzkrankheiten ist Tachykardie ein Zeichen der gestorten
Kompensation und oft der Intensitit der Stérung proportional.
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AuBerdem ist Tachykardie ein Hauptsymptom der Herzstérungen
bei Nervosen und bildet in Anfillen auftretend ein besonderes
Krankheitsbild (paroxysmale Tachykardie).

Tachykardie mit Exophthalmus, Struma und Tremor der
Finger, oft verbunden mit Abmagerung und psychischer Depression,
bildet den Symptomenkomplex der Basedowschen Krankheit.

Der Rhythmus des Pulses. Unregelmifigkeit in der Schlagfolge
des Pulses (Arhythmie) kommt bei vielen Herzerkrankungen vor,
ohne eine Differentialdiagnose zu gestatten. Leichte Arhythmie
findet sich hiufig bei nervosen Menschen, nicht selten nach Tabak,
Kaffee, Alkohol, Erregungen, gastrischen Stérungen, Obstipation,
oft ohne nachweisbaren Grund; wenngleich jede Arhythmie zur
genauen Untersuchung des Herzens Veranlassung gibt, so ist auf
Arhythmie allein keinesfalls die Diagnose einer Herzkrankheit zu
basieren.

Unter Embryokardie versteht man das Gleichwerden der Systole und
Diastole durch Fortfall der Pause nach der Diastole; der Herzschlag klingt wie
das Ticktack der Uhr, gleich den fetalen Herztonen. Embryokardie ist oft der
Ausdruck der Herzschwéche.

Ein genauer Einblick in die Natur der Arhythmien wird moglich
durch die gleichzeitige graphische Aufnahme des Arterienpulses
(s. S. 166) bzw. des HerzstoBes und des Venenpulses (s. 8. 168);
der letztere gibt Einblick in die Tétigkeit des rechten Vorhofes,
wihrend Arterienpuls bzw. SpitzenstoB die Tatigkeit des linken
Ventrikels erkennen lassen.

Die wichtigsten Aufschlisse iiber die Arhythmien gibt das
Elektrokardiogramm (vgl. S. 170).

Folgende Arten von UnregelmiiBigkeit des Pulses werden unter-
schieden:

1. Pulsus irregularis respiratorius. Die respiratorische
Arhythmie, welche im Héiufiger- und Kleinerwerden des Pulses
wihrend der Inspiration, Seltener- und GroBerwerden wihrend der
Exspiration besteht, kommt dadurch zustande, daB die vom Gehirn
ausgehenden Reize durch die Vagusbahn in unregelmifBiger Weise
iibermittelt werden. Sie beruht auf dem zeitweisen Fehlen der
zentralen Kontrolle und tritt auch bei Gesunden bei herabgesetzter
geistiger Spannung auf. Anspannung der Aufmerksamkeit 148t
sie verschwinden, ebenfalls Atropin durch Beeinflussung der ver-
mittelnden Vagusbahn. Am hiufigsten findet sich die respiratorische
Arhythmie bei Jugendlichen, besonders ausgeprigt bei nervésen
Personen und bei Rekonvaleszenten.

Der Pulsus paradoxus, welcher ebenfalls durch ein Kleinerwerden bzw.
Verschwinden des Pulses bei tiefer Inspiration gekennzeichnet wird, kommt
zustande, wenn infolge von Verwachsungen oder Knickungen das Lumen der
Aorta bei der Inspiration beengt wird; er findet sich bei Verwachsungen der

Perikardialbliatter (Concretio pericardii), schwieliger Mediastinitis, Mediastinal-
tumor, Stenose der Luftwege.

11%
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2. Extrasystolische UnregelméidBigkeiten. Unter einer
Extrasystole ist eine durch einen abnormen Reiz (Extrareiz) vor-
zeitig ausgeloste Systole zu verstehen.

Der Herzmuskel besitzt folgende Grundeigenschaften, durch welche die
rhythmischen Herzkontraktionen automatisch, d. h. ohne Vermittlung des
Nervensystems, zustande kommen konnen, nimlich Reizerzeugung und Reiz-
barkeit, Reizleitung und Kontraktilitdt. Die automatische Erregbarkeit der
Muskelzelle ist in dem vendsen Sinusgebiet am rechten Vorhof am stérksten
(Keith - Flackscher Knoten). Die an den Venenmiindungen automatisch
entstehenden rhythmischen Reize pflanzen sich durch die Muskulatur der
Atrien iiber den Tawaraschen Knoten und das Hissche Biindel auf die Ventrikel
fort. Einfliisse, welche die Entstehung der automatischen Reize beschleunigen
oder verlangsamen, werden als positiv bzw. negativ chronotrope bezeichnet:
Einfliisse, welche die Leitungsfihigkeit der Herzmuskelzellen vergrdBern oder
verringern, als positiv bzw. negativ dromotrope; Einfliisse endlich, welche die
Reizbarkeit und die Kontraktilitit des Muskels verdndern, als bathmotrope
und inotrope. Solche Einfliisse konnen im Herzen selbst gelegen sein, sie sind
aber sehr hiufig auch extrakardialer Natur, durch das Nervensystem (Vagus
und Sympathicus) vermittelt. — Wéahrend der systolischen Kontraktion des
Herzmuskels ist seine Leitungsfihigkeit und seine Erregbarkeit aufgehoben;
es besteht wihrend dieser Zeit also fiir jeden Reiz, der sonst eine Kontraktion
auslosen wiirde, eine refraktare Phase. Auch die durch einen pathologischen
Reiz gesetzte Extrasystole geht mit einem refraktéiren Stadium einher; dauert
dieses noch an, wenn der nichste physiologische Reiz erfolgt, so vermag der
letztere keine Kontraktion auszulosen, und erst der zweitnichste physiologische
Reiz bringt wieder eine Kontraktion hervor. So kommt es, daB der verfriiht
auftretenden Extrasystole eine Pause (,,kompensatorische Pause‘‘) folgt, welche
um ebensoviel zu lang ist, als die vorhergehende spontane Periode durch den
Eintritt der Extraperiode verkiirzt wurde. Auf jede Extrasystole folgt also
die n#chste (postkompensatorische) Systole in dem gleichen Augenblick, in
welchem sie auch eingetreten wire, wenn keine Extrasystole sich dazwischen
geschoben hétte, Mit anderen Worten: die Summe der Dauer der letzten
spontanen Periode plus der Extrasystole betrigt das Doppelte einer normalen
Pulsperiode, bzw. wenn mehrere Extrasystolen einander folgen, betrigt die
Zeit von Beginn des letzten Normalpulses bis zum Ende des letzten Extra-
pulses stets ein Multiplum der normalen Pulsperiode (Gesetz der Erhaltung
der physiologischen Reizperiode).

Die extrasystolische Arhythmie tritt beim Pulsfihlen in Er-
scheinung als verfritht eintretender, meist kleinerer Puls, dem eine
entsprechend verlingerte Pause folgt (Pulsus irregularis), oder als
Fehlen eines Pulses (Pulsus intermittens). Der Ausfall des Pulses
ist bedingt durch eine sehr schwache Herzkontraktion, wie sie zu-
stande kommt, wenn die Extrasystole sehr bald nach der refraktiren
Periode eintritt; die Systole ist dann zu klein, um eine die Peripherie
erreichende Pulswelle zu erzeugen (frustrane Herzkontraktion).

Durch regelmiBige Wiederkehr einer Extrasystole nach je
einem, je zwei, drei oder mehr Pulsen kommen Pulsbilder von
regelmiBig intermittierendem Typus (Allorhythmien) zustande:
der P. bigeminus, je zwei Pulse gefolgt von einer lingeren Pause,
P. trigeminus, quadrigeminus usw. Durch Héufung von aufeinander-
folgenden Extrasystolen kann Tachykardie zustande kommen.

Beim P. bigeminus kann jeder 2. Puls der Extrasystole entsprechen, es

kann aber auch auf je 2 normale Systolen die Extrasystole folgen, die infolge
sehr frilhzeitigen Eintretens zur Pulsintermittenz fiihrt. Im ersteren Falle hort
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und fiihlt man am Herzen zwei Kontraktionen, im letzteren drei. Ein ent-
sprechendes Verhalten zeigen der P. trigeminus, quadrigeminus usw.

Die Extrasystole wird bei der Auskultation am Herzen als verfriithter
Doppelton, dem normalen Doppelton nachklappend, gehort; wenn sie sehr
zeitig auftritt — entsprechend dem P. intermittens — als einfacher Ton.

Je nach dem Angriffspunkt des Extrareizes an den Vorhofen, dem Leitungs-
biindel oder den Kammern werden die Extrasystolen als aurikulire, atrio-
ventrikulire und ventrikuldre unterschieden. Die ventrikulire Extrasystole
kann sich zwischen zwei normale Ventrikelsystolen so einschieben, daB sich der
zeitliche Abstand zwischen diesen beiden nur unwesentlich #ndert; man be-
zeichnet solche Extrasystole als interponiert. Die ventrikulire Extrasystole
kann riickliufig eine aurikulire Extrasystole ausldsen (retrograde Extrasystole).
Ventrikuldre und atrioventrikulire Extrasystolen kommen héufiger vor als
aurikulére.

3. Pulsus perpetue irregularis: der andauernd unregel-
méfige Puls, welcher nicht unter dem Einflufl der Atmung ent-
steht, und dessen Ursache nicht in Extrasystolen oder Uberleitungs-
storungen gelegen ist. Die andauernde Pulsarhythmie, bei der sich
kiirzere und lingere Pulsperioden in solch unregelmifiger Weise
folgen, wie es bei keiner anderen UnregelmiBigkeit der Fall ist,
beruht auf Flimmern der Vorhéfe, wobei von den 400 bis
1000 und mehr Kontraktionen derselben nur wenige in unregel-
mafliger Weise auf die Ventrikel tibergeleitet werden. Vorhofs-
flimmern findet sich meist bei schweren Herzstorungen, kann aber
auch voriibergehen und wird durch lingeren Gebrauch von Chini-
din sulf. oder kleiner Digitalisdosen oft giinstig beeinflufit.

4. Uberleitungsstérungen. Durch Schidigung der Reiz-
leitung im Hisschen Biindel kommt es zu zeitweiligem Ausfall
von Kammersystolen; wihrend des Ausfalls erholt sich die
Reizleitung wieder, so daf3 der nichste Reiz — und eventuell noch
eine Reihe weiterer — wieder tibergeleitet werden und Kontraktion
der Kammern hervorrufen, bis die Leitung von neuem versagt.
Durch andauernden Ausfall jedes 2. Pulses kann auch Brady-
kardie (mit halber Frequenz) zustande kommen.

Auskultatorisch am Herzen wird bei diesem Pulsausfall (im Gegensatz zum
extrasystolischen; s. oben) kein Ton gehért, auch ist natiirlich kein Spitzensto3
fithlbar; an der Venenpulskurve aber ist, an der Stelle des Ausfalls der Ventrikel-
kontraktion in der Arterienkurve, eine Vorhofskontraktion zu sehen.

Ist die Leitung zwischen Vorkammern und Kammern voll-
stindig aufgehoben (totaler Herzblock), so schlagen Vor-
kammern und Kammern ganz unabhéngig voneinander (Dissoziation
der Vorkammern und Kammern), erstere meist erheblich haufiger.
Die Bradykardie bei dem Adams- Stokesschen Symptomen-
komplex (Bradykardie mit Ohnmachtsanfillen und Krimpfen) ist
in den meisten Fallen auf totalen Herzblock zuriickzufithren.

5. Pulsus alternans bedeutet ein regelmifliges Alternieren
der Pulsgr6B8e, derart, dal regelmifBig einem groflen Pulse ein
kleiner, dem kleinen wieder ein grofler folgt. Es handelt sich dabei
um eine Stérung der Kontraktilitit: die normale Systole erschépft
die Kontraktilitit, so daB die nichste Kontraktion schwicher
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ausfillt; infolge der Erholung wihrend dieser schwicheren Systole
ist die folgende Kontraktion wieder stirker; der Herzalternans
ist also eine negativ-inotrope Arhythmie.

Der Alternans mufBl von dem Bigeminus getrennt werden, bei welchem eben-
falls die zweite Pulswelle kleiner sein kann. Bei letzterem aber folgt dem gewohn-
lich verfrithten zweiten Pulse die kompensatorische Pause, wihrend der zweite
Puls bei Alternans rechtzeitig, manchmal sogar nachzeitig (Extrapulsverspitung)
eintritt, so daB die auf ihn folgende Pause nur ebenso groB, manchmal sogar
kiirzer ist als die Pause nach dem ersten groB8eren Pulse.

Ungleiche GréBe des Pulses an symmetrischen Arterien oder verlang-
samtes Eintreffen an verschiedenen Arterien ist ein Zeichen von Aneurysmen.
Doch kann die ungleiche GroBe des Pulses auch durch lokale Unterbrechung
der Blutstromung, z. B. durch angeborene Anomalien des GefidBverlaufes,
durch Thrombose, durch Endarteriitis obliterans (Arteriosklerose) bedingt sein.

Celeritit des Pulses (celer oder tardus); der Puls ist schnellend
oder trige, je nachdem das Arterienrohr schnell oder langsam
ausgedehnt wird bzw. zusammenfillt. Pulsus celer findet sich
bei vielen Zustinden verstirkter Herzarbeit, insbesondere bei
Hypertrophie des linken Ventrikels; er ist ganz charakteristisch fir
Aorteninsuffizienz, da bei dieser ein Teil der mit vermehrter
Kraft in die Arterien geworfenen Blutmenge schnell regurgitiert
(Pulsus celer et altus), weniger ausgeprigt auch bei Schrumpfniere,
Basedowscher Krankheit usw. Pulsus tardus findet sich im
Greisenalter sowie bei Aorten- und Mitralstenose.

Hohe des Pulses (altus oder parvus). Die Hohe der Pulswelle
hingt ab von der Kraft des Herzens, der arteriellen Blutmenge
und der Spannung der Arterie. Pulsus altus findet sich im Fieber,
bei Herzhypertrophie, besonders Aorteninsuffizienz; kleiner Puls
ist ein Zeichen der Herzschwiche, unter den Klappenfehlern cha-
rakteristisch fiir Stenose.

Hiirte des Pulses (durus oder mollis). Die Hérte hingt ab von
der Spannung der Arterienwand, sie ist proportional der Kraft,
die der tastende Finger anwenden muB, um den Puls zu unter-
driicken. P. durus bei Hypertrophie des linken Ventrikels (draht-
hart bei Schrumpfniere) sowie bei Krampf der Arterienmuskulatur
(Angina pectoris, Bleikolik, Krisen der Tabiker), weicher Puls bei
Fieber und Andmie. — Hérte der Arterie durch Kalkeinlagerung
in der Arterienwand bei Arteriosklerose: die Arterie 148t sich
unter dem tastenden Finger rollen.

Pulsschreibung (Sphygmographie).
(Abb. 66—69.)

Die sphygmographische Aufnahme der Pulskurve hat den Zweck,
die Verinderungen des Pulses deutlicher zu prizisieren bzw. ob-
jektiv darzustellen. Durch dieselbe kann die Diagnose in manchen
Fillen gestiitzt werden.

An der sphygmographischen Kurve unterscheidet man einen aufsteigenden
und einen absteigenden Schenkel. Erhebungen autf dem ersteren werden als
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anakrot, auf dem letzteren als katakrot bezeichnet. Beim normalen Puls
des Erwachsenen steigt der aufsteigende Schenkel gerade an. Anakrote Er-
hebungen kommen nur bei Erkrankungen des Herzens oder der Arterien vor,
indem dabei die Ausdehnung der Arterien absatzweise geschieht. Der ab-

Abb. 66. Sphygmographische Kurve von der Art. radialis eines gesunden
Mannes.

steigende Schenkel zeigt normal eine groBere Erhebung: RiickstoBelevation
(herrithrend vom Zuriickprallen des Blutes auf die Aortenklappen) und mehrere
kleine Erhebungen: Elastizitdtselevationen (von den Schwingungen der
Arterienwand herrithrend). Die Elastizitdtselevationen sind sehr ausgeprigt,

Abb. 67. Sphygmographische Kurve von der Art. radialis bei Aorteninsuffizienz
(Pulsus celer et altus).

wenn die Arterienwand stark gespannt ist, z. B. bei Bleikolik, dabei wird die
RiickstoBelevation sehr klein. Die Elastizitatselevationen werden ganz klein
oder verschwinden bei weicher, wenig gespannter Arterie; dann tritt die Riick-
stoBelevation sehr stark hervor und wird beim Pulsfithlen als schwichere zweite
Welle wahrgenommen; der Puls ist dikrot (doppelschligig).

Abb. 68. Sphygmographische Kurve von der Art. radialis bei Aortenstenose.

Dikrotie findet sich oft bei Fiebernden, besonders bei Typhus. Im Puls-
bild erscheint der dikrote Puls in verschiedenen Formen, je nachdem die Riick-
stofelevation oberhalb, auf oder unterhalb der Kurvenbasis einsetzt: beim
iitberdikroten Puls beginnt die Elevation, bevor der absteigende Schenkel
die Basis erreicht (geringes Fieber), beim dikroten Puls beginnt die Elevation
direkt von der Basis, beim unterdikroten unterhalb der Basis (stirkeres
Fieber), beim monokroten Puls (sehr hohes Fieber) ist gar keine RiickstoB-
elevation wahrnehmbar.



168 Diagnostik der Erkrankungen des Zirkulationsapparates.

Der Pulsus tardus zeigt einen langsam ansteigenden Schenkel, runden
Gipfel, keine Elastizitiitselevation, keine RiickstoBelevation (Greisenpuls).

Abb. 69. Sphygmographische Kurve von der Art. radialis bei Mitralstenose.

Bulsus celer et altus hat steil ansteigenden Schenkel, keine Riickstof3-, mehrere
Elastizititselevationen.

Der Venenpuls wird vom Bulbus venae jugularis abgeleitet
und entsteht dadurch, dal dic Strombahn unterhalb dieser Stelle

Abb. 70. Venenpulskurven,

a) normale Venenpulskurve b) Venenpulskurve bei schweren
Stauungszustinden
pr Vorhofs-, s systolische, d diastolische Welle, x systolischer, y diastolischer
Kollaps.

zeitweise gesperrt und dann wieder freigegeben wird. Er zeigt
normalerweise eine Vorhofs-, eine systolische und eine diastolische
Welle sowie einen systolischen und diastolischen Kollaps
(AbDb. 70a).

Bei schweren Stauungszustinden wird der systolische Kollaps
immer flacher, bis sich die Vene nur noch diastolisch entleert
(Abb. 70D).

Bei der Tricuspidalinsuffizienz kommt es zu einem RiickfluB
des Blutes bei der Systole in die Jugularvene. In der Venenpuls-
kurve prigt es sich darin aus, daB unmittelbar hinter der Vorhofs-
zacke die sog. Insuffizienzwelle auftritt.

Eine sichere Beurteilung der Venenpulskurve ist nur méglich,
wenn diese mit moderner Apparatur durch photographische Regi-
strierung eines reflektierten Lichtstrahles gewonnen wird.

Messung des Blutdrueks (Sphygmomanometrie).

Der im Gefdfle herrschende Blutdruck, welchen man mit den palpierenden
Fingern nur bei groBer Ubung genau abzuschéitzen imstande ist, wurde zuerst
instrumentell gemessen von Basch, welcher den Arterienpuls mittels einer
Wasserpelotte unterdriickte und den hierzu notigen Druck durch ein mit der
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Pelotte verbundenes Quecksilbermanometer bestimmte. Von den zahlreichen
spateren vervollkommneten Apparaten zur Blutdruckbestimmung haben zwei
groBere Verbreitung gefunden: die Sphygmomanometer von Riva - Rocei und
Recklinghausen.

Riva - Roccis Apparat besteht aus einer hohlen breiten Gummimanschette,
die um den Oberarm gelegt wird ; dieselbe steht mit einem Quecksilbermanometer
und mit einem Gebldse in Verbindung. Mittels des letzteren wird die Arm-
manschette langsam aufgeblasen, der jeweilig in ihr herrschende Druck wird
am Manometer abgelesen. Gleichzeitiz wird der Puls an der Radialarterie
gefithlt: in dem Augenblicke seines Verschwindens ist der in der Manschette
herrschende Druck dem Blutdruck in der komprimierten Brachialarterie gleich-
zusetzen. Noch zweckméafBiger ist es, den Druck im Manometer zunichst bis
zur Unterdriickung des Radialpulses zu steigern und dann durch Offnung der
kleinen Regulationsschraube den Druck wieder langsam absinken zu lassen.
In dem Augenblicke, wo der Radialpuls wieder fithlbar wird, liest man den
Manometerstand ab, da dann der Blutdruck gerade die Kraft hat, die kom-
primierte Arterie wieder zu erdffnen.

Die abgelesene Manometerzahl entspricht dem systolischen oder
maximalen Blutdruck. Er betrigt beim Gesunden 90—130 mm
Quecksilber. Wesentliche Druckerhdhungen bis 200, selbst 250 mm
findet man bei vaskuldren Nierenerkrankungen, bei linger bestehen-
der und vorgeschrittener Arteriosklerose, aber auch ohne ana-
tomische Verdnderungen im GefiBapparat, infolge von Kontraktion
der kleinen Arterien auf Grund erworbener oder ererbter Reiz-
barkeit des autonomen Nervensystems (essentielle Hypertonie,
Sympathicotonie) (vgl. S. 181).

Bei Herzkranken ist der Druck teils erhoht, teils normal oder
verringert. Hierin offenbart sich die geringe diagnostische Bedeu-
tung der Blutdruckbestimmung fir die Beurteilung des Herzens.
Der im GefiBle herrschende Druck ist ndmlich von zwei Faktoren
abhingig, von der Arbeit des Herzens und dem Widerstand in
den Gefiflen. Vermehrte Herzarbeit steigert den Druck, bei Herz-
schwiche sinkt er. Aber auch Zunahme des GefdBtonus steigert
den Druck, bei Erschlaffung der Gefilwand sinkt er. So kommt
es, daB ein dyspnoischer Herzkranker, bei welchem Kohlensiure-
iberladung des Blutes die GefiBe kontrahiert, trotz Abnahme
der Herzkraft eine Erhohung des Blutdruckes zeigen kann (Sahlis
Hochdruckstauung), und daf die Hohe des Blutdrucks, sein Steigen
und Fallen fir die Beurteilung der Herzkraft und der Zirkulation
keinen sicheren Mafstab abgeben.

AuBer dem maximalen oder systolischen Blutdruck,
welcher auf der Hohe des Pulses herrscht, bestimmt man den
wihrend der Diastole herrschenden minimalen Druck. Die
Differenz zwischen systolischem und diastolischem Druck ist der
sog. Pulsdruck oder die Pulsamplitude.

Der diastolische Druck wird mittels des Riva - Roccischen Apparates
bestimmt, indem man bei der Kompression des Oberarms den Punkt feststellt,
wo der Radialpuls gerade beginnt, kleiner zu werden.

Beim Gesunden betragt der diastolische Druck etwa 70 —90 mm Queck-
silber. Sehr zu empfehlen ist die auskultatorische Bestimmung des maxi-
malen und minimalen Blutdruckes: auskultiert man die Arteria brachialis in
der Ellenbeuge, nachdem durch Aufblasen der Manschette die Arterie vollig
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komprimiert worden ist, wihrend man wie oben beschrieben den Druck wieder
langsam absinken 148t, so entspricht das erste Auftreten eines leisen Arterien-
tones dem systolischen Blutdruck. Man hort dann weiter Gerdusche und Tone,
die an Lautheit zunehmen, wieder abnehmen und schliellich rasch verschwinden.
Dieser Augenblick entspricht dem diastolischen Blutdruck.

Es ist jedoch zu beachten, daf man mit der auskultatorischen Methode
etwas hohere Werte erhilt als mit der palpatorischen.

Der Zeigerapparat (Tonometer) von Recklinghausen erlaubt sowohl
die palpatorische wie die auskultatorische Bestimmung des Blutdrucks. Der
Druck, der an dem Federmanometer abgelesen wird, ist in Zentimeter Wasser
berechnet. Er betréigt beim Gesunden systolisch 150 —170 cm, diastolisch
90 —110 cm, die Amplitude etwa 50 —70 cm.

Man findet vergroflerte Amplituden bei Aorteninsuffizienz, ferner oft bei
Arteriosklerose, bei Granularatrophie, wie tiberhaupt bei erhdhtem maximalen
Druck. Kleine Amplituden finden sich bei Herzschwiiche. Die GroBe der Ampli-
tude wird bestimmt von dem Fiillungszuwachs, den das Gefif mit jedem Puls-
schlag erfihrt, und von der Beschaffenheit des GefaBies, seiner Weite, seinem
Tonus, der Elastizitit seiner Wandung usw. Da die letzteren im allgemeinen
groBeren Schwankungen innerhalb kiirzerer Beobachtungszeiten nicht unter-
liegen, ist die Amplitude bis zu einem gewissen Grade ein MaB des Schlag-
volumens, und das Produkt aus Pulsamplitude und Pulszahl (Amplituden-
Frequenz-Produkt) ein Index der relativen Geschwindigkeit des Blutes.
Mit der Besserung der Zirkulation bei einem Kranken sieht man im allgemeinen
seine Amplitude gréBer werden, mit der Verschlechterung kleiner. Auch bei
den Herzschwachen mit erhohtem systolischen Druck (s. oben) ist die Ampli-
tude gewohnlich verkleinert. Darin ist die Amplitudenbestimmung der blo8en
Bestimmung des systolischen Blutdruckes tiberlegen, eine zuverlissige funk-
tionelle Beurteilung der Herzkraft und der Zirkulation aber ermdglicht auch sie
nicht, da Schwankungen des Gefaftonus und der Gefaffiillung einen im Einzel-
falle nicht durchsichtigen Einflul auf die Groe der Amplitude ausiiben kénnen.

Elektrokardiogramm (Ekg).

Die Aufnahme des Elektrokardiogrammes setzt eine geniigende Vertraut-
heit mit einem hoéchst empfindlichen Instrumentarium voraus. Fiir die prak-

Abb. 71, Normales Elektrokardiogramm (schematisch).
P Atriumzacke;
Q negative Zacke
R positive Zacke } Initialkomplex
S negative Zacke

] Kammerkomplex;
T positive Zacke Finalschwankung

tische Diagnose ist die Methode in sehr vielen Fillen entbehrlich. Fir die Deu-
tung der UnregelmiBigkeiten der Herzaktion hat sie entscheidende Bedeutung,
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da sie Ursprung und Art der UnregelmiiBigkeit zu bestimmen vermag. Auch fiir
die Diagnose der chronischen Herzmuskelerkrankung kann das Elektrokardio-
gramm gelegentlich ausschlaggebend sein, wenn die klinische Untersuchung
ergebnislos ist oder Zweifel bestehen 1483t.

Zur Ableitung der wahrend der Herzmuskeltétigkeit entstehenden elektrischen
Potentialdifferenzen des Aktionsstromes des Herzens, bedient man sich beim

ol i e S

Abb. 72. Elektrokardiogramm bei Situs inversus.

Menschen der indirekten Ableitung von den Extremitédten. Die Ableitung von
rechten und linken Unterarm, wird als Ableitung I, vom rechten Arm und linken
Bein als Ableitung II, die Ableitung vom linken Arm und linken Bein als Ablei-
tung ITI bezeichnet. Wir beschrinken uns hier auf Wiedergabe von Kurven der
Ableitung I. Es gelingt den Aktionsstrom des Herzens auf ein sehr empfindliches
Galvanometer (Einthovens Saitengalvanometer) zu iibertragen. Die den ein-
zelnen Kontraktionsphasen des Herzens entsprechenden Galvanometerausschlige
werden in Form einer Kurve registriert und stellen das Elektrokardiogramm dar.

Abb. 73. Elektrokardiogramm bei Aorteninsuffizienz.

GroBenverhaltnisse der Zacken sind aus der Xurve ersichtlich. Der normale
Initialkomplex dauert nicht linger als 0,1 Sek.

Eine Kontraktion eines Herzteiles ohne die entsprechende Zacke in der
Erregungskurve kann nicht vorkommen, wohl aber kann eine Zacke vor-
kommen, ohne daf die entsprechende Kontraktion ihr folgt; mit anderen
Worten: keine mechanische Leistung des Herzens ohne vorangehende elektrische
Erregung, aber die Erregung (bzw. die entsprechende Zacke) ist kein zuver-
lassiger MafBstab der ihr folgenden Kontraktion. Die funktionelle Beurteilung
der Herzleistung auf Grund der elektrokardiographischen Kurve ist daher
eine sehr unsichere. Neben der Téatigkeit des Herzens ist seine Lage innerhalb
des Thorax von EinfluB3 auf die Gestaltung der Kurve.

So findet sich bei Situs inversus eine vollkommene Umkehrung aller Zacken
(Abb. 72).
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Charakteristische Elektrokardiogrammkurven fiir Herzklappenfehler gibt es
nicht. Man findet hiufig bei Aortenklappenfehlern, besonders der Aortenklappen-
insuffizienz, ein hohes R in Ableitung I als Zeichen der Hypertrophie des linken
Ventrikels (Abb. 73).

Abb. 74. Elektrokardiogramm bei Mitralstenose.

Bei Mitralstenose zeigt sich in einem betrichtlichen Prozentsatz der Fille
ein hohes P und T. Besonders bei den gut kompensierten Formen mit hyper-
trophischem Vorhof (Abb. 74).

Abb. 75. Elektrokardiogramm bei angeborener Pulmonalstenose.

Bei angeborenen Fehlern des rechten Herzens (Pulmonalaneurysmen, Pul-
monalstenose) illustriert das Uberwiegen der hypertrophischen rechten Kammer-
muskulatur eine sehr tiefe S-Zacke; die R-Zacke ist auffallend klein, kommt zu-
weilen nicht zur Darstellung (Abb. 75).

Abb. 76. Elektrokardiogramm bei Myodegeneratio; negatives T.

Eine negative Finalschwankung findet sich in manchen Fillen von Myo-
degeneratio, ohne dafl ihr eine entscheidende prognostische Bedeutung zuge-
schrieben werden darf. Ist T in 2 Ableitungen negativ, so kann dies in Zusammen-
hang mit dem klinischen Befund als ungiinstiges Symptom gelten (Abb. 76).
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Bei Myomalazie besonders infolge Koronararteriensklerose kann es zu einer
Blockierung einer groBen Zahl von Asten des ventrikuldren Reizleitungssystems
kommen. Dieser Astblock driickt sich im Elektrokardiogramm aus in einer

Abb. 77. Astblock (Arborisationsblock).

Verbreitung des Q R S iiber die Dauer von 0,1 Sek. hinaus und einer Aufsplitte-
rung der R Zacke. Der Arborisationsblock zeigt klinisch ein schwaches Herz an
mit schlechter Prognose. Sein Nachweis kann entscheidend sein fiir die Diagnose
echter Angina pectoris gegeniiber nervésen Herzbeschwerden (Abb. 77).

Abb. 78. Vorhof-Kammerblock.

Unter den Uberleitungsstérungen, die das Elektrokardiogramm deutlich
zur Darstellung bringt, ist praktisch von eminenter Bedeutung der totale oder
partielle Vorhof-Kammer-Block (Abb. 78).

Abb. 79. Kammerextrasystole.

Leicht zu erkennen ist das Elektrokardiogramm der Kammerextrasystole
mit den diphasischen Ausschligen, d. h. den starken Ausschligen nach oben
und unten (Abb. 79).
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Das Vorhofflimmern, die Flimmerarhythmie, die Arhythmia vera zeichnet
sich durch die vollkommen unregelm#Bige Folge der Vorhofkomplexe aus (Abb. 80).

Abb, 80, Vorhofflimmern.

Vorhofflattern zeigt ein regelmifBiges Schlagen des Vorhofes in Frequenzen
von 250—300 pro Minute; die Kammertitigkeit ist hierzu in bestimmten
Rhythmen h#iufig blockiert (4 : 1, 3 : 1, 2 : 1) (Abb. 81).

Abb, 81, Vorhofflattern.

Die Betrachtung des Urins bei Herzkranken.

Da die Absonderung des Harnwassers zum Teil von dem arte-
riellen Blutdruck abhingt, so erkennt man jedes Absinken desselben
bzw. jede Druckzunahme im vendsen System an der Verminde-
rung der Urinsekretion. In Zustinden von Herzschwiiche bzw.
gestorter Kompensation ist der Urin spérlich, dunkelrot, von hohem
spezifischen Gewicht, mit reichlichem Sedimentum lateritium, ent-
hilt 6fters Eiweill (Stauungsurin).

Bei gut kompensierten Herzkrankheiten ist der Urin normal; nur die Aorten-
insuffizienz fiihrt auch bei guter Kompensation durch den erhdéhten Blutdruck
oft zu leichter Albuminurie und Cylindrurie.
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In langandauernden Stauungszustinden kann sich wirkliche Nephritis
sekundir entwickeln, so daB hyaline, ja granulierte Zylinder im' Sediment gefunden
werden; die Stauungsnephritis kann sogar zur Granularatrophie fithren. Die
dunkle Farbung des Stauungsurins 148t auf gute Nierenfunktion schliefen, da
die Nierenepithelien den Harnfarbstoff produzieren bzw. aktiv ausscheiden; je
weniger gefirbt der Urin bei Herzstauung, desto mehr sind die
Nieren angegriffen.

Die Besserung der Herzkrankheit zeigt sich in der Zunahme der

Urinmenge und dem Verschwinden der Albuminurie.

Die Beurteilung der Leistungsféhigkeit des Herzens.
(Funktionelle Diagnostik.)

Die bisher beschriebenen Methoden erméglichen ein sicheres Urteil
ither den anatomischen Zustand des Herzens. Dagegen ist es oft
schwierig, die Leistungsfihigkeit des Herzmuskels zu beurteilen.
Es ist aber von groBer Bedeutung, die Leistungsfihigkeit des
Herzens unabhingig vom anatomischen Zustande zu beurteilen.
Die Herabsetzung der Herzkraft milt man an den sichtbaren
Folgen der Herzschwiche (Dyspnoe, Cyanose, Frequenz und Be-
schaffenheit des Pulses, positivem Venenpuls, Leberschwellung,
Harnverminderung, Odeme). Man kann aber auch beim Fehlen
objektiver Schwichezustinde die Herzleistung am Effekt korper-
licher Arbeit priiffen. Zu diesem Zwecke 148t man den Patienten
10 Kniebeugen machen. Hiernach vermehrt sich die Pulsfrequenz
des Gesunden durchschnittlich um 20 Schlige, nach 2—3 Minuten
ist die Anfangszahl wieder erreicht. Wird die Beschleunigung
grofler oder dauert es ldngere Zeit, bis die Pulszahl zur Norm
zuriickkehrt, so darf eine gewisse Herzschwiche als vorliegend
konstatiert werden. — Schwierig ist aber die Entscheidung, ob sub-
jektive Beschwerden beim Fehlen objektiver Befunde einen Schlufl
auf mangelhafte Leistungsfihigkeit des Herzens gestatten, ferner
besonders, ob einfache Pulsbeschleunigung Schwiche des Herz-
muskels bedeutet. Zweifellos gibt es Neuropathen mit vielen
Herzbeschwerden und Tachykardie, deren Herz groflen Arbeits-
leistungen gewachsen ist; andererseits kann ein physikalisch nor-
males Herz infolge konstitutioneller Schwiche bei schwerer Arbeif
versagen. KEs gibt bisher keine einfache klinische Methode, diese
latente Funktionsschwiche zu erkennen. Die Feststellung relativer
Kleinheit des Herzens (Tropfenherz) und Enge der Aorta im
Rontgenbild kann nicht als Beweis fiir Herzschwiche angesehen
werden, da die jeweilige GroBe des Herzens ceteris paribus von
der Gesamtblutmenge abhingt.

Eine einigermafen verwertbare Orientierung iiber das Vorliegen einer
latenten Dekompensation ermoglicht der Diureseversuch nach Kaufmann.
Dem ruhenden Patienten werden stiindlich 150 ccm Getrank verabfolgt und
stiindlich der ausgeschiedene Harn gesammelt. In den ersten 4 Stunden liegt der
Patient wagerecht, in den niichsten 2 Stunden wird durch Hochstellen des Fuf3-
endes des Bettes der Korper schrig gelagert. Beim Gesunden tritt dabei keine
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Anderung der Diurese ein, bei latenter Dekompensation steigt in der zweiten
Periode die Ausscheidung des Wassers und des Kochsalzes.

Komplizierte Methoden, welche die Mittel groflerer Laboratorien
beanspruchen, ibrigens an das Verstindnis und die Geduld der
Versuchspersonen erhebliche Anforderungen stellen, so da8 sie
fir die klinische Praxis kaum in Betracht kommen, sind die
Bestimmung des Minutenvolumens, die Bestimmung des
Schlagvolumens und die Feststellung der zirkulierenden
Blutmenge.

Die Bestimmung des Minutenvolumens des Herzens beruht auf der
Messung des Sauerstoffverbrauches in der Zeiteinheit und der Differenz des
Sauerstoffgehaltes des arteriellen und venodsen Blutes in derselpen Zeitperiode.

100-8

Das Minutenvolumen (M) ist dann gleich M = (S = Sauerstoffverbrauch

pro Minute, D = Differenz an Volumenprozenten des Sauerstoffs in der Vene
und Arterie). Die verbrauchte Sauerstoffmenge wird mit dem Zuntz-
Geppertschen Apparat in der Exspirationsluft gasanalytisch bestimmt. Die
Sauerstoffspannung im Arterienblut entspricht weitgehend der alveoldren
Sauerstoffspannung bei tiefer Inspiration und kann somit nach Plesch durch
Gasanalyse der Alveolarluft (der offenen) festgestellt werden. Die Sauerstoff-
spannung im venésen Blut gleicht der Sauerstoffspannung in den Alveolen, wenn
bei fehlender Respiration das Blut sich mit der ruhenden Luft in ein Spannungs-
gleichgewicht setzt. Atmet die Versuchsperson 15 —25 Sekunden lang in einen
geschlogsenen Gummisack mit reinem Stickstoff, so stellt sich ein Gasgleich-
gewicht zwischen der Alveolarluft (und Venen - rechtes Herz) und dem Inhalt
des Beutels ein, welcher dann der Gasanalyse unterzogen wird.

Die Methode der Bestimmung des Schlagvolumens von Zuntz und von
Krogh beruht auf der Feststellung des Verbrauches einer gemessenen Menge
Stickoxydul in der Zeiteinheit.

Zur Feststellung der zirkulierenden Blutmenge bedient man sich
der Injektion von kolloidalen Farbstoffen, deren Verdiinnungsgrad im Serum
dann bestimmt wird. Nach Griesbach werden 10 ccm einer 1¢/,igen Kongorot-
16sung intravends injiziert, nach 4 Minuten, wo der Farbstoff die Blutbahn noch
nicht verlassen hat, werden 15 ccm Blut entnommen defibriniert und in dem
Blut durch Zentrifugieren das Volumen der Blutkoérperchen bestimmt. Das
Serum wird im Autenriethcolorimeter mit einer Vergleichslésung von 0,1 g
Kongorot in 1000 cem Wasser colorimetriert, aus der Ablesung ergibt sich die
Konzentration des Kongorots im Serum, wonach die Menge des Serums errechnet
werden kann. Das Volumen des Gesamtblutes ergibt sich aus dem im Hamatokrit
bestimmten Volumenverhiltnis des Serums zu den Erythrocyten. Beim gesunden
Erwachsenen betrigt nach dieser Methode die Blutmenge 82 —85 ccm pro kg
Korpergewicht.

Andere moch kompliziertere Methoden bestimmen die Menge des CO-
Himoglobins nach Einatmung bestimmter Quantititen dieses Gases, stellen
hiernach das Volum der roten Blutkérperchen fest und berechnen daraus die
Blutmenge.

Symptome der wichtigsten Herzkrankheiten.

Allen Herzkrankheiten gemeinsam ist: im Stadium der
Kompensation: Fehlen wesentlicher Beschwerden, im
Stadium der gestorten Kompensation: Cyanose, Dyspnoe, Be-
schleunigung bzw. UnregelmiBigkeit des Pulses, Hydrops, Stau-
ungsurin. )
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a) Herzmuskelkrankheiten (Myodegeneratio cordis).

Hypertrophie bzw. Dilatation des Herzens mit reinen Ténen,
eventuell dem systolischen Gerdusch der relativen Mitralinsuffizienz.
Hypertrophie des linken Ventrikels mit nachfolgender Dila-
tation entwickelt sich durch andauernde Mehrarbeit desselben bei
Arteriosklerose, chronischer Nephritis und Schrumpf-
niere, langdauernder Uberanstrengung der Kérpermuskeln.

Herzschwache ohne vorhergehende Hypertrophie, teils mit,
teils ohne Erweiterung des Herzens (Debilitas cordis), entwickelt
gich 1. durch die Einwirkung giftiger Substanzen auf die Herz-
muskulatur: Alkoholismus, Tabakmibrauch, infektiose Gifte
(Myokarditis nach Diphtherie, Typhus usw.); 2. durch ungeniigende
Erndhrung: Inanition, Andmie, Greisenalter (Senium cordis).

Hypertrophie des rechten Ventrikels mit nachfolgender Dila-
tation entwickelt sich bei allen Behinderungen des kleinen Kreis-
laufs (Emphysem, Pleuraschwarten, Kyphoskoliose).

Unter Fettherz verstehen wir die Herzbeschwerden der Fettléibigen. Wir
unterscheiden Herzbeschwerden ersten Grades, verursacht durch die Fett-
anhiufung im Abdomen sowie auf dem Perikard; Herzbeschwerden der Fett-
leibigen hoheren Grades werden durch die Fettdurchwachsung des Herzfleisches
verursacht; der hochste Grad der Beschwerden, unter Umsténden der todliche
Ausgang, kommt durch Fettdegeneration der Herzmuskulatur zustande. Da
diese Fettdegeneration der Ausgang der meisten Herzkrankheiten ist, so sind
viele der Ansicht, daB der Ausdruck Fettherz am besten gar nicht gebraucht
wiirde, sondern durch die bezeichnende Diagnose ,,Herzschwiche der Fett-
leibigen‘‘ ersetzt wiirde.

b) Klappentehler.

Klappenfehler entstehen durch Endocarditis valvularis, welche
zu Schrumpfung (Insuffizienz) oder Verwachsung (Stenose) der
Klappensegel fithrt. Die Endokarditis bildet meist die Kompli-
kation von akuten Infektionskrankheiten, besonders Gelenkrheuma-
tismus. AuBerdem kann Arteriosklerose oder Lues die Ursache
der Klappenfehler (vorwiegend der Aorta) sein.

Ist der Klappenfehler ausgebildet, so entwickelt sich infolge
der Mehrarbeit Hypertrophie, spiter Dilatation des mehr ar-
beitenden Ventrikels, bei Aortenfehlern des linken, bei Mitral-
fehlern vorwiegend des rechten Ventrikels.

Die klinische Diagnostik bemiiht sich, die Klappenfehler priizis
zu lokalisieren, in Wirklichkeit finden sich sehr hiufig mehrere
Klappen affiziert, Stenose geht selten ohne Insuffizienz einher.

Aorteninsuffizienz (hiufig vorkommend). Hebender Herz-
stoB, Spitzenstol nach links und unten verlagert, Herzdimpfung
nach links verbreitert. Diastolisches Gerdusch in der Richtung
des aus der Aorta regurgitierenden Blutstroms, besonders auf der
Mitte des Sternums und links neben demselben im 3. Intercostal-
raum, oft systolisches Gerdusch an der Spitze durch relative Mitral-
insuffizienz. Pulsus celer et altus. Hiipfen der Carotiden, systo-

G. Klemperer, Klin. Diagnostik. 26, Aufl. 12
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lisches Carotidengeriusch bei fehlendem 2. Ton. Ténen der Cruralis.
Capillarpuls, sichtbar an der Stirn nach kraftigem Streichen der-
selben, und an den Fingernigeln. Im Réntgenbild: Aortenkon-
figuration (s. S. 160 und Abb. 63).

Aortenstenose (selten vorkommend). Schwacher Herzsto8,
SpitzenstoB nach links und unten, bedeutend geringer als bei
Insuffizienz, verlagert. Herzdimpfung nach links verbreitert.
Lautes systolisches Gerdusch an der Aorta (gelegentlich fithlbar),
das Gerdusch meist auch schwicher an den anderen Ostien zu
horen. 2. Aortenton schwach oder fehlend. Pulsus rarus, parvus,
tardus. Meist Blisse des Gesichts, Ohnmachten, Krimpfe, Schwindel-
anfille. Herabsetzung des Blutdrucks.

Mitralinsuffizienz (haufigster Herzfehler). Herzsto maBig
stark, SpitzenstoB nach lingerem Bestehen nach links verlagert.
Herzdimpfung nach rechts weniger nach links verbreitert. Uber
Herzspitze und Pulmonalis systolisches Gerdusch, verstirkter
2. Pulmonalton. Bei hochgradiger Dilatation des rechten Ven-
trikels kommt es zu Leberschwellung und Halsvenenpuls. Im
Rontgenbild: Mitralkonfiguration (s. S. 159 und Abb. 62).

Mitralstenose. Herzsto8 miBig stark, oft Pulsatio epi-
gastrica. Herzddmpfung nach rechts verbreitert. Uber der Herz-
spitze prisystolisches Gerdusch (oft fithlbares Schwirren), sehr
verstiarkter, rauher systolischer Ton. Bei herabgesetzter Herzkraft
konnen die Gerdusche verschwinden. Klappender 2. Pulmonal-
ton. Puls beschleunigt und klein, oft unregelmiBig. Oft circum-
scripte Wangenréte. Im Réntgenbild: Mitralkonfiguration.

Tricuspidalinsuffizienz. Verbreiterung der Herzdimpfung
nach rechts, systolisches Gerdusch an der Tricuspidalis; abge-
schwichter 2. Pulmonalton, echter Venenpuls, Leberpulsation. Die
Symptome dieses Herzfehlers entstehen selten durch anatomische
Klappenlision, haufiger durch relative Insuffizienz bei starker
Dilatation des rechten Ventrikels, besonders bei Mitralfehlern.

Die Pulmonalfehler kommen fast nur angeboren in sehr seltenen Fillen

vor, zeichnen sich durch enorme Cyanose aus; geben rechtsseitizg verbreiterte
Herzdampfung und die entsprechenden Ger#éusche.

Angeborene Mil- oder Hemmungsbildungen.

Offenbleiben des Foramen ovale: Nicht selten, meist symptomlos.
Nur bei abnormer Drucksteigerung in einem der Vorhofe: Uberstromen des
Blutes durch die Liicke mit wechselnden Geriuschen.

Defekt im Septum ventriculorum: Systolisches Gerdusch verbreitet
oder nur an der Spitze, rechtsseitize Hypertrophie mit verstirktem zweiten
Pulmonalton. Wenn nicht Cyanose besteht — wobei die sehr hiufige Kom-
plikation mit Pulmonalstenose schwer auszuschlieBen ist —, 148t sich die Unter-
scheidung von Mitralinsuffizienz kaum durchfithren. Nur die Feststellung des
kongenitalen Charakters begriindet die Wahrscheinlichkeitsdiagnose.

Offenbleiben des Ductus Botalli: Systolisches oder andauerndes mit
der Systole sich verstirkendes Ger#iusch an der Pulmonalis, rechtsseitige
Hypertrophie, Verstirkung des zweiten Pulmonaltons. Entsprechend der
erweiterten Pulmonalarterie bandformige Fortsetzung der Herzdimpfung nach
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oben, links vom Sternum von der #. bis 2. Rippe. Das Ger#iusch an der Pul-
monalis verschwindet beim Anstellen des Valsalvaschen Versuchs.

Die Diagnose der angeborenen Herzfehler wird in manchen
Fillen durch das Elektrokardiogramm wesentlich geklirt
(S. 172),

¢) Nervise Herzerkrankungen.

Unter nervosen Herzerkrankungen verstehen wir subjektive
Beschwerden und Funktionsstérungen (Tachykardie,
Bradykardie, Arhythmien), wenn sich bei denselben organische
Verinderungen sicher ausschlieflen lassen.

Uber die subjektiven Herzbeschwerden vgl. S. 144.

Tachykardie und Bradykardie, welche oft wesentliche Zeichen
anatomischer Verinderungen des Herzens sind, kénnen auch durch
Erregung des autonomen Nervensystems, bei gesundem Herzen
auftreten. Sympathicuserregung beschleunigt auf der Bahn der
Nervi accelerantes den Herzschlag, Steigerung des Vagustonus
verlangsamt ihn.

Entscheidend fir die Diagnose ist neben dem véllig negativen
Ausfall der physikalischen Untersuchung die psychologische An-
amnese sowie der Nachweis besonderer Erregbarkeit des autonomen
Nervensystems (Vagusdruckversuch [Tschermak], Druck auf die
Bulbi [Aschner] und andere Zeichen von Neuropathie, Hysterie
oder psychischen Anomalien [vgl. S. 321f{f.]).

Ubrigens kommen einerseits bei vielen organischen Herzkrankheiten nervose
Symptome vor, andererseits kdnnen ausgesprochene Herzmuskelerkrankungen
ohne objektive Nachweisbarkeit vorhanden sein. Man se¢i deshalb mit der
Diagnose Herzneurose namentlich bei élteren Leuten besonders vorsichtig.

d) Perikarditis.

Trockene Perikarditis macht laute Reibegerdusche, die der
Herzaktion teilweise isochron und von den Atemphasen unabhingig
sind. Nicht selten beim Schlucken Schmerzen in der Herzgegend.

Perikarditischer Ergufl vergroflert die Herzdidmpfung in
Form eines gleichschenkeligen nach oben gerichteten Dreiecks,
obere Dampfungsgrenze 2.—3. Rippe. Herzstol und Spitzenstoll
schwach oder gar nicht fihlbar, durch Vorwirtsbeugung des
Patienten etwas verstirkt, meist nicht so weit nach auBen reichend
wie die Dimpfung. Herztone duBerst schwach. Héiufig abnorme
Blisse und Cyanose, Nasenfligelatmen, bei Kindern hiufiges Nasen-
bluten. Uber das Réntgenbild vgl. S. 161.

Der perikarditische Ergufl kann bisweilen weit nach hinten
reichen, die Lunge komprimieren und ein Pleuraexsudat vor-
téduschen.

Concretio pericardii (Verwachsung der Perikardialblitter nach Peri-
karditis) fiihrt manchmal zu den Erscheinungen der Herzschwéche ohne per-

kutorisch bzw. auskultatorisch nachweisbare Zeichen. Dabei kann es zu hoch-
gradiger Stauung, besonders auch in der Leber kommen, in deren Gewebe und

12%
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Uberzug sich Schrumpfungsvorginge entwickeln (perikarditische Leber-
cirrhose, ZuckerguBleber). Die Diagnose wird in Einzelfiillen ermoglicht
durch systolische Einziehung der Gegend des SpitzenstoBes oder durch
Pulsus paradoxus (S. 163). Bei starker Entwicklung perikarditischer Schwielen
mit rontgenologisch sichtbarer Kalkeinlagerung spricht man von Panzerherz.

Symptome der wichtigsten Krankheiten der groBen GefiSe.
Arteriosklerose (Atheromatose der Arterien).

Mit der Bezeichnung Arteriosklerose umfassen wir die Krankheitszusténde,
die sich aus der chronischen Bindegewebsbildung (Fibrosis, Endarteriitis chro-
nica obliterans), Zellentartung (Verfettung, Verkalkung) und Schidigung der
elastischen Fasern der Intimaschichten entwickeln. Die GefdBerkrankung kann
verursacht sein: 1. durch toxische Einfliisse (Alkohol, Nicotin, Blei), 2. durch
Infektionskrankheiten; so entsteht meist die juvenile Arteriosklerose, 3. durch
unzweckmaifBige Erndhrung (iibertriebene Fleischnahrung), 4. durch vorgeriicktes
Alter, 5. durch primére Erhdhung des Blutdruckes (nervise Erregungen, korper-
liche Uberarbeitung). Die klinische Diagnose stellt die besondere Lokalisation
des endarteriitischen bzw. degenerativen Prozesses fest.

Die fiihlbaren Arterien (besonders Radialis und Brachialis) ge-
schlingelt und hart (oft héckerig). Puls gespannt, meist trige.
Blutdruck oft erhoht. Hypertrophie und Dilatation des linken
Ventrikels. Oft systolisches Gerdusch an der Basis und verstirkter
klappender 2. Aortenton, seltener diastolisches Aortengerdusch. Oft
Angina pectoris (Coronarsklerose) oder kardiales Asthma. Je nach
dem Befallensein weiterer Gefidflgebiete Erscheinungen von seiten
der Nieren (Albuminurie), des Gehirns (Angstvorstellungen, Schwin-
del, arteriosklerotische Demenz, apoplektische Anfille), der Dirme
(heftige Leibschmerzen, evtl. ileusartige Symptome), der peripheren
Arterien (Altersgangrin) usw. — Schmerzanfille, die mit zeit-
weiser Funktionsstorung einhergehen und teilweise auf angiospasti-
scher Grundlage beruhen, werden als Dyspragien bezeichnet (Dys-
pragia intestinalis). Das intermittierende Hinken (Claudicatio
intermittens) kommt dadurch zustande, daB entweder end-
arteriitische oder spastische Gefifiverengerung der A. poplitea
nicht geniigend Blut in den Unterschenkel gelangen lift, um die
arbeitenden Muskeln zu versorgen. Bei jeder Dyspragie kann es
sich auch um Embolie handeln.

Die Anfangsstadien der Arteriosklerose, welche mit vielfidltizen nervosen
Beschwerden einhergehen bzw. dieselbe ursichlich einleiten, werden als Pra -
sklerose bezeichnet. Erhohung des Blutdrucks fehlt oft in den Anfangs-
stadien der Arteriosklerose; andererseits ist der Blutdruck erhéht, unabhingig
von der Arteriosklerose, bei Glomerulonephritis und essentieller Hypertonie.
— Die Verkalkung der peripheren Arterien beweist nicht immer gleichzeitige
Sklerose der groflen Geféfle und des Herzens. Andererseits kann hochgradige
Sklerosierung der Aorta (Endaortitis chronica deformans) oder der Coronar-
arterien vorhanden sein ohne wesentliche Verkalkung der Radialis.

Aneurysma der Brustaorta. Dampfung iber dem oberen Teil
des Sternums bzw. neben demselben; im Bereich derselben meist
systolisches (oder diastolisches) schwirrendes Geridusch hérbar oder
fihlbar. Oliver - Cardarellisches Symptom s. S. 96. Bei weite-
rem Wachstum kann die pulsierende Geschwulst in der Gegend
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der 2. und 3. Rippe neben dem Sternum hervortreten. Oft Hyper-
trophie und Dilatation des linken Ventrikels. Ungleichheit der
Radialpulse. Sehr starke Schmerzen in Brust und Riicken. Nicht
gelten Recurrenslahmung durch Druck auf den Nerv. laryng. inf.
Oft Kompression und entziindliche Reizung groBer Bronchien,
weiterhin durch herabtrdufelndes Sekret Bronchopneumonie. Die
Diagnose wird durch Réntgendurchleuchtung besonders im schrigen
Durchmesser gesichert (s. S. 160), oft lange vor entscheidenden
klinischen Zeichen.

Luische GefiBerkrankung. Wéihrend die gewoéhnliche Arterio-
sklerose auf chronischer Entzindung und Entartung der Gefaf3-
intima (Endarteriitis chronica) beruht, fithrt Lues zur Mesarteriitis,
die sich besonders in der Aorta lokalisiert (Mesaortitis) und
hier relativ frihzeitig zur Insuffizienz der Aortenklappen bzw. zur
Erweiterung der aufsteigenden Aorta und zum Aneurysma fiihrt.

Thromboangiitis obliterans ist eine der Arteriosklerose nah-
verwandte Affektion der Extremititenarterien und Venen bei
Jugendlichen, welche zu fortschreitender Gangrin fithrt. Atio-
logisch wesentlich starkes Rauchen, ithermifBige Beanspruchung
der Extremitdten. Im Verlauf angiospastische Anfille (z. B. inter-
mittierendes Hinken s. u.) und Angioneurosen (z. B. Raynaud-
sche Gangrin).

Krankhafte Verinderungen des Blutdrueks.
(Hypertonie und Hypotonie.)

Auch unabhingig von Erkrankungen des Herzens (vgl. S. 168)
und der Nieren (vgl. S. 212) sowie der GefdBe (vgl. S. 180) kann
der Blutdruck infolge von Kontraktion der kleinen Arterien, wahr-
scheinlich auf Grund konstitutioneller Anlage dauernd erhoht
sein: essentielle Hypertonie. Dieselbe wird verursacht durch psy-
chische oder psychophysische Erregungen und iibermiBige Bean-
spruchungen (Kummer, Sorge, Tragen grofer Verantwortung,
Uberarbeitung, leidenschaftliche Spannungen, gewohnheitsméBiger
Coitus interruptus). Gelegentlich findet sich Polyglobulie (vgl.
S. 272). Der Blutdruck hilt sich dauernd zwischen 160 und 220,
dabei schwankt er tdglich um 20 bis 30 mm, ist morgens meistens
niedriger und abends héher. Die erniedrigende Wirkung gewisser
Medikamente (Nitrite, Diuretin usw.) ist meist voriibergehend.
Viel wirksamer ist korperliche und geistige Rulie. Hypertoniker
leiden oft an Kopfschmerzen, Kongestionen, vielfiltigen neur-
asthenischen Beschwerden, oft auch an Gelenkschmerzen (hyper-
tonischem Rheumatismus). Esbesteht besondere Neigung zu Gefas-
spasmen, welche schnell voriibergehen (Ohnmachten, Schwindel,
intermittierendes Hinken), aber auch durch lingerdauernde Ischimie
Blutungen oder Nekrosen verursachen kénnen (Apoplexie, Gangrin);
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Spasmen im Gebiet der Coronarterien kénnen zu Anfillen von
Angina pectoris sowie zu myokarditischen Herden fithren.

Im Gegensatz zur Hypertonie steht die konstitutionelle
Erniedrigung des Blutdrucks (Hypotonie), auf Uberwiegen der
parasympathischen Erregbarkeit beruhend. Die Hypotonie beriihrt
sich klinisch vielfach mit dem Bilde der Asthenie. Das Herz ist
klein, der Puls oft verlangsamt, Gesichtsfarbe blaB, es besteht
Neigung zu Ohnmachten, oft auch zu pessimistisch-melancholischer
Einstellung.

VII. Untersuchung des Urins.

Die Untersuchung des Urins 148t erkennen:

1. Die Beschaffenheit der Nieren (und der ableitenden Harnwege).
Die gesunden Nierenepithelien lassen das Eiwei3 des Blutes nicht hindurch-
treten. In Nierenkrankheiten ist oft die Harnmenge verandert, fast immer
mischen sich Eiweil und Formbestandteile dem Urin bei. XKrankheiten der
Blase gehen oft mit bakteritischen Zersetzungsvorgingen des Urins einher.

2. Die Wasserbilanz des Korpers. Der Vergleich zwischen Fliissigkeits-
aufnahme und Urinmenge erlaubt in erster Linie einen SchluB auf die Funk-
tion des Herzens und der Nieren, in zweiter Linie auf das Vermogen der Koérper-
gewebe, insbesondere des Unterhautgewebes, das Wasser zu binden. Bei endo-
krinen Storungen kommt es zu Oligurie oder Polyurie (Myxédem, Hyper-
thyreoidismus, hypophyséirer Diabetes insipidus, endogene Fettsucht).

3. Den Verlauf des Stoffwechsels. Durch den Urin verlassen die
Endprodukte der EiweiBzersetzung (Harnstoff usw.) den Korper; aus der Harn-
untersuchung erkennt man das quantitative Verhiltnis zwischen Stickstoff-
einnahme und -Ausgabe, welches in Stoffwechselkrankheiten bestimmte Ande-
rungen erfihrt, sowie die Beimengung einiger Stoffe, die infolge gewisser Ano-
malien des Stoffwechsels dem normalen Abbau entgehen (Zucker, Ketonkorper,
Cystin usw.).

4. Die Kraft des Herzens (s. S. 175).

5. Krankheiten anderer Organe, welche gewisse Stoffe in das Blut und
infolgedessen in den Harn tiibergehen lassen. Bei Lebererkrankungen tritt
Gallenfarbstoff, bei schweren Darmaffektionen Indican, bei Eiterungen Albu-
mose im Urin auf.

6. Das Vorhandensein heterogener Stoffe, welche von auflen dem Kérper
zugefiihrt werden, z. B. Jod, Quecksilber.

Menge des Harns betrigt in 24 Stunden im Durchschnitt
1500 ccm, ist in weiten Grenzen von der Flissigkeitsaufnahme
abhingig. Tagesmengen unter 500 und iber 3000 cem sind meist
ein Krankheitszeichen.

Verminderung der Harnmenge findet sich bei profusen
Schweilen und Durchfillen, im Fieber, bei Herzschwiche, akuter
und oft chronischer Nephritis, oft auch bei Hepatosen, bei der
Entstehung von Exsudaten und Transsudaten.

Bei Herzkrankheiten und akuter Nephritis hingt die Beurteilung des augen-
blicklichen Perikulum zum Teil von der Harnmenge ab; bei Exsudaten, z. B.
Pleuritis, ist die beginnende Vermehrung das Zeichen der Resorption. Oft ist
geringe Harnmenge nur ein Zeichen ungeniigender Nahrungszufuhr
(Oesophagus- oder Pylorusstenose, Inanition). Vollkommene Anurie findet
sich besonders auf der Hohe schwerster akuter Nephritis und fithrt meist zu
Uridmie. Doch kann es seltenerweise auch aus Nervenerregung zum Versiegen
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der Niercnsekretion kommen. Man kontrolliere iibrigens stets den Fiillungs-
zustand der Blase, eventuell durch Katheter.

Vermehrung der Harnmenge findet sich bei Diabetes
mellitus und insipidus, bei Schrumpfniere, bei der Resorption von
Exsudaten und Transsudaten; oft in der Rekonvaleszenz akuter
Krankheiten.

Auffallendes Wechseln der tdglichen Harnmengen bei inter-
mittierender Hydronephrose (S. 221).

Spezitisches Gewicht des Urins schwankt bei Gesunden zwischen
1012 und 1025 und steht in umgekehrtem Verhiltnis zur Menge.

Ungewohnliche Niedrigkeit des spezifischen Gewichtes bei
Schrumpfniere und Diabetes insipidus; sehr hohes spezifisches
Gewicht: bei vermehrter Menge bei Diabetes mellitus, bei ver-
minderter Menge im Fieber, bei Konsumptionskrankheiten und
manchen Formen der Nephritis.

Das spezifische Gewicht wird mit einem Urometer in dem auf Zimmer-
temperatur abgekiihlten Urin bestimmt. Stérenden Schaum beseitigt man durch
Zusetzen einiger Tropfen Ather.

Aus dem spezifischen Gewicht kann man die Menge der festen Bestand-
teile des Urins (in 1000 ccm) berechnen, man multipliziert die beiden letzten
Ziffern mit 2,33 (H dserscher Koeffizient). Also betrigt z. B. bei einem spez.
Gewicht von 1015 die Menge der festen Bestandteile 34,95 g in 1000 cem.

Farbe des Urins. Die normale Harnfarbe ist ein mehr oder
weniger gesittigtes Gelb, um so dunkler, je sparsamer der Urin
ist; der normale Harnfarbstoff (Urochrom) wird anscheinend in
der Niere selbst gebildet, so dafl wir die ausgeschiedene Farbstoff-
menge als Maf} der Nierentatigkeit betrachten diirfen; auffallend
heller Urin bedeutet manchmal Niereninsuffizienz. Stark gelb-
rote Farbe rihrt her von Urobilin (Urobilinogen ist nicht an
der Harnfarbe zu erkennen [S. 190]). Rote (fleischwasserartige)
Farbe von Blutbeimischung (8. 188), weinrote von Hiamato-
porphyrin (8. 189), tiefdunkelrote von gewissen Medikamenten
(Istizin, Pyridium, Neotropin), Braunfirbung mit gelbem Schaum
von Gallenfarbstoff (S. 190). Olivengrine bis schwarze Farbe
nach Carbol- (selten Salicyl-) Gebrauch. Gelbgrinlich nach
Gebrauch von Rheum und Santonin. Dunkelfdrbung an der Luft
entsteht durch Ubergang aromatischer Substanzen (z. B. nach
Carbolgebra,uch Lysolvergiftung, Trinken von Barentraubenblitter-
tee) in den Harn. Seltenere Ursachen des Nachdunkelns an der
Luft sind der Ubergang von Melanin (bei melanotischen Ge-
schwiilsten) und von Homogentisingdure (Alkaptonurie).

Durch die Farbe wird man auf die abnormen Bestandteile auf-
merksam, die alsdann durch chemische und mikroskopische Unter-
suchung nachzuweisen sind.

Triibung des Urins. Normaler Harn ist klar. Beim Stehen
scheidet sich auch im normalen Harn oft die sog. Nubecula ab,
die aus Schleim und Epithelien besteht.
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Vermehrung des Schleims findet sich bei allen Schleimhaut-
entziindungen der Harnwege (Urethritis, Cystitis, Pyelitis). Hierbei
finden sich im Urin fadenférmige Gebilde, die bei mikroskopischer
Untersuchung aus hyaliner Grundsubstanz und Leukocyten be-
stehen (besonders bemerkbar bei abgeklungener Gonorrhée, sog.
Tripperfaden).

Avuch normaler Urin triibt sich nach Erkalten durch Abscheidung
von Salzen, die je nach der Reaktion verschieden sind.

Tribung bei saurem Urin rithrt her entweder von reiner
Harnsidure oder harnsauren Salzen, dann verschwindet sie
sofort beim Zusatz von Kalilauge, bzw. beim Erwirmen einer
Probe im Reagensglas; anderenfalls wird sie verursacht durch
organische Formbestandteile (s. u.), die durch Mikroskopieren
erkannt werden.

Triibung sauren Urins kann auch von oxalsaurem Kalk herrithren, welcher
natiirlich weder durch Kalilauge noch Kochen geldst wird ; derselbe zeigt mikro-
skopisch meist die oktaedrische Krystallform kleiner Briefkuverts. — Organische
Formbestandteile sind Zylinder, Epithelien oder Eiterkdrperchen. Eiter wird
auch daran erkannt, da8 beim Kochen mit Kalilauge schleimige Umwandlung
eintritt.

Tribung bei alkalischem Urin rithrt her von Phosphaten,
welche durch Zusatz von Siuren aufgelost werden, oder von Form-
bestandteilen, iitber welche die Mikroskopie Aufschluf3 gibt.

Eiter ist auch hier an der schleimigen Umwandlung beim Kochen mit Kali-
lauge zu erkennen. Auch aus schwach alkalischem Harn kann oxalsaurer Kalk
ausfallen; derselbe ist in Essigsdure unloslich, in Salzséure léslich.

Reaktion. Normaler Harn ist sauer. Der Grad der Siduerung
hingt von dem Mengenverhiltnis der sauren, bzw. basischen Sub-
stanzen in dem Harne ab, welche entweder absolut oder relativ
vermehrt, bzw. vermindert sein kénnen. Bei alkalischer Lack-
musreaktion des Harnes ist festzustellen, ob die Reaktion von
fixem Alkali (kohlensaurem Kali oder Natron) oder von flichtigem
Alkali (kohlensaurem Ammoniak) abhingt. Riithrt die alkalische
Reaktion von flichtigem Alkali her, so bliut sich angefeuchtetes
Lackmuspapier, welches frei iiber dem Uringlas gehalten wird.
Die ammoniakalische Girung verbreitet den sehr charakteristischen
NH;-Geruch; hilt man itber dem ammoniakalischen Urin einen
mit Salzsdure befeuchteten Glasstab, so bilden sich weie Nebel
von NH,CI (Salmiak). Tritt die Bliuung erst nach dem Eintauchen
des Lackmuspapieres in den Urin ein, so ist die alkalische Reaktion
durch Vermehrung der basischen Salze bedingt.

Man unterscheide die potentielle Reaktion, welche die Gesamtmenge der
verfiigharen H-Atome angibt, von der aktuellen Reaktion, welche nur die
dissoziierten H-Atome bestimmt.

Die potentielle Reaktion, d. h. die Bestimmung der Gesamtaciditat, erfolgt
durch Titration (vgl. S. 47). Als Indicator dient Phenolphthalein. Die aktuelle
Reaktion ist unabhiingig von der absoluten Menge der sauren bzw. alkalischen
Substanzen in der Mischung, ist vielmehr abh#ingig von deren gegenseitiger
Korrelation, sie gibt den Dissoziationsgrad der Salze in der Mischung an, d. h.
die Konzentration der freien Wasserstoffionen, die wahre Reaktion der Losung.
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Das Zeichen hierfiir ist pj;. Zu ihrer Bestimmung bedient man sich der Methode

von L. Michaelis, nach welcher der Farbenumschlag verschiedener Nitro-
phenole bei wechselnder H-Ionen-Konzentration zu deren Feststellung benutzt
wird. Die Farbe der zu bestimmenden Losung wird im Walpoleschen Kom-
parator mit Standardrohrchen verglichen, an welchen man die jeweilige Wasser-
stoffzahl unmittelbar abliest. Die Wasserstoffzahl des Harnes schwankt bei den
wechselnden Ernéhrungsverhéltnissen zwischen den alkalischen Werten py = 8
bis 7 (=10-8 bis 10-7) und den sauren Werten p; = 4 —5 (= 10—* bis 10-5).
Bei gleichbleibender Wasserstoffionenkonzentration kann die absolute Menge
der ausgeschiedenen sauren Substanzen (Salze) verschieden grof sein, wobei
einer gréBeren Menge saurer Korper eine entsprechend vermehrte Ausscheidung
alkalischer Substanzen die Wage hélt.

Die Reaktion des Harns ist abhéngig von der aktuellen Reaktion des Blutes,
deren Konstanterhaltung sie dient; je mehr saure Korper dem Blut zustrémen,
desto mehr NaH,PO, tritt in den Urin iiber, wihrend beim Uberwiegen alkalischer
Valenzen die Nieren mehr Na,HPO, ausscheiden (vgl. S. 254).

Bei der Zerstérung der Eiweiflkorper, der Lecithinkdérper und Nucleine
entsteht Schwefelsdure und Phosphorsidure; deswegen ist nach dem Genufl von
Fleisch, Kise (auch Leguminosen und Zerealien) der Harn stark sauer.

‘Wahrend die Salzsdure im Magen gebunden wird, also im ersten Akt der
Verdauung eiweiBreicher Mahlzeiten, ist die S#durereaktion des Harns ver-
mindert; wird die Magensalzsaure nach auBen entfernt durch Erbrechen oder
Ausspiilung, so mufl ebenfalls der Harn weniger sauer, mehr alkalisch werden.

Direkte Alkalizufuhr geschieht durch die Zufuhr der Kalisalze leicht
verbrennbarer S&iuren, der Weinsaure, Citronensdure, Apfelsiure, welche
zu kohlensaurem Kali verbrennen. Diese Salze sind in Friichten, Beeren, auch
in Kartoffeln reichlich enthalten. Durch Obstgenufl wird der Harn also alkalisch,
desgleichen natiirlich durch die medikamentose Zufuhr von kohlensaurem
Natron (auch Saturationen) oder alkalischer Mineralwésser.

Alkalische Reaktion des Harns durch fliichtiges Alkali entsteht durch
bakterielle Zersetzung des Harnstoffes in kohlensaures Ammon, CO(NH,), +
2 H,O0 = (NH,),COs = CO. + 2 NH; + H,0. Die Zersetzung geht in jedem Urin
bei lingerem Stehen, besonders in der Warme, vor sich. Wird der Harn jedoch
bereits zersetzt entleert, so ist das Bestehen einer Cystitis (bzw. Pyelitis) be-
wiesen. Ammoniakalischer Harn enthilt ein Sediment von phosphorsaurer Am-
moniak-Magnesia (Tripelphosphat), phosphorsaurem Kalk, oft kohlensaurem
Kalk. Bei fixem Alkali ist nur phosphorsaurer und kohlensaurer Kalk vor-
handen.

Alkalische Reaktion des Harns durch fixes Alkali tritt auf
bald nach gréBeren Mahlzeiten; nach dem reichlichen Genufl von
Frichten, Beeren oder Kartoffeln ; bei Magenkranken nach hiufigem
Erbrechen oder Magenausspillungen; bei der Resorption entziind-
licher Exsudate (auch des pneumonischen Infiltrats); nach Genuf
alkalischer Wisser und Medikamente.

Alkalische Reaktion des Urins durch Alkalizufuhr oder S#iuremangel wird
als Subacidurie (Alkalinurie) oder, da im alkalischen Urin die Erdphosphate
niederfallen, als Phosphaturie bezeichnet; auch durch iiberreichlichen Kalkgehalt
kann der Urin alkalisch werden (Kalkariurie).

Chemische Untersuchung auf pathologische Harnbestandteile.

Eiwei. Das Vorkommen von Eiweil (Serumalbumin -und
Serumglobulin) im Urin beweist Zirkulationsstérungen in den
Nieren bzw. ableitenden Harnwegen oder Lésion der Nierenepi-
thelien. Hierbei kann es sich um allgemeine oder lokalisierte
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Storungen leichteren oder schwereren Grades handeln: Stauung,
Animie, parenchymatése Entartung (tritbe Schwellung oder fettige
Degeneration der Epithelien: Nephrose), wirkliche Entziindung
(Nephritis), sowie jede Form lokalisierter Erkrankung.

In jedem menschlichen Urin finden sich angeblich Spuren von EiweiB,
doch kénnen diese durch die in der Klinik iiblichen Verfahren nicht nachgewiesen
werden (sog. normale Albuminurie). Geringe Mengen EiweiBl finden sich bei
manchen Menschen voriibergehend wéhrend der Verdauung eiweiBreicher
Mahlzeiten, nach groBen korperlichen Anstrengungen, heiBen Bidern, psychi-
schen Erregungen, bei Frauen wihrend der Geburtsarbeit, oft auch kurz vor der
Menstruation (physiologische Albuminurie).

Ist Blut oder Eiter im Urin enthalten, so lost sich das von demselben
stammende Plasma im Urin, und man erhidlt auch nach dem Filtrieren die
EiweiBreaktionen; eine solche Albuminurie beweist an sich keine Nierenaffektion
(Albuminuria spuria).

Eine Krankenuntersuchung ist unvollstidndigohne Prifung
des Urins auf EiweiBl. Beim Nachweis geringer Mengen ist die
Untersuchung zu wiederholen, am besten an Urinproben, die zu
verschiedenen Tageszeiten gelassen werden (der nach lingerem
Liegen gelassene Urin ist auch bei Nierenkranken oft eiweiBfrei).

Durch starken Druck auf die Niere kann man EiweiBabscheidung kiinstlich
hervorrufen (palpatorische Albuminurie).

Starke Erhohung des Blutdruckes kann voriibergehend oder dauernd leichte
Albuminurien verursachen, so bei Aorteninsuffizienz, Polyglobulie und essen-
tieller Hypertonie.

Von praktischer Bedeutung sind die intermittierenden Albuminurien:
es handelt sich um sehr geringe Mengen Eiwei, welche zu verschiedenen Zeiten
voriibergehend nachweisbar sind, meist bei sonst gesunden jungen Leuten.
‘Wenngleich stets der Verdacht auf Nephritis bestehen muf, ist doch der Verlauf
oft giinstig. Oft handelt es sich um leichte Stauungserscheinung infolge juveniler
Herzschwiche (Alb. adolescentium). Eine besondere Stellung nimmt die zykli-
sche Albuminurie ein: der Urin ist friihmorgens stets eiweif3frei und zeigt
zweistiindig untersucht, schwankende Eiweimengen, meist abends das Maxi-
mum; durch ruhige Riickenlage wird der Harn sofort eiwei3frei. Ob-
gleich auch hier chronische Nephritis nicht absolut sicher auszuschlieBen ist,
ist doch mehrfaches Verschwinden der Albuminurie beobachtet. In diesen
prognostisch giinstigen Fillen geniigt oft aufrechte Korperhaltung allein zur
Hervorbringung der Albuminurie (orthostatische Albuminurie); dieselbe
beruht auf Zirkulationsstérungen in den Nieren, welche durch Lordose der
Lendenwirbelsidule hervorgerufen werden kann (lordotische Albuminurie).

EiweiBproben.

Zur Anstellung der EiweiSproben ! mufBl der Urin klar, am besten fil-
triert sein.

1. Kochprobe. Man erwiarmt den Harn im viertelgefiillten Reagensglas
zum Sieden und setzt !/,, Volum verdiinnter Salpetersiure oder Essigsiure
dazu. Eine bestehende Triibung, die beim Erwéarmen sich 19st, war saures harn-
saures Natron. Entsteht eine Triibung, die beim S&urezusatz sich 16st, so
war es kohlensaurer oder phosphorsaurer Kalk. Bleibende Triibung bzw. erst
nach Zusatz der Siure entstehender Niederschlag ist Eiweiff. Es empfiehlt

1 Am besten entnimmt man die Probe der in 24 Stunden gesammelten
Urinmenge; dem SammelgefiB setzt man 1 EB16ffel Chloroform oder etwas
Thymol hinzu, um Zersetzung zu verhiiten. Wenn es darauf ankommt, Bei-
mischungen aus der Harnrohre bzw. den #“uBeren Genitalien auszuschlieen,
braucht man frischen Katheterurin.
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sich, stets mit einem Kontrollrohrchen des ungekochten Harns zu vergleichen,
da sonst feine Triibungen der Untersuchung leicht entgehen kénnen.

LaBt man die Kochprobe iiber Nacht stehen, so kann man nach dem Ab-
setzen aus dem Verhiltnis des Niederschlages zur Fliissigkeit die Menge des
EiweiBles ungefihr abschitzen. Leichte Tritbung der Fliissigkeit (Spur EiweiB)
entspricht 0,01°/,, Kuppe ist eben mit Niederschlag gefiillt: 0,05°/,, der Nieder-
schlag betrdagt !/,, der Harnsdule: 0,1°/,; !/, der Harnsdule: 0,25°,; */y der
Harnsdule; 0,5°,; '/, der Harnsdule: 1°/,; die ganze Harnséule erstarrt: 2 —3°/,.

2. Probe mit Essigsiure und Ferrocyankalium. Setzt man im
Reagensglas zu dem kalten Harn einige Tropfen Essigsiure (von einer etwa ent-
stehenden Tritbung [Nucleoalbumin] ist zu filtrieren) und tropfenweise Ferro-
cyankalium (5°/,ige Lésung), so tritt bei Anwesenheit von EiweiB sofort oder
nach einigen Minuten flockiger Niederschlag auf.

3. Hellersche Probe. Man iiberschichtet im schief gehaltenen Reagensglas
vorsichtig konzentrierte Salpetersdure mit dem zu untersuchenden Harn: bei
der Anwesenheit von Eiweill entsteht an der Berithrungsstelle eine ringférmige
Triibung. Doch kann eine dhnliche Triibung in seltenen Fillen entstehen durch
Harnsiure, salpetersauren Harnstoff und Harzsduren (nach dem Ein-
nehmen von Terpentin, Kopaiva usw.). Der Harzsdurering lost sich in Alkohol,
die Harnstofftritbung entsteht erst nach lingerem Stehen, ist auch meist deutlich
krystallinisch; der Harnséurering ist nicht so scharf abgegrenzt, wie meist der
EiweiBring, steht hoher im Urin und entsteht nur in sehr konzentriertem Harn.

4. Probe mit Sulfosalicylsdure. Ein Tropfen einer 20°/,igen Losung
von Sulfosalicylsiiure gibt Triibung mit den geringsten Mengen aller Eiwei3-
arten, auch Albumosen. Diese Probe ist hochst empfindlich.

Quantitative EiweiBbestimmung: Fiir klinische Zwecke hinldnglich
genau ist die Bestimmung mittels Esbachs Albuminimeter. Man fillt das
Glasrohrchen bis zur Marke U mit Harn, hierauf bis zur Marke R mit folgen-
dem Reagens: Acidum citr. 5,0, Acid. picronitr. 2,5, Aq. dest. 245,0, schiittelt
durch und liest am anderen Tage die Zahl ab, bis zu welcher der Niederschlag
steht; diese bezeichnet den Eiweiigehalt pro Mille.

Fiir wissenschaftliche Zwecke bedient man sich am besten der ‘Wigung des
ausgefillten EiweiBles: 100 ccm Harn werden in einer Porzellanschale zum
Sieden erhitzt, mit Essigsiure ganz schwach angesiuert, filtriert. Das Filter
war vorher zur Konstanz getrocknet und gewogen. Der Niederschlag wird auf
dem Filter gesammelt, mit heiBem Wasser, Alkohol und Ather ausgewaschen,
getrocknet und gewogen, die Differenz der Gewichte ergibt den prozentischen
Eiweilgehalt. Bequemer ist, das Filter samt Niederschlag nach Kjeldahl zu
verbrennen und aus dem danach bestimmten N durch Multiplikation mit 6,25
die Menge des Eiweiles in Gramm zu erfahren.

AuBer dem durch Kochen fillbaren Eiwei konnen sich im
Urin auch die durch Kochen nicht fallbaren Verdauungs-
produkte desselben finden:

Albumosen (Pepton im &lteren Sinn) sind durch Kochen und durch Siuren
nicht fillbar; sie werden durch die Sulfosalicyl- oder Biuretprobe nachgewiesen,
auch durch Sittigen des Harns mit Ammoniumsulfat, sowie durch Phosphor-
wolframssure und Salzsdure niedergeschlagen, nachdem die anderen Eiweif3-
korper ausgefillt und abfiltriert sind. Enth#élt der Urin nur Albumosen, so
gibt er beim Kochen keinen Niederschlag, dagegen schlagen sich die Albumosen
bei der Abkiihlung nieder.

Albumosen finden sich im Urin besonders bei der Resorption eitriger
oder fibrinioser Exsudationen (pyogene Albumosurie), besonders bei Pneu-
monie kurz vor und nach der Krise, bei eitriger Meningitis, Peritonitis, Empyem,
zuweilen bei Ulcerationen der Darmschleimhaut, vielen Leberaffektionen (beson-
ders nach Phosphorvergiftung), bei Puerperis (enterogene, hepatogene, puer-
perale Albumosurie). Alimentédre Albumosurie wird bisweilen nach Genufl
groBerer Mengen von Albumosen (Somatose, Fleischpepton) beobachtet. Al-
bumosurie ist hauptsiichlich fiir die Diagnose einer Eiterung, doch nur mit
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grofler Vorsicht zu verwerten. Beimischung von Sperma zum Urin gibt deut-
liche Albumosenreaktion.

Albumosennachweis (nach Hofmeister): Zu 500 ccm Harn setzt man
50 cecm konz. Natriumacetatlosung, darauf tropfenweise konz. Eisenchlorid-
l6sung, bis die Fliissigkeit bleibend rot wird. Hierauf wird durch vorsichtigen
Zusatz von Kalilauge die stark saure Reaktion bis zur neutralen oder schwach
sauren abgestumpft, aufgekocht und nach dem Erkalten filtriert. Ist das
Filtrat mit Essigséure und Ferrocyankalium eiweiBfrei befunden, so wird die
Biuretprobe angestellt; einige Tropfen Kalilauge und einige Tropfen 1°/,ige
Kupfersulfatlosung geben bei der Anwesenheit von Albumosen prachtvolle Rot-
farbung.

Bence - Jonesscher EiweiBkorper: Bei Geschwulstbildungen im
Knochenmark, besonders den sog. Myelomen, findet sich im Urin ein Eiwei3-
koérper, der sich beim Erhitzen auf etwa 60°/, abscheidet, um sich beim Kochen
aufzulésen und beim Abkithlen wieder auszufallen.

Blut. Man erkennt den Blutgehalt an der Farbe des Harns;
dieselbe ist hellrot mit grinlichem Schimmer (fleischwasserdhnlich)
bei Gegenwart von Oxyhimoglobin; schmutzig-braunrot bei Gegen-
wart von Methdmoglobin. Indessen darf man nicht aus der Farbe
allein den Blutgehalt diagnostizieren; man stellt vielmehr die
mikroskopische Untersuchung des Sediments (S. 206) und die
chemischen Proben an; seltener bedient man sich der Spektro-
skopie (s. S. 255).

Hellersche Probe. Zu dem Urin setzt man im Reagensglas !/, seines
Volums Kalilauge und kocht: nach kurzer Zeit fallen die Erdphosphate (phos-
phorsaurer Kalk und Magnesia) nieder. Bei Anwesenheit von Blut sind die
Flocken des Niederschlages rotlich braun gefirbt (normal grauwei8). Man er-
kennt die Farbe am besten, wenn der Niederschlag sich gut abgesetzt hat. Um
ganz sicher zu sein, da die Farbe von Blut herrithrt, mu3 man aus dem Nieder-
schlag die Teichmannschen Krystalle darstellen (vgl. S. 256).

Blut im Urin bedeutet Himaturie oder Himoglobinurie.
Himaturie bezeichnet das Vorhandensein von farbstoffhaltigen
Blutkérperchen im Urin; das Blut kann aus Niere, Nieren-
becken, Blase oder Urethra stammen. Ursachen der H#imaturie
sind akute Nephritis, Nierensteine, hamorrhagischer Niereninfarkt,
Nierengeschwiilste, Nierentuberkulose, Pyelonephritis, Angiome und
Varizen des Nierenbeckens, akute Cystitis, Blasenkrebs, Arterio-
sklerose der Blase, Blasensteine, heftige Urethritis.

Kurzdauernde Himaturie kann auch durch kérperliche Uberanstrengung
(z. B. beim Marschieren oder Reiten) hervorgerufen werden.

Die Differentialdiagnose hat folgendes zu beriicksichtigen: Bei
akuter Nephritis ist der Urin spérlich und enthilt mehr Eiweil,
als dem Blutgehalt entspricht, iiberdies Sediment von Zylindern,
dabei besteht meist Hydrops; hidmorrhagischer Niereninfarkt be-
fallt Herzkranke, meist unter Fieber und Schmerzen; Nierenstein-
blutungen gehen meist mit Koliken einher, der Stein wird manchmal
mit dem Urin entleert, meist ist er durch Rontgenaufnahme nach-
zuweisen ; bei Tuberkulose gelingt es in zahlreichen Fillen, Tuberkel-
bacillen im eitrigen Sediment nachzuweisen; bei Pyelonephritis ist
oft charakteristisches Sediment vorhanden; bei Cystitis bestehen
Blasenschmerzen mit Tenesmus, der Urin enthilt gleichzeitig Eiter;
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Geschwillste sind oft zu palpieren; selten gelingt es, Partikelchen
aus der Geschwulst im Urin nachzuweisen.

Wenn sorgfiltige Erwagung keine der erwidhnten Ursachen der Himaturie
nachzuweisen vermag, so kann es sich um die seltene Blutung aus gesunden
Nieren handeln. Es sind zwei Kategorien derselben bekaunnt: 1. Hamaturie
aus himorrhagischer Diathese, a) bei Bluterkrankheit (Himophilie); diese ist
zu diagnostizicren, wenn der Patient aus einer Bluterfamilie stammt und selbst
schon Zeichen hamophiler Disposition dargeboten hat; b) bei Werlhoffscher
Krankheit (Thrombopenie oder Capillartoxikose); die Diagnose griindet sich
auf Blutbefund und allgemeine klinische Untersuchung. 2. Angioneurotische
Héamaturie, kommt bei neuropathischen Individuen vor: manchmal beruht
die anscheinend angioneurotische Himaturie auf circumscript und latent ge-
bliebener Nierenentziindung. — Die Nierenblutung aus gesunder Niere kann
erst in Frage kommen, wenn jede andere diagnostische Moglichkeit sicher aus-
geschlossen ist.

Die Niere wird in zweifelhaften Fallen als Quelle der Blutungen erkannt
durch heftige Schmerzen in der Nierengegend; beweisend ist der Fund von
Blutkorperchen im Sediment, wenn dieselben zu Zylinderform zusammen-
gebacken sind. — Ob eine Blutung aus der Blase stammt, kann man manchmal
dadurch feststellen, da man nach dem Urinieren durch den Katheter die Blase
mit Wasser ausspiilt; ist die Quelle der Blutung in der Blase, so wird das Spiil-
wasser immer wieder blutig gefirbt abflieBen (eventuell nach Drehungen des
Katheters im Blasencavum). — Trotz dieser Anhaltspunkte gelingt es manchmal
nicht, den Ursprung des Blutes zu erkennen. In solchen Fallen ist die cysto-
skopische Untersuchung anzuwenden, welche nur durch lange spezialistische
Einlibung zu erlernen ist. Das Cystoskop 148t im Falle renaler Hamaturie
auch erkennen, welche von beiden Nieren blutet.

Trotz aller diagnostischen Bemiihungen gelingt es manchmal nicht, die
Ursache einer Nierenblutung festzustellen; es kann in solchen Fillen notwendig
werden, zu diagnostischen Zwecken die blutende Niere durch chirurgischen
Eingriff freizulegen, zumal derselbe gleichzeitig zur Heilung der Blutung dient.

Himoglobinurie ist der Ubertritt gelésten Blutfarbstoffs
(ohne Blutkorperchen) in den Urin; entsteht infolge von Auf-
16sung der roten Blutkérperchen durch Arzneistoffe oder Gifte
(Kali chloricum, Morchelngift usw.), auch nach Transfusion und
Verbrennung, und als selbstindige Krankheit (paroxysmale
Himoglobinurie, durch Abkiithlung und Wiedererwirmung, be-
sonders bei Luischen).

Bei Hamaturie verliert der Urin bei wiederholtem Filtrieren durch dasselbe
Filter allmihlich den Blutgehalt, indem die roten Blutkorperchen auf dem
Filter zuriickgehalten werden, bei Hamoglobinurie bleibt er trotz Filtrierens
unverandert gerdtet. Am besten kann der Blutfarbstoff spektroskopisch nach-
gewiesen werden (vgl. S. 255).

Die H#moglobinurie bei Malaria (Schwarzwasserfieber) beruht auf Idio-
synkrasie gegen Chinin.

Die Kadltehimoglobinurie kann auBBerhalb des Anfalls dadurch erkannt
werden, daB man einen abgeschniirten Finger 10 Minuten in Eiswasser und
danach in laues Wasser hilt. Die aus diesem Finger entnommenen Blutstropfen
zeigen himolytisches, riotlich gefarbtes Serum.

Hiamatoporphyrin, eisenfreies Derivat des Hamoglobins, in Spuren im
normalen Urin, verleiht in gréBeren Mengen dem Harn in manchen Leber-
krankheiten, bei Bleikolik und nach h#ufigem Gebrauch von Sulfonal und
Trional eine gelbrote bis schwarzrote portweinartige Farbung. Seltenerweise
kommt es in akuten Zustinden schwerer Darmkolik, bzw. bei Darmgeschwiilsten
und Splanchnicusdegeneration zu starker Porphyrinurie (genuine Haemato-
porphyria acuta). Der Nachweis geschieht spektroskopisch. Man erhélt
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den Farbstoff, indem man 100 ccm Urin mit 20 ccm 10°/,iger Natronlauge ver-
setzt, filtriert, den Niederschlag mit Wasser und Alkohol auswischt und in
schwefelsdurehaltigem Alkohol 16st. Das Spektrum des Filtrates (saures Hédmato-
porphyrin) hat je einen Streifen in gelb und grin. Macht man das Filtrat
alkalisch, so sieht man 4 Streifen in Rot, Gelb, Griin und Blau.

Gallenfarbstoff tritt im Urin unveridndert auf (Bilirubin) oder
reduziert (Hydrobilirubin = Urobilin). Den eigentlichen Gal-
lenfarbstoff erkennt man an der bierbraunen Farbe des Harns
und dem gelben Schaum beim Schiitteln. Urobilinhaltiger Urin
ist gelbrot, mit einem Stich in Orange. Zum sicheren Nachweis
dient die chemische bzw. spektroskopische Priifung.

Gmelinsche Probe auf Bilirubin. Konzentrierte Salpetersiure wird
im Reagensglas mit 1 —2 Tropfen rauchender Salpetersdure versetzt: auf diese
Fliissigkeit wird der Urin sehr vorsichtig iberschichtet; an der Beriihrungsstelle
bildet sich ein farbiger Ring, der erst griin ist (Biliverdin), dann violett, rot,
gelb wird (Choletelin), schlieBlich eine schmutzig dunkle Farbe annimmt. Ein-
treten eines blau gefirbten Ringes riihrt eventuell von Indigo her.

Rosenbachs Modifikation. Eine gewisse Menge des zu untersuchenden
Harnes wird filtriert, das Filter mit einem Tropfen konzentrierter Salpetersiure,
der eine Spur rauchender Salpetersiure zugesetzt ist, mittels eines Glasstabes
benetzt. Es bildet sich dann an der benetzten Stelle ein Farbenring, der in sehr
schoner Weise das charakteristische Farbenspiel: gelbrot, violett, blau, griin
in der Reihenfolge von innen nach auBen zeigt.

Rosinsche Probe. Bei Uberschichtung des Urins mit sehr verdiinnter
Jodtinktur (1°/,) bildet sich bei Anwesenheit von Gallenfarbstoff ein griiner Ring.

Uber die Bedeutung des Nachweises von Bilirubin vgl. S. 76.

Urobilin ist reduzierter Gallenfarbstoff (Hydrobilirubin); dessen
meist vorkommendes Reduktionsprodukt ist Urobilinogen. Uber
Entstehung und Bedeutung desselben vgl. S. 76.

Nachweis des Urobilins:

1. Man macht den Urin im Reagensglas mit Ammoniak stark alkalisch, setzt
5—10 Tropfen 10°/,ige Chlorzinklésung hinzu und filtriert: bei Anwesenheit
von Urobilin zeigt das Filtrat gegen dunklen Hintergrund griine Fluorescenz,
im durchfallenden Licht einen rétlichen Schimmer.

2. Schlesingersche Probe. Man setzt zu einem Drittel Reagensglas Urin,
nachdem man ihm 1-—2 Tropfen verdiinnter Jodtinktur zugefiigt und ihn mit
Ammoniak schwach alkalisch gemacht hat, die gleiche Menge 10°/,iger alkoho-
lischer Zinkacetatldosung und filtriert. Das Filtrat zeigt bei Anwesenheit von
Urobilin griine Fluorescenz gegen dunklen Hintergrund.

Gleichzeitige Anwesenheit von Bilirubin stért den Awusfall der Urobilin-
proben; man entfernt es nach folgenden Methoden:

1. 10 ccm sauren bzw. mit Essigsiure leicht angesiuerten Harnes werden
mit 2 cem 20°/,iger BaCl,-L6sung versetzt, mit Ammoniak bis zur fast neutralen
Reaktion abgestumpft und scharf zentrifugiert. Mit der iiberstehenden klaren
Fliissigkeit wird die Schlesingersche Probe angestellt.

2. Man séduert 10 cem Urin mit Salzsdure (3 Tropfen einer 30°/,igen Losung)
an, schiittelt mit 3 —5 ccm Chloroform aus, zentrifugiert scharf und setzt dem
abgeschiedenen (rosa gefiarbten) Chloroform so lange alkoholische Chlorzink-
16sung zu, bis die Fliissigkeit klar bleibt: bei Anwesenheit von Urobilin erhilt
man griine Fluorescenz.

Spektroskopisch zeigt Urobilin bei gehériger Verdiinnung einen Absorp
tionsstreifen zwischen Griin und Blau.

Urobilinogen (farblose oxydable Vorstufe des Urobilins) verhilt sich dem
Urobilin ganz analog. Es wird nachgewiesen, indem man dem frischen Urin
wenige Tropfen einer 2°/,igen Losung von Dimethylparaaminobenzaldehyd in
5% ,iger Salzsidure zusetzt; bei reichlichem Gehalt an Urobilinogen fiarbt sich
der Urin in der Kiilte rot, bei normalen Mengen erst beim Erwirmen. Bleibt
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die Rotfirbung beim Erwirmen aus, so ist Urobilinogen nicht vorhanden (bei
CholedochusverschluB). Viel Urobilinogen in manchen Infektionen, besonders
bei Scharlach.

Gallensiuren, Uber das Vorkommen vgl. S. 80.

Zum Nachweis bedient man sich der Eigenschaft der Gallensiuren, die
Oberflichenspannung des Harns zu vermindern. Qualitativer Nachweis durch
die Haysche Probe: Bringt man auf den Harn einige Stiubchen Schwefel-
blume, so halten sich diese bei normalem Harn dauernd auf der Oberfliche,
enthilt er reichlich Gallensiuren, so sinken sie in etwa 15 Minuten zu Boden. Auf
dem gleichen Prinzip beruht der empfindlichere, auch quantitativ verwertbare
Nachweis mit dem Stalagmometer; da nimlich die Oberflichenspannung
fiir die TropfengroBe maBgebend ist, 148t die Zahl der in der Zeiteinheit aus-
tretenden Tropfen auf die Menge der Gallensduren schlieBen.

Melanin ist der Farbstoff der melanotischen Carcinome bzw. Sarkome,
welcher bisweilen in den Harn iibergeht und denselben in seltenen Fillen dunkel-
schwarz erscheinen 14B8t. In anderen ebenfalls seltenen Fillen ist eine Vorstufe
des Farbstoffes im Harn enthalten (Melanogen), dann fillt nach Versetzen
mit Eisenchlorid (manchmal auch schon nach bloBem Stehen an der Luft) der
schwarze Farbstoff aus.

Traubenzueker. Zuckerhaltiger Urin ist meist reichlich, von
heller Farbe und von hohem spezifischen Gewicht. Der Nachweis
des Traubenzuckers im Urin beruht auf folgenden Eigenschaften:
1. Traubenzucker firbt sich, mit Kalilauge gekocht, braun (Caramel-
bildung); 2. Traubenzucker vermag beim Erwirmen andere Kérper
zu reduzieren; 3. Traubenzucker vergirt mit Hefe und wird
zu Alkohol und Kohlensdure (C¢H,,04 =2 C,H;OH 4 2 CO,);
4. Traubenzucker dreht die Ebene des polarisierten Lichts nach
rechts; 5. Traubenzucker gibt mit Phenylhydrazin eine wohl-
charakterisierte chemische Verbindung (Glucosazon Emil Fischer).

Qualitative Zuckerreaktionen.

1. Mooresche Probe. Man versetzt den Urin im Reagensglas mit !/, Voluni
10/ iger Kalilauge und kocht mehrere Male auf, bei Anwesenheit von Trauben-
zucker tritt Braunfarbung und Caramelgeruch ein.

2. Reduktionsproben. a) Trommersche Probe. Man versetzt den
Urin mit !/, Volum 10°9/,iger Kalilauge und setzt nun 5°/,ige Kupfersulfatlosuny
hinzu, so lange, als der entstehende hellblaue Niederschlag beim Umschiitteln
sich auflést; sobald nach Zusatz eines neuen Tropfens und Umschiitteln der
Niederschlag ungelést bleibt, erwirmt man vorsichtiz den oberen Teil der
Fliissigkeit tiber der Flamme. Bei Anwesenheit von Traubenzucker tritt zwischeu
60 und 70° also vor dem Kochen, ein gelbroter Niederschlag auf. Sowic
der Niederschlag eintritt, hort man auf zu erhitzen.

Die Reaktion verlduft folgendermaBen: CuSO, + 2 KOH = Cu(OH),
(Cuprihydroxyd oder Kupferoxydhydrat) + K,S0,. Cu(OH), allein zerfalit
beim Erwirmen in schwarzes CuO (Cuprioxyd oder Kupferoxyd) + H,0. An
den Zucker geben 2 CuO bzw. Cu(OH), beim Erwirmen ein O-Atom ab, und
es entsteht Cu,0, gelbrotes Kupferoxydul (Cuprooxyd) oder CuOH, braunrotes
Kupferoxydulhydrat (Cuprohydroxyd).

Die bloe Losung des Kupferoxydhydrats mit schon tiefblauer Farbe be-
weist die Anwesenheit des Zuckers noch nicht: dies kommt auch bei Gegenwart
von Eiweifl, Ammoniak und anderen organischen Stoffen vor.

Der Urin ist deshalb vor Anstellung der Probe zu enteiweifien.

Auch der Farbenumschalg der Losung in Gelb ohne Niederfallen des
gelben Stoffes ist nicht fiir Zucker beweisend, denn Harnsiure und Kreatinin
reduzieren ebenfalls Kupferoxyd, halten aber Kupferoxydul in Losung.
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Strenggenommen beweist das Ausfallen von Kupferoxydul nicht, dag
Zucker, sondern nur, daf ein reduzierender XKorper im Urin vorhanden
ist. Reduzierend wirkt aber auch Harnsdure und Kreatinin, in stdrkerem Mafe
die Glucuronsiure, welche nach Einnahme gewisser Substanzen (Chloral-
hydrat, Morphium, Campher, Chloroform. Terpentin, Benzoesidure, Salicylsiure,
Rheum, Senna, Copaiva und Cubeben) im Urin auftritt. Auch Beimischung
von Formaldehyd zum Urin 148t positive Reduktionswirkung eintreten. Bei
der Verabreichung solcher Medikamente ist die Trommersche Probe durch
Girung (s. unten) und Polarisation (S. 194) zu kontrollieren.

Man stellt die Trommersche Probe am schnellsten an durch Zusatz eines
gleichen Volums zweifach verdiinnter Fehlingscher Lésung (s. S. 193) zu wenig
Kubikzentimetern kochend heiBen Urins. Bei Anwesenheit von Zucker tritt
gelbroter Niederschlag ein, doch ist die Fehlingsche Lésung vorher zu priifen,
ob sie nicht schon allein beim Kochen den Niederschlag gibt.

Abb. 82. Gérungs- Abb. 83. Selbstgefertigtes Abb. 84. Selbstgefertigtes

rohrchen zur Géarungsréhrchen nach Géarungsrohrchen nach
qualitativen Moritz. Pavy.
Zuckerbestimmung.

b) Bottchersche Probe. Man lost gepulvertes kohlensaures Natron bis
zur Sittigung in etwa 10 ccm Harn, setzt eine ganz kleine Menge von basisch
salpetersaurem Wismut (Bismut. subnitr.) hinzu und kocht mehrere Mi-
nuten lang. Schwarzfarbung beweist Traubenzucker; nur wenn organische
Substanz (Eiwei, Schleim, Eiter, Blut) im Urin vorhanden ist, kann Bildung
von Schwefelwismut einen Irrtum veranlassen. Sehr bequem ist die Anstellung
der Wismutprobe mittels Nylanders Reagens (Seignettesalz 4,0, 10°/,ige
Natronlauge 100,0, Bismut. subnitr. 2,0 leicht erwirmt und nach dem Erkalten
filtriert). Kocht man Harn mit !/,, seines Volumens des Nylanderschen Reagens,
so tritt bei Zuckergehalt Braun- bzw. Schwarzfirbung der Fliissigkeit ein. Bei
Anwesenheit von EiweiB, ebenso von Quecksilber oder Chloroform wird die
Nylander - Reaktion gehemmt.

3. Die Garungsprobe ist als die sicherste Zuckerprobe zu betrachten.
Man schiittelt den Urin im Reagensglas mit einem erbsengrofen Stiick frischer
PreBhefe und fiillt die Mischung in ein Gé#érungsréohrchen (Abb. 82), so daB
die Zylinderrohre ganz mit Fliissigkeit erfiillt ist. In den gefiillten Apparat tut
man etwas Quecksilber, um die Réhre abzusperren, und setzt das Ganze an
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einen warmen Ort (etwa 24°). Bei Zuckergehalt steigen in der zylindrischen
Rohre in einigen Stunden Gasblasen von CO, auf. Dafl das entwickelte Gas
wirklich CO, ist, wird durch Zusatz von Kalilauge bewiesen, welche das Gas
schnell aufsaugt. Zur Kontrolle stelle man noch zwei Garungsréhrchen auf,
eins mit einer Mischung von Traubenzuckerlosung und Hefe (soll beweisen,
daf die Hefe wirksam ist), eins mit normalem Urin und Hefe (muB ohne Gas
bleiben und beweist, daB die Hefe zuckerfrei ist).

Man kann sich leicht selbst Garungsréohrchen aus Reagensglidsern herstellen,
wie aus Abb. 83 leicht zu ersehen ist. Die Abbildung zeigt ein nach Moritz her-
gestelltes Garungsrohrchen, die Zeichnung ist wohl ohne weiteres verstidndlich.
Ein Gérungsréhrchen nach Pavy kann man sich herstellen, wenn man ein Glas-
rohr durch den Stopfen eines vollig gefiillten Reagensglases erreicht. Das
gebogene Ende des Glasrohrs 148t man in ein Gefi mit Wasser tauchen. Die
im Reagensglas sich entwickelnde Kohlensiure sammelt sich unter dem Stopfen,
durch den Gasdruck wird die Fliissigkeit durch die Glasrohre hinausgedriickt
(Abb. 84).

4. Die Polarisationsprobe wird gewOdhnlich nur zur quantitativen
Bestimmung angewendet.

5. Die Phenylhydrazinprobe wird folgendermaBen ausgefithrt: Man
setzt eine Messerspitze salzsauren Phenylhydrazins zu 10 ccm einer erwiarmten
10°/,igen Losung von essigsaurem Natron, tut hierzu 10 cem Urin und 148t das
Reagensglas eine Stunde in kochendem Wasserbad stehen. Bei der Anwesenheit
von Zucker schlagen sich reichlich gelbe Krystalle (Phenylglucosazon, Schmelz-
punkt 250° nieder. Ist der Zuckergehalt gering, so zentrifugiert man und
mikroskopiert den erhaltenen Niederschlag, um die Krystalle zu finden.

Traubenzucker tritt auch bei Gesunden in den Urin dber nach
dem GenuB von mehr als 150 g Traubenzucker (alimentire oder
regulatorische Glykosurie). Im iibrigen erweckt auch geringfigige
und voriibergehende Glykosurie in jedem Falle den Verdacht einer
diabetischen Anlage.

Bei Fettsiichtigen und Potatoren, bei Morbus Basedowii sowie bei trauma-
tischer Neurose, auch beim Gebrauch von Thyreoideapriparaten wird alimentare
Glykosurie manchmal nach Genufl mittlerer Traubenzuckermengen (etwa 100g)
beobachtet. Schwangere scheiden bald nach Aufnahme von 100 g Trauben-
zucker oder nach reichlicher Mehlkost regelm#fBig kleine Zuckermengen aus.
Dies Verhalten kann zur Friihdiagnose der Schwangerschaft verwertet werden.
— Auch bei sehr vermehrter Diurese und zuckerreicher Kost kann eine sehr
geringe Menge Zucker in den Urin iibergehen.

Linger dauernde Glykosurie findet sich nur bei Diabetes
mellitus. Die spezielle Diagnose dieser Krankheit erfordert die
quantitative Feststellung des Zuckergehalts der Nahrung und des
Urins (vgl. S. 230, 235).

Quantitative Zuckerbestimmung.

Schatzung mittels der Mooreschen Probe. Der mit Kalilauge ge-
kochte Urin ist gesittigt (bernstein-) gelb bei ungefidhr 1°/, Traubenzucker,
dunkelgelb bei 2°/,, braun wie Jamaicarum bei 5°/,, schwarzbraun bei 7°/,.
Diese Schitzung ist wenig zuverlissig.

Schatzung mittels Fehlingscher Losung. Fehlingsche Losung be-
steht aus 34,6 g krystallinischem Kupfersulfat, 173,0 g Seignettesalz, 100 ccm
offizineller Natronlauge, mit destilliertem Wasser auf 1 Liter aufgefiillt. 1 ccm
dieser Losung wird durch 5 mg Traubenzucker reduziert.

Es werden 2 ccm Fehlingscher Losung mittels Pipette in ein Reagensglas
gefiillt, mit 20 cem Wasser verdiinnt. Das darin enthaltene Kupferoxyd wird
gerade von 1 cg Zucker reduziert. Man setzt also zu der siedend heiBen Fehling-
schen Losung tropfenweise den Urin zu und betrachtet nach jedem Tropfen

G. Klemperer, Klin. Diagnostik. 26. Aufl. 13
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im, durchfallenden Licht, ob die Flissigkeit eben entfirbt ist. In der zur Ent-
farbung notwendigen Tropfenzahl Urin ist 0,01 g Zucker enthalten. 20 Tropfen
werden auf 1 cem Urin gerechnet.

Aus folgender Tabelle ersieht man das annihernde Verhiltnis von Tropfen-
zahl und Prozentgehalt:

Tropfen Prozentgehalt Tropfen Prozentgehalt

100 »2 14 1,4
90 0,21 13 1,5
80 0,25 12 1,6
70 0,28 11 1,8
60 0,3 10 2,0
50 0,4 9 2,2
40 0.5 8 2,5
30 0,6 7 2,8
25 0,8 6 3,3
20 1,0 5 4,0
19 1,05 4 5,0
18 1,1 3 6,6
17 1,15 2 10,0
16 1,2 1 20,0
15 1,3

Die Resultate dieser Schitzung sind bei geschickter Ausfithrung ziemlich
verlaBlich.

Titrierung mittels Fehlingscher Losung. 20 cem Fehlingscher
Losung in Porzellanschale stark verdiinnt, der Harn aufs Zehnfache verdiinnt
und in die Biirette gefiillt, aus der er-nun kubikzentimeterweise zu der siedend-
heiBen Fehlingschen Loésung hinzugelassen wird, bis aus dieser simtliches
Kupfer als Oxydul niedergeschlagen und die Lodsung ganz farblos ist. In der
verbrauchten Harnmenge sind 0,1 g Zucker enthalten — so viel reduzieren
20 ccm Fehlingscher Losung. Danach ist der Prozentgehalt leicht zu be-
rechnen. (Man hat z. B. 27 ccm des zehnfach verdiinnten Harns gebraucht,
um 20 ccm Fehlinglésung zu entfirben, so sind in 27 cem Harn 0,1 g, in 100 cem
0,1.100

27
enthalten.) Um den Endpunkt der Reaktion genau zu treffen, filtriert man ein
wenig von der reduzierten Fehlingschen Loésung in ein Reagensglas und tut
etwas Ferrocyankaliumlosung hinzu; ist noch unreduziertes Kupfer vorhanden,
so entsteht eine braune Fiarbung (von Ferrocyankupfer). Die Titriermethode
ist durchaus genau, kann aber durch dem Urin beigemischte reduzierende
Substanzen (S. 192) zu Tduschungen fiithren.

Bestimmung des spezifischen Gewichts vor und nach der Ver-
gérung. Man bestimmt Temperatur und spez. Gewicht des Harns und 148t
nun 100 —200 ccm in einem Kolben mit Pre8hefe vermischt bei etwa 24 ° stehen.
24 Stunden spéiter bzw. nach Aufhoren der Gasentwicklung wird filtriert, auf
die vorherige Temperatur abgekiihlt und wiederum das spez. Gewicht gemessen.
(Das Urometer mufBl gepriift sein!)

Jeder Urometergrad weniger bedeutet 0,23°/, Zucker. Hatte der Harn
vorher 1032, nachher 1022 spez. Gewicht, so ist der Zuckergehalt 10.0,23 = 2,3¢/,.

Diese Bestimmung gibt sehr genaue Resultate, wenn der Zucker-
gehalt iber 0,49/, ist.

Bestimmung mit Lohnsteins Prazisions - Gaérungssaccharimeter.
Dies Instrument mifit den Druck, unter welchem die Kohlensiure sich ent-
wickelt; es ist bequem zu gebrauchen und gibt einigermafien zuverlissige Resul-
tate, die jedenfalls untereinander gut vergleichbar sind. (Die empirisch gradu-
ierten Garungsrohrchen, welche das Volum der entwickelten CO, messen, geben
ungenaue Resultate.)

Bestimmung mittels Polarisation. 20—30 ccm Urin werden im
Becherglischen mit einer Messerspitze gepulverten neutralen Bleiacetats ge-
mischt, vom Niederschlag abfiltriert. Das Filtrat wird in das zum Polarisations-

= 0,37 g, da es sich um zehnfache Verdiinnung handelt, 3,7°/, Zucker
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apparat gehoérige 10 (oder 20) cm lange Glasrohr mit Fernhaltung von Luft-
blasen eingefiillt, nachdem dasselbe vorher mit Filtratfliissigkeit ausgespiilt
ist. Aus der Ablesung am Polarisationsapparat bzw. dem Mittel von drei Ab-
lesungen wird der Prozentgehalt berechnet, indem man die beobachtete Ab-
lenkung, in Graden ausgedriickt, mit 100 multipliziert und durch 53,1 dividiert;
ist dags Glasrohr 20 cm lang, so wird die erhaltene Zahl durch 2 dividiert. (Be-
schreibung und Theorie des Polarisationsapparates vgl. in den groBeren Lehr-
biichern.) An den direkt zur Zuckerbestimmung hergestellten Saccharimetern
kann man an der Skala sofort den Zuckergehalt in Prozenten ablesen. Ist der
Harn eiweiBhaltig, so muB das Eiwei3 vor der Polarisation ausgefillt werden,
weil es linksdrehend ist.

Die Polarisation ergibt ein anderes Resultat als die Titration, 1. wenn der
Harn auBer Zucker andere reduzierende Substanzen enthilt, 2. wenn der Harn
linksdrehende Substanzen enthilt, z. B. L#ivulose, oder Oxybutterséure bei
schwerem Diabetes. In solchen Fillen tut man gut, den Harn nach vorge-
nommener Vergirung nochmals zu titrieren bzw. zu polarisieren. Abgesehen
von diesen Fehlerquellen gibt die Polarisation genaue Resultate.

Pentose (Zucker mit 5 C-Atomen) kommt in geringen Mengen im Harne
von Diabetikern vor, aber auch bei Gesunden, namentlich nach reichlichem
GenuB von Gemiise und Obst. Pentose reduziert wie Traubenzucker, reagiert
auch mit Phenylhydrazin, vergért aber nicht mit Hefe und ist optisch inaktiv.
Nachweis durch die Orcinprobe: Der Harn wird mit einem Kérnchen Orcin
und gleichem Volum rauchender Salzséure erhitzt: es tritt ganz voriibergehend
Rot- oder Violettfarbung und dann eine griinliche Farbung auf. Man kiihlt den
Harn etwas ab, gibt etwas Amylalkohol zu und schiittelt gelinde; der Amyl-
alkohol farbt sich griitn. Nach vorheriger Entfirbung des Harns mit Tierkohle
ist die Reaktion besonders schon. (Man kann sich zur Einiibung dieser Reaktion
jeden beliebigen Harn pentosenhaltig machen, indem man etwas Gummi arabicum
darin 16st.) Noch einfacher ist die Anwendung des von Bial dargestellten
Pentose-Reagens (aus HCI, Orcin und Eisenchlorid bestehend). 5 ccm desselben
werden iiber der Flamme bis zum Sieden erhitzt, danach mit einigen Tropfen
Urin versetzt. Griinblaufirbung beweist Pentose.

Die Bedeutung des Pentose-Nachweises liegt darin, dafB ihre
Erkennung oft eine falsche Diabetesdiagnose richtig stellt, zu der
man bei bloBer Reduktionsprobe des Urins leicht kommen kann.

Livulose (Fruchtzucker), bisher in geringer Menge sehr selten
bei Gesunden, 6fters bei Diabetikern gefunden. Lévulose reduziert
wie Traubenzucker, vergirt mit Hefe und dreht die Ebene des
polarisierten Lichts nach links. (Uber die Anwendung der Lavu-
lose zur Leberfunktionsprufung 8. 80.)

Nachweis nach Seliwanoff: Beim Erhitzen des Urins mit einem Xorn-
chen Resorcin und des gleichen Volumens 25 °/, Salzséure tritt Rotfirbung ein:
der Niederschlag 16st sich in Alkohol mit roter Farbe.

Lactose (Milchzucker) findet sich im Harn vieler Schwangerer
am Ende der Schwangerschaft, sowie der meisten Wachnerinnen,
namentlich wenn sie nicht stillen; sonst nur nach ubermiBigem
GenuB von Milchzucker (iiber 100 g, etwa 3 Liter Milch). Milch-
zucker reduziert, dreht rechts und gibt eine Phenylhydrazinver-
bindung, girt aber nicht mit Hefe.

Nachweis nach Rubner: Man tut zu dem Urin im Reagensglas 4 g Blei-
zucker (essigsaures Blei), wobei ein Niederschlag von Bleiphosphat und Blei-
sulfat entsteht und ein UberschuB von essigsaurem Blei in Losung bleibt, und
kocht 1 —2 Minuten. Von dem Niederschlag filtriert man ab; zu dem Filtrat
setzt man Ammoniak, wobei Bleioxyd als ein Niederschlag ausfillt und eine
Rotung auftritt, die bestindig ist. (Bei Anwesenheit von Traubenzucker tritt

13*
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bei der gleichen Probe eine fliichtige Rotung ein, die alsbald in eine gelb-braune
F#rbung itbergeht.)

Galaktose findet sich sehr selten im Harn Gesunder. Die man-
gelnde Fahigkeit der erkrankten Leber, Galaktose zu verbrennen,
wird zur Leberfunktionspriifung herangezogen (vgl. S. 80). Galak-
tose gibt dieselben Reaktionen wie Traubenzucker: Reduktion,
Gédrung mit Hefe, Drehung nach rechts. Ist nach Einnahme von
40 g Galaktose bei einem vorher zuckerfreien Harne einer dieser
Nachweise positiv, so ist damit Ansscheidung der unverbrannten
Galaktore und somit eine Leberschidigung wahrscheinlich gemacht.

Zur Leberfunktionspriifung ist quantitative Bestimmung notwendig, da
Gesunde nach Einnahme von 40 g Galaktose bis 3 g im Urin ausscheiden, wah-
rend diese Mengen bei Leberkranken 5—15 g betragen. Die Bestimmung ge-
schieht polarimetrisch, 1,42 g Galaktose dreht so stark wie 1 g Dextrose, so daB
die Werte im Saccharimeter mit 0,7 zu multiplizieren sind.

Glucuronséiure, Oxydationsprodukt des Traubenzuckers wird durch Paarung
mit Phenol, Indol, Skatol sowie vielen medikamentdsen Substanzen (vgl. S. 192)
unzersetzt ausgeschieden. Gepaarte Glucuronsidure reduziert, girt nicht,
dreht links und gibt kein Osazon. Durch Kochen mit 1°/,iger Schwefelsdure
wird sie von ihrem Paarling gespalten. Die reine Glucuronséure gibt alsdann
positive Phenylhydrazinreaktion, dreht rechts, gibt auch die Oreinreaktion
der Pentosen.

Ketonkiorper (Aceton, Acetessigsiure, Oxybuttersiure). Diese
Korper erscheinen im Harn bei ungeniigender Oxydation der Fette
infolge von Mangel oder Fehlen von Kohlenhydraten bei hoch-
gradigem Zerfall von Korpereiwei$, bei hohem Fieber, bei schweren
Animien und manchen Carcinomen, bei rapid verlaufender Phthise;
in groferen Mengen bei schweren Formen von Diabetes; bei diesem
fithrt Kohlenhydratentziehung und Fettkost zur reichlichen Aus.
scheidung von Ketonkérpern. AuBlerdem erscheint Aceton im Harn
bei Inanitionszustinden sowie bei Verdauungsstérungen und Darm-
krankheiten: in diesen Fillen konnte man Aceton auch aus dem
Darminhalte gewinnen.

Acetessigsiiure (CH;COCH.COOH) wird nachgewiesen durch die Ger-
hardtsche Eisenchloridreaktion: bei Zusatz von Eisenchloridlosung zum
Urin tritt grauer Niederschlag von Eisenphosphat auf, bei weiterem Zusatz
tritt bei Anwesenheit von Acetessigsiure eine tief bordeauxrote Farbe ein:
der Schiittelschaum schimmert rot-violett. Man hiite sich vor der Verwechs-
lung mit Arzneisubstanzen, welche éhnliche Farbreaktionen geben (besonders
Salicylpraparaten, auch Coffein. natr.-salicyl. und Diuretin; vgl. S. 210). Acet-
essigsdure geht in Ather iiber und zersetzt sich beim Kochen; die Reaktion ist
also im Atherextrakt positiv, aber nach dem Kochen des Urins negativ. Gibt
Eisenchlorid noch nach dem Kochen des Urins Rotfarbung, so handelt es sich
um medikamentose Substanzen. Beim Kochen des Urins zersetzt sich die Acet-
essigsdure in Aceton und Kohlensidure: CH,COCH,COOH = CH,COCH, + CO.,.

Aceton geht ins Destillat tiber (man destilliert etwa !/, Liter Urin mit
wenig Tropfen Salzsiure) und wird darin durch die Liebensche Probe nach-
gewiesen: man setzt zum Destillat im Reagensglas einige Tropfen Jodlosung
(Jodi 2,0, Kali jodati 10,0, Aq. dest. 20,0) und Kalilauge; bei Gegenwart von
Aceton tritt sofort gelbweiBer, charakteristisch riechender Jodoformnieder-
schlag ein.

Aceton (CH;COCH,) wird im Urin nachgewiesen:

1. Durch die Legalsche Probe: man setzt wenige Tropfen frischer Natrium-
nitroprussidlosung zur Urinprobe und macht sie stark alkalisch; zuerst tritt
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rote Fiarbung ein, die allm#hlich in Gelb tibergeht; nun setzt man 2 bis 3 Tropfen
Eisessig hinzu: bei Gegenwart von Aceton tritt an der Beriithrungsstelle kar-
moisin- bis purpurrote Farbe ein.

2. Schirfer ist folgende Methode : man setzt wenige Tropfen frischer Natrium-
nitroprussidlosung zu etwa 10 cem Urin, fiigt 10 —20 Tropfen Eisessig hinzu,
schiittelt durch, und iiberschichtet mit Ammoniak., An der Beriihrungsstelle
bildet sich nach kurzer Zeit ein blauvioletter Ring.

Oxybuttersiure (CH,CHOHCH,COOH) wird durch die Linksdrehung der
Ebene des polarisierten Lichts nachgewiesen. Zum Nachweis wird der diabetische
Urin mit Hefe vergoren, danach mit essigsaurem Blei und Ammoniak ausgefillt,
das Filtrat wird polarisiert.

Quantitative Acetonbestimmung im Harn nach Huppert-Embden-Schmitz.
In einen Erlenmeyer-Kolben von 750 ccm mift man ab: 150 ccm Wasser,
2 cem 50°,ige Essigsdure und 20 —40 ccmm Harn., Bei guter Kiihlung wird
iberdestilliert unter Vorlage von 150 ccm kalten Wassers in einem gleichen
Kolben, in 20 —25 Minuten gehen etwa 60 ccm iiber. Sofort nach Unter-
brechung der Destillation werden nach Abspiilen des Destillationsrohres 30 ccm
331/;%/,ige Natronlauge (nitritfrei!) und unter Aufschiitteln eine iiberschiissige
Menge 1/,, Jodlosung aus der Biirette zugesetzt (ein Tropfen Salzsiure bildet
beim Uberschu an Jod Braunfirbung an der Einfallstelle). Es fallen Krystalle
von Jodoform aus. Nach 5 Minuten wird ein Uberschu3 von Salzsiure zugesetzt
(nach Auftreten der braunen Jodfarbe noch 2 cecm), unter Zusatz von 1°/,iger
Stérkelésung wird mit »/,, Thiosulfatlésung das unverbrauchte Jod zuriick-
titriert. 1 ccm verbrauchter Jodlésung entspricht 0,967 mg Aceton.

Von praktisch-diagnostischer Wichtigkeit ist die bordeauxrote
Eisenchloridreaktion besonders bei Diab etes; Vorhandensein
starker Eisenchloridreaktion spricht fur schwere Form und kindigt
drohendes Coma an.

Ehrlichs Diazoreaktion. In verschiedenen Krankheiten treten
im Urin nicht ndher gekannte aromatische Korper auf, welche mit
Sulfodiazobenzol sich zu charakteristischen Farben verbinden.

Der chemische Verlauf der Diazoreaktion: Sulfanilsiure
(C(H,NH;SO;H) gibt mit salpetriger S#ure (HNO;) Diazobenzolsulfosiure
(CeH;NNSO,H [Diazo = 2 Stickstoff). Dieser Korper vereinigt sich mit vielen
aromatischen Amidoverbindungen zu Farben. Um nun Sulfodiazobenzol im
gegebenen Augenblick frisch zu haben, hilt man sich Sulfanilsiure mit HCI in
Losung und setzt im gegebenen Fall NaNO, hinzu, wodurch salpetrige Siure
frei wird, welche Sulfodiazobenzol aus Sulfanilsiure bildet.

Ausfiihrung der Diazoreaktion. Man muf3 zwei Losungen bereit haben:
1. Acid. sulfanilic. 5,0, Acid. hydrochlor. pur. 50,0, Aq. dest. 1000,0, 2. Natr.
nitros. 0,5, Aq. destill. 100,0. Man versetzt, um die Probe anzustellen, im MeS3-
glas 10 ccm der Sulfanillosung mit 3 Tropfen der Natriumnitritlosung. Diese
Mischung wird zu der Urinprobe gesetzt (halb Mischung und halb Urin), dazu
1/ Volum Ammoniak, das ganze kraftig durchgeschiittelt. Als positive Diazo-
reaktion bezeichnet man die tiefe Rotfadrbung des Schiittelschaums.

Noch prichtiger gelingt die Diazoreaktion, wenn man anstatt Sulfanil-
sdure Paraamidoacetophenon 0,5°,, verwendet.

Diazoreaktion findet sich bei Typhus, Pneumonie, Masern,
Miliartuberkulose, Sepsis, bei schweren Fillen von Phthise; sie
fehlt bei Meningitis. Der Hauptwert der Diazoreaktion liegt in
ihrem Vorkommen bei Typhus, wo sie in unklaren Fillen zur
Sicherung der Diagnose beitrigt und namentlich den Rezidiv-
charakter von Nachfiebern sicherstellt; das Verschwinden der
Reaktion zeigt, daB die Intoxikation iiberwunden ist. Bei Phthise
bedeutet das Auftreten der Reaktion eine schlechte Prognose.
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Gewisse Medikamente, namentlich die Tanninpriparate, verhindern das
Auftreten der Diazoreaktion.

Fett im Urin wird an der milchartigen Tribung des ganzen
Harns erkannt, welche verschwindet, wenn man den Urin mit
etwas Kalilauge versetzt und mit Ather ausschiittelt. Das Fett ist
im Urin oft in feinster Verteilung enthalten; mikroskopisch sind
vielfach kleine Fettkiigelchen sichtbar, aber auch durch Zentri-
fugierung ist Fett nicht in jedem Fall getrennt zu erhalten. —
Man bezeichnet dieses Symptom als Chylurie. Dieselbe bildet
ein eigenes Krankheitsbild, in den Tropen vorkommend, ofters
verursacht durch Filaria sanguinis (Kap. XII); selten ist Chylurie
die Folge von VerschluB des Ductus thoracicus, in vielen Féillen
ist die Atiologie unklar.

Schwefelwasserstoff entwickelt sich in seltenen Féllen von Cystitis durch
besondere Bakterien, welche eine eigenartige Harnzersetzung einleiten. SH, bildet
sich leicht bei der Zersetzung der S-haltigen Aminosidure Cystin, so daB Hydro-
thionurie auf Cystinurie hinweist (vgl. S. 205). Man erkennt den SH, an dem

Geruch nach faulen Eiern oder durch Dariiberhalten eines mit Bleiacetat
getrinkten Papierstreifens, welcher sich durch Bildung von Bleisulfid schwirzt.

Chemische Untersuchung auf normale, in Krankheiten
quanfitativ verinderte Bestandteile.

1. Anorganische Bestandteile.

Chloride, hauptsichlich als Kochsalz im Urin enthalten; die
normale Menge hingt von der Nahrung ab, betrigt durchschnitt-
lich 10—15 g NaCl. Chloride sind vermindert im Fieber (besonders
bei Pneumonie) und in der Inanition, sowie in Nierenkrank-
heiten besonders bei der Bildung wassersiichtiger Anschwellungen ;
vermehrt sind die Chloride in der Rekonvaleszenz und bei der
Resorption von Odemen und Exsudaten. '

Die Probe wird folgendermaBen angestellt: Man versetzt den Urin mit
einigen Tropfen Salpetersiure und setzt 10°/,ige Losung von salpetersaurem
Silber hinzu; normal erfolgt kisiger Niederschlag, bei Pneumonie usw. oft nur
geringe Triibung.

Quantitative Bestimmung erfolgt durch Titrierung:

1. Nach Mohr: 10 ccm Urin werden auf 100 verdiinnt und, nach Zusatz
von wenig gesittigter Kaliumchromatlésung, mit !/, normal AgNOQ;-Lésung
bis zur deutlichen Rotfarbung titriert. Nun braucht man nur die verbrauchte
Menge der Titrierlosung mit 0,0585 zu multiplizieren (NaCl = 58,5), um den
Prozentgehalt an NaCl zu haben.

2. Nach J. Volhard: man setzt dem Harn iiberschiissige */;,, Normal-
Silbernitratlosung zu und titriert den Uberschuf mit !/;,, Normal-Rhodan-
ammoniumldsung zuriick.

Dies Verfahren ist klinisch bequem anwendbar mittels des StrauBschen
Chloridometers: man filllt dasselbe bis zur Marke A mit einer !/, Normal-Silber-
1osung folgender Zusammensetzung: (17,5 Argentum nitric., 900 cem Acid. nitr,
pur., 50 cem Liq. ferri sulfurici oxydati und Aq. dest. ad 1000) und bis zur
Marke U mit Urin. Nach kurzem Stehen wird unter vorsichtigem Umdrehen
(nicht Schiitteln) so lange !/;, Normal-Rhodanammoniumlésung zugesetzt, bis
bleibende Orangefirbung vorhanden ist. An der vorhandenen Graduierung
kann der Kochsalzgehalt direkt in Prozénten abgelesen werden.
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Phosphate, zum Teil als Kalium- und Natriumsalz, zum Teil
als Kalk- oder Magnesiumsalz im Urin enthalten: die Tagesmenge
schwankt je nach der Nahrung in weiten Grenzen um 3 g. Die
quantitative Bestimmung der Phosphate geschieht durch Titrierung
mit Uranylacetat, unter Benutzung von Kaliumferrocyanid als
Indikator.

Sulfate, teils als Kaliumsalz (prdformierte Schwefelsdure),
teils an Phenol, Indoxyl, Skatoxyl gebunden (Atherschwefel-
sdure) im Urin enthalten.

Die Trennung der beiden Schwefelsduren geschieht so: Man versetzt 100 cem
Urin mit wenigen Tropfen Essigsiure, darauf mit 20 cem 10°/,iger Chlorbarium-
lésung (hierdurch wird die praformierte Schwefelsiure gefillt) und filtriert; ins
Filtrat geht der #atherschwefelsaure Baryt und iiberschiissiges Chlorbarium
iiber; durch Kochen mit konzentrierter Salzs#iure wird die Atherschwefelsdure
zersetzt in Phenol und Schwefelsdure, und es scheidet sich neuer schwefelsaurer
Baryt aus.

Der bloBe Nachweis der Sulfate hat keinen diagnostischen Wert;
die quantitative Feststellung der gepaarten (Ather-) Schwefelsaure
ist von Bedeutung, weil sie einen sicheren Maflstab fir die Inten-
sitit der Darmfidulnis gibt. Es ist hierzu die chemische Wigung
des nach der Trennung von der priformierten Schwefelsiure
gefillten schwefelsauren Baryt notwendig.

Carbonate sind gelost im Urin in wesentlichen Mengen nur
nach Genul von Obst usw. und von eigentlichen Alkalien. Der
Harn braust dann nach Siurezusatz auf. Uber die diagnostische
Bedeutung s. 8. 185.

Ammoniak im unzersetzten Urin 0,5 —0,8 g tiglich; in azidotischen Zu-
stinden, besonders bei Diabetes bis 6 g vermehrt; hier dient der Ammoniak,
welcher im Stoffwechsel der Harnstoffbildung entzogen wird, zur Neutralisation
der pathologischen S&uren; eine solche Vermehrung laBt sich als Zeichen der
Schwere des Diabetes verwerten. Zur quantitativen Bestimmung (nach Ron-
chése-Malfatti) werden 25 cem Harn mit n/,, Natronlauge unter Zusatz von
Phenolphthalein neutralisiert, mit 10 ccm neutralisiertem Formalin versetzt,
worauf die rote Farbe schwindet. Die durch Einwirkung des Formalins ent-
standenen sauren Verbindungen werden bis zum erneuten Auftreten der roten
Farbe mit n/,, NaOH titriert. Jeder cem v/,, NaOH entspricht 1,7 mg Ammonijak.

Reichlich ist Ammoniak in zersetztem (alkalischem) Urin enthalten: nach-
gewiesen durch iibergehaltenes rotes Lackmuspapier oder durch Dariiberhalten
eines mit Salzsdure befeuchteten Glasstabes (vgl. S. 184).

Natrium, Tagesmenge 3 —6 g Na,O0. Kalium, Tagesmenge 2—3 g K,O.
Dies Verhiltnis der Kali-Natronmengen im Urin ist in erster Linie von der
Nahrung abhéngig, indem Fleischnahrung kalireich, Vegetabilien kochsalzreich
sind. Die quantitative Bestimmung dieser Stoffe erfolgt nach den Regeln der
chemischen Analyse. Von diagnostischem Wert kann in prinzipiellen Fillen
die Tatsache sein, daf in allen Zustinden hochgradigen Koérpereiwei3-Zerfalls
(Fieber, Inanition usw.) die Kalimenge im Verhéltnis stark vermehrt, die Natron-
menge sehr vermindert ist.

Caleium, Tagesmenge 0,1 —0,4 CaO. Die Menge ist von dem Kalkgehalt
der Nahrung abhéngig; der grofite Teil des Nahrungskalks wird durch den
Darm ausgeschieden. Wesentliche Vermehrung des Urinkalks (bis 0,8) in
manchen Féllen von Phosphaturie (Kalkariurie).
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2. Organische Bestandteile.

Harnstoff (Urea) ist das hauptsidchlichste Endprodukt des Stoff-
wechsels der EiweiBkorper.

Chemische Eigenschaften. Der Harnstoff krystallisiert in Prismen und
Nadeln, ist in Wasser und Alkohol léslich, in Ather unléslich, bildet bei der
trockenen Erhitzung Biuret, welches mit Kalilauge und etwas Kupfersulfat-
16sung Rotfarbung gibt (Biuretreaktion). Unter der Einwirkung von Bakterien
verwandelt sich Harnstoff in koh‘lensa.ures Ammoniak CO(ONH,),.

Mit Salpetersiure und Oxalsdure bildet Harnstoff gut krystallisierende
Verbindungen.

Die normale Menge des Harnstoffes hingt zum groBen Teil
von der Menge des genossenen Eiweifles ab (vgl. 8. 230), sie
schwankt zwischen 20 und 40 g und ist bei eiweiBarmer Kost
vermindert, bei sehr eiweireicher Kost physiologisch vermehrt.

Pathologische Steigerung der Harnstoffausfuhr findet sich beim
Fieber, in vielen Fillen von Carcinom, An#imie und Leukimie,
bei Intoxikation (Phosphor, Arsen, Chloroform usw.) und bei
Dyspnoe.

Pathologische Ver minderun g der Harnstoffausscheidung findet
sich bei Inanition, oft bei manchen diffusen Nierenerkrankungen
und bei akuter gelber Leberatrophie.

Qualitativer Nachweis des Harnstoffes. Derselbe ist von diagnostischem
Wert fiir die Diagnose urimischer Zustinde, in welchen im Erbrochenen,
im Sputum, in Transsudaten und im Blut Harnstoff enthalten ist. Man dampft
die zu untersuchende Fliissigkeit zu Sirupdicke ein, extrahiert mit Alkohol,
filtriert, verjagt den Alkohol durch Destillation, 16st den dicken Sirup in etwas
Wasser und setzt, am besten unter dem Mikroskop, konzentrierte Salpeter-
sdure zu. Nach einiger Zeit sieht man charakteristische sechsseitize Krystalle
von salpetersaurem Harnstoff.

Quantitative Bestimmung des Harnstoffes geschieht am besten durch Brom-
lauge, indem der entwickelte N volumetrisch bestimmt wird (Hiufnersche
Methode, handlicher Apparat von Ambard). Meist bestimmt man anstatt
des Harnstoffes den Gesamt-N des Urins; hierbei werden freilich verschieden-
artige N-Verbindungen potentiell gleich bewertet.

Quantitative Bestimmung des Gesamt-N nach Kjeldahl: 5 ccm Urin werden
im Kolben mit 20 cem rauchender Schwefelsiure nach Zusatz von einigen
Kornchen Kupfersulfat iitber der Flamme bis zu hellgrimer Farbe gekocht;
die verdiinnte Ldsung mit 100 ccm Natronlauge (1,3 spez. Gewicht) am Kiihler
destilliert; vorgelegt werden 50 oder 100 cem '/,, Normalsiure, welche nach
beendigter Destillation mit /,, Lauge titriert werden. [Aller N des Harns wird
zu NH;, welcher von iiberschiissiger Schwefelsdure in (NH,),S0, verwandelt wird ;
durch NaHO wird hieraus NH, frei, dies tritt in die vorgelegte Siure, bindet
einen Teil derselben; der freibleibende Teil wird durch Titration bestimmt
und hieraus die entwickelte NH,-Menge berechnet, aus der wieder die in 5 ccm
enthaltene N-Menge bestimmt wird.]

Beispiel: Verbrannt werden 5 cem Urin: es waren vorgelegt 50 ccm
‘1o H.S80,; nach beendeter Destillation werden bei der Titration der freige-
bliebenen Siure verbraucht 12 ccm !/;, NaOH; also waren nur noch 12 ccm
10 HaSO, frei, demgemsB 38 ccm !/, H,SO, durch iiberdestilliertes NH; ge-
bunden. Zur Bildung von 38 ccm !/, Normalsiure, d. h. 38.0,049 g H,SO,
sind 38.0,017 g NH, notwendig, dem entsprechen 38.0,014 g N = 0,0532 g N.
Da diese Menge aus 5 ccm Urin entstammt, so hat derselbe einen N-Prozent-
gehalt von 1,064.

Harnsiure (C;H,N,0, Trioxypurin), in 24 Stunden 0,4—1,0 g
ausgeschieden; die Menge ist bei verschiedenen Menschen und je
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nach dem Puringehalt der Nahrung verschieden. Die Harnsidure
entstammt (mit den Xanthinbasen) der Zersetzung der Nucleine,
welche in allen Zellkernen enthalten sind. Man unterscheidet die
endogene Harnsdure, welche aus der Zersetzung der Organzell-
kerne stammt, und die exogene, welche den Purinsubstanzen
entstammen. Die Harnsiure ist im Urin zum gréBeren Teil in
ungebundenem Zustand, durch den Gehalt an Kolloiden in iiber-
sittigter (physikalischer) Losung erhalten; zum kleineren Teil ist
die Harnsdure als saures harnsaures® Natron im Harn chemisch
gelost; in stark sauren und sehr konzentrierten Harnen (im Fieber
und in Stauungszustinden, bei geringer Flissigkeitsaufnahme und
nach starkem Schwitzen) fillt oft in der Kilte saures harnsaures
Natron oder reine Harnsidure aus. Die Menge der auskrystalli-
glerten und ausgefallenen Harnsidure ist kein Maflstab der aus-
geschiedenen Menge (vgl. S. 203).

Die Harnsiureausscheidung ist vermehrt in allen Zustinden
vermehrten Leukocytenzerfalls, auch bei Leukdmie, sowie nach
Genuf3 zellkernreicher Nahrung (Fleisch und Drisen). Bei der
Gicht ist die Harnsiureausscheidung meist verlangsamt, vor dem
Anfall gewohnlich vermindert, danach vermehrt.

Der qualitative Nachweis der Harnsiure ist manchmal von Wert bei
der Betrachtung der Sedimente und Konkremente (s. u.) und geschieht durch
die Murexidprobe.

Man tut zu der zu priifenden Substanz 3 —4 Tropfen konz. Salpetersidure
auf einem Porzellanschilchen und dampft langsam zur Trockne; es bildet sich
bei der Anwesenheit von Harnsidure ein orangeroter Fleck, der auf Zusatz von
etwas Ammoniak purpurrot, auf Zusatz von Natronlauge violett wird. Bei
Anwesenheit von Xanthinbasen wird das Murexid durch Natronlauge gelb.

Quantitative Bestimmung: der Harnsiure im Urin. 300 ccmm Harn werden
mit 75 cem einer Uranyllosung versetzt (500 g Ammonsulfat, 5 g Uranacetat,
60 ccm 10°/,iger Essigséure auf 1 1 Wasser), der Niederschlag abfiltriert. Zu
125 cem des Filtrates (100 ccm, Harn) werden 5 cem konzentrierten Ammoniaks
gefiigt und das gefillte Ammonurat nach 24 Stunden abfiltriert. Der Nieder-
schlag mit Ammonsulfat gewaschen, wird vom Filter in ein Becherglas ge-
gpiilt, mit 15 ccm konz. H,80, versetzt und sofort warm mit n/,, Kaliper-
manganatlosung bis zur bleibenden Roétung titriert. 1 cem KMnO, entspricht
3,75 mg U.

Oxalsiure (COOH.COOH), im Urin als oxalsaurer Kalk enthalten. Die
Menge der Oxalsaure hingt von der Nahrung ab; die Gemiise, insbesondere
Spinat, sowie Tee, auch Kakao, enthalten viel Oxalsiure, welche zum Teil in
den Urin tibergeht; auBerdem bilden Glykokoll (aus Leim bestehend) und
Kreatin (im Fleisch enthalten) kleine Mengen Oxalsiure. In Wasser ist oxal-
saurer Kalk ganz unléslich, im Urin wird er durch saures Phosphat und Magnesia-
salze in Losung gehalten, fillt aber leicht in Briefkuvertkrystallen aus (s. 8. 205).
Die quantitative Bestimmung ist fiir praktische Zwecke nicht notwendig.

Purinbasen (Xanthin C;H,N,0., Hypoxanthin C,H,N,O, Adenin CsH,N,,
Guanin C¢HN,O), in geringer Menge im Harn enthalten, entstehen wie die
Harnsdure durch Zersetzung der Nucleinsubstanzen. Die Summe von Harn-
sdure + Purinbasen bildet die Purinsubstanzen. Dieselben sind vermehrt in
allen Zustanden gesteigerten Leukocytenzerfalls.

Kreatinin (C,H,N;0), Tagesmenge 0,2 —1,3 g, hingt von der genossenen
Fleischmenge ab; in Nierenkrankheiten der Kreatiningehalt des Urins ver-
mindert, der des Blutes vermehrt.
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Hippurséiure (C,H,NO,), Tagesmenge 0,2 —1,3 g; entsteht aus Benzoesiure
(C¢H;COOH) und Glykokoll (CH,NH,COOH), bildet ein MaB der im Darm
ablaufenden Féaulnisprozesse.

Indiecan (CgHNKSO,), indoxylschwefelsaures Kali, in geringen
Mengen in jedem Harn enthalten, ist vermehrt bei starker Darm-
fhulnis, also bei allen Unterleibskrankheiten, die zur Verringerung
der Darmperistaltik und verminderter Resorption fithren, ins-
besondere bei Peritonitis und Darmverschlufi; dabei ist der
Indicangehalt um so reichlicher, je hoher der VerschluB sitzt.
DickdarmverschluBl gibt wenig Indican. Auch bei putriden Eite-
rungen ist das Indican vermehrt.

Chemisches iiber das Indican. Bei der Féulnis des Eiweilles im Darm
oder in Eiterherden entsteht Indol, C;H,N, welches im Organismus zu Indoxyl
oxydiert wird; dieses paart sich wie die meisten aromatischen Substanzen mit
Schwefelsdure. Der Nachweis des Indicans beruht auf der Bildung von Indigo-
blau.

Nachweis des Indicans. Man versetzt den Harn mit dem gleichen
Volum Salzsfiure und dann tropfenweise unter starkem Umschiitteln mit frischer
Chlorkalklésung (Calcar. chlorat. 5,0, Aq. destill. 100,0) oder 2°/,iger Kalium-
permanganatlosung oder 5°/,iger Eisenchloridlésung; bei reichlichema Indican-
gehalt farbt sich der Harn blaulich oder der Indigo fiallt in blauen Flocken aus.
Durch Zusatz von Ather und Chloroform kann man das Indigoblau ausschiitteln.
Sehr dunklen Harn kann man vor dem Anstellen der Reaktion durch Schiitteln
mit wenig essigsaurem Blei und Filtrieren entfarben.

Indigorot (Indigorubin) wird nachgewiesen, indem man den Urin auf-
gocht und nun unter vorsichtigem Weiterkochen tropfenweise Salpetersiure
zusetzt, bis eine rosenrote Farbung eintritt; der Schiittelschaum ist rotlich-
violett; die Farbe geht in Chloroform oder Ather iiber (Rosenbachsehe Reak
tion). Dieselbe findet sich, ziemlich parallel der Indigoblaureaktion, in schweren
Darmleiden, doch auch vereinzelt in leichteren Darmaffektionen.

Phenole: C,H,OH Carbolséiure, Phenol; C¢H,CH,0H Kresol,
sind im Harn mit Schwefelsiure gepaart enthalten (Atherschwefel-
sduren). In der Norm 0,017—0,05 g Phenole ausgeschieden; Ver.
mehrung bis 0,07 g bei Fiaulnisprozessen im Organismus, fiir deren
Intensitit die Phenolausscheidung einen diagnostisch verwertbaren
MaBstab bietet.

Nachweis des Phenols: 200 ccm Harn werden mit 40 ccm Salzsdure
versetzt und etwa 150 ccm abdestilliert: das Destillat wird mit Bromwasser
bis zur Gelbfirbung versetzt; bei Anwesenheit von Phenol entsteht ein Nieder-
schlag von Tribromphenol. Aus der durch Wigung festzustellenden Menge
derselben kann man den Phenolgehalt berechnen.

Untersuchung der Harnsedimente.

Ist der Urin stark getriibt oder enthilt er einen Bodensatz, so schiittet man
ihn in ein Spitzglas (Champagnerglas) und laBt den Niederschlag mehrere
Stunden sich absetzen; dann gieBt man den dariiber stehenden Urin ab und
nimmt eine Probe des Sediments auf den Objekttriger zur mikroskopischen
Betrachtung. Zur schnellen Gewinnung des Sediments wird die Zentrifuge
angewendet.

Vor dem Mikroskopieren sucht man sich durch Priifung der Reaktion
und Erhitzen einer Probe vorldufig zu orientieren. Ist der Urin sauer und
verschwindet dann die Triibung beim Erhitzen, so bestand das Sediment aus
harnsauren Salzen. Ist der Urin sauer und verschwindet die Triibung nicht
beim Erhitzen, aber beim Zusatz von Kalilauge, so bestand das Sediment
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aus Harnsdure; verschwindet die hitzebestindige Triibung auf Zusatz von
Salzsdure, so bestand sie aus oxalsaurem Kalk. War der Urin alkalisch oder
amphoter und wird derselbe klar beim Zusatz von Salzsdure, so bestand das
Sediment aus kohlensaurem Kalk (Klirung unter Aufbrausen) oder phosphor-
saurem bzw. oxalsaurem Kalk (Klirung ohne Aufbrausen).

Unorganisierte Sedimente.
Im sauren Harn.

Saures harnsaures Natron (Abb. 85, 86). Amorphe, meist in
Drusen zusammengebackene Kornchen, gewohnlich gelbrot gefarbt:
Ziegelmehlsediment (Sedimentum lateritium). Lost sich beim
Erhitzen sowie beim Zusatz von Kalilauge. Beim Zusatz von Salz-
sdure zum mikroskopischen Priparat sieht man Harnsiure aus-
krystallisieren. — Ohne wesentliche diagnostische Bedeutung, be-
weist nur das Sauersein bzw. die Konzentriertheit des Urins.

Abb, 85. Harnsaures Natron mit Krystallen von Harnséure
(seltene Rosettenform) h, oxalsaurem Kalk o und Cystin c.

Harnsédure (Abb. 85, 86). In Wetzstein-, Tafel-, Tonnen- oder
Hantelform (auch in SpieBen zu Rosetten angeordnet), meist gelb
gofarbt, 16st sich beim Zusatz von Kalilauge und beim Erhitzen.
Aufler an der Form durch die Murexidreaktion erkannt (8. 201).
Reichliches Harnsduresediment beweist nicht ohne weiteres, daf
die Harnsdure vermehrt ist, sondern oft nur, dal die Losungs-
verhiltnisse unginstig sind, entweder durch zu wenig Harnwasser,
durch zu starke Aciditdt, durch die Anwesenheit 16sungshemmender
Jonen oder durch Mangel an Schutzkolloiden; doch wird man
dadurch zur quantitativen Bestimmung aufgefordert. Keinesfalls
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Abb. 86. Harnsiiure-Krystalle und amorphes harnsaures Natron.

Abb. 87. Leucin und Tyrosin.

darf man aus reichlichem Harnsiuresediment ohne weiteres auf
harnsaure Diathese, weder auf Nephrolithiasis, noch auf Arthritis
urica schlieBen.
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Oxalsaurer Kalk (Abb. 85). Krystallisiert in Form von
Oktaédern (Briefkuverts), gelegentlich in ovaler Form; wenn ver-
einzelt, ohne Bedeutung; reichliches Vorkommen von Oxalat im
Sediment beweist in erster Linie, dall die Lodsungsbedingungen
ungiinstig sind (8. 201). Die wirkliche Menge der Oxalsiure kann
nur durch chemische Analyse bestimmt werden.

Cystin (Dithioaminopropionsdure), Abb. 85, ein seltenes Sediment, welches
fiir eine bestimmte Stoffwechselkrankheit (Cystinurie) pathognostisch ist (S. 230),
besteht aus sechsseitigen Krystalltafeln, die sich in Ammoniak leicht losen.

Leucin (Aminocapronsiure) und Tyrosin (Oxyphenylaminopropionsiure)
(Abb. 87), ebenfalls sehr seltene Sedimente, finden sich im Urin bei Leberzell-
schadigung, besonders oft bei akuter gelber Leberatrophie und Phosphor-
vergiftung, als Zeichen mangelhaften Aufbaus der Eiweikorper aus den der
Leber zugefiihrten Aminosauren (S. 80). Leucin krystallisiert in gelblichweiBen,
oft radiar gestreiften Kugeln, Tyrosin in schonen Nadelbiischeln. Frither wurde
der Nachweis von Leucin und Tyrosin als ein Signum, mali ominis betrachtet,
jetzt wei man, daB die Krystalle auch bei prognostisch giinstigen Fillen von
Hepatose im Harn auftreten konnen.

Im alkalischen Harn (Abb. 88).

*Phosphorsaure Ammoniakmagnesia = Tripelphosphat
(NH,MgPO, + 6 H,0) krystallisiert in Sargdeckelform, seltener-
weise in farnkrautartigen Gebilden; sehr leicht 16slich in Essigsiure.

Abb. 88. Krystalie von Tripelphosphat und harnsaurem Ammoniak.

Phosphorsaurer Kalk entweder als Ca,(PO,), (neutral) in
Form unregelmifliger Kérnelung, oder als CaHPO, (einfach sauer)
in keilférmigen Krystallen, oft in Rosetten angeordnet.
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Phosphorsaurer Kalk findet sich auch in schwach sauren Harnen, da er
nur in stirkeren S#uren 16slich ist.

Kohlensaurer Kalk (CaCO,) als runde regelmifBige Korner
oder in Hantelform, 16st sich bei Sidurezusatz unter Gasentwicklung.

Harnsaures Ammoniak in Stechapfelform oder unregel-
miBiger Keulenform.

Die alkalischen Sedimente haben aufler dem Hinweis auf die
Reaktion (s. 0.) keine weitere diagnostische Bedeutung.

Organisierte Sedimente.

Dieselben sind fir die Diagnose der Nierenerkrankungen
(Kap. VIII) von grofiter Bedeutung.

Weille Blutkorperchen (Leukocyten) kommen vereinzelt
im Urin des Gesunden vor; reichlich vorhanden, beweisen sie Ent-
ziindung oder Eiterung an irgendeiner Stelle von den Nieren big

Abb. 89. Sediment bei Nephritis mit nephrotischem Einschlag (Erythrocyten,
Leukocyten, Epithelien, granulierte und Epithelialcylinder, z.T. mit
Fettkdérnchen besetzt).

zur Urethra (Nephritis, Pyelitis, Cystitis, Gonorrhée, bei Frauen
und Méadchen Kolpitis [Fluor albus]).

Es ist ratsam, bei weiblichen Patienten Katheterurin zur Untersuchung
zu verwenden, um die aus der Vagina stammenden Beimischungen fernzuhalten.

Rote Blutkérperchen (Abb. 89), meist ausgewaschen und
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blaBl, beweisen das Vorhandensein einer Blutung im Urogenital-
apparat (siehe unter Himaturie S. 188).

Einzelne rote Blutkorperchen, meist ausgelaugt (Blutschatten), sprechen
fiir stattgehabte Reizung innerhalb der Harnwege, z. B. bei Nierenstein; oft
langere Zeit nachweisbar als letzter Rest iiberstandener akuter Nephritis; haufig
bei Phthisikern als Zeichen geringfiigiger toxischer Nephritis; gelegentlich bei
ganz gesunden Menschen, besonders Frauen.

Nierenepithelien (Abb. 89), runde oder kubische kernhaltige
Zellen, zeigen meist eine Affektion der Niere an. Sie backen oft
zu Epitheleylindern zusammen. Von gréBtem diagnostischem
Wert sind verfettete Nierenepithelien (Fettkérnchen - Kugeln
[Abb. 89]); in reichlicher Zahl beweisen sie fettige Degeneration
des Nierenparenchyms (chronische Nephrose).

Den Fettkdrnchenkugeln an diagnostischer Bedeutung gleich sind Lipoid-
kugeln, welche im Polarisationsmikroskop als doppeltbrechende Elemente
erkannt werden. Die Lipoidsubstanz ist wahrscheinlich gréBtenteils Cholesterin-
ester, welcher bei Zellnekrose frei und sichtbar wird.

Epithelien des Nierenbeckens, der Ureteren und der
Blase sind voneinander nicht zu unterscheiden; entweder poly-
gonale Plattenepithelien oder mehr rundliche, mit Fortsidtzen ver-
sehene, z, T. kernhaltige Zellen. Reichliches Vorkommen dieser
Epithelien gestattet die Diagnose Pyelitis oder Cystitis oder Ent-
ziindung der Harnleiter (Differentialdiagnose s. Kap. VIII).

Epithelien der Vagina sind groBe Plattenepithelien, wie die
Buccalepithelien; Epithelien der ménnlichen Urethra, Cy-
linderepithelien, manchmal im gonorrhoischen Eiter vorkommend.

Harncylinder (Abb. 90) sind teils eiweiBartige Abgiisse der
Harnkanilchen, teils aus desquamierten, gequollenen Epithelien
entstanden. Man unterscheidet:

1. Hyaline Cylinder, schmale, helle, ganz homogene Gebilde
von deutlichen Konturen, haben denselben diagnostischen Wert
wie der Nachweis von Eiweifl im Urin. Alleiniges Vorkommen
hyaliner Cylinder ist nicht fiir Nephritis beweisend. Sie finden
sich auch bei Stauung, Fieber, Ikterus, Indicanurie; ganz sparlich
auch bei Gesunden, namentlich nach nierenreizenden Medikamenten
(z. B. Salicylsdure) oder nach anhaltender starker Koérperbewegung
oder Druck auf die Nieren.

Gewohnlich finden sich Cylinder nur in eiweiBhaltigem Harn; doch kommen
sie auch in eiweiBfreien Urinen als Zeichen leichtester Nierenreizung auf der
Grenze des Gesunden vor. — Im alkalischen Urin losen sich die Cylinder bald auf.

2. Granulierte Cylinder, schmale, deutlich konturierte Ge-
bilde, mehr oder weniger fein gekérnt. Manchmal sieht man eine
hyaline Grundsubstanz von feiner Kornelung bedeckt. Finden sich
bei allen Formen akuter und chronischer Nierenerkrankung.

Bei Coma diabeticum findet man oft kurze, schmale, fein granulierte matt-
glinzende Cylinder in reichlicher Menge (Komacylinder).

3. Epithelialeylinder, aus zusammengebackenen, oft ge-
kérnten oder verfetten Epithelien bestehend, finden sich bei Nieren-
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erkrankungen, doch auch in leichteren Reizungszustinden. TFett-
kérnchencylinder finden sich nur bei chronischer Nephrose.

Abb. 90. Harncylinder.

4. Blutkorperchencylinder, nur bei Nierenblutungen (vgl.
S. 188).

5. Wachscylinder, von scharfen Konturen, gelblich glinzend,
nur bei chronischer Nephrose vorkommend.
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6. Braune Zylinder, mit Blutfarbstoff durchtrinkt, sehr selten vor-
kommend, in schweren Infektionskrankheiten und bei Knochenbriichen.

Zylinderahnliche Gebilde setzen sich aus Bakterienhaufen, auch aus amorphen
harnsauren Salzen zusammen. Cylindroide sind schleifenféormige und band-
artige zarte Gebilde renalen Ursprungs, welche besonders in Frith- und End-
stadien von Nierenkrankheiten vorkommen (Posner).

Mikroorganismen konnen in vielen Infektionskrankheiten
in den Urin ubergehen, z. B. bei Diphtherie, Recurrens, Typhus.
Diagnostische Bedeutung kommt dem Vorkommen von Tuberkel-
bacillen und Gonokokken zu. Reichlich Mikroben im frisch ge-
lassenen Harn bei Bakteriurie (Kap. XII), Cystitis und Pyelo-
nephritis. Uber den Nachweis s. Kap. XII.

Von tierischen Parasiten sind im Sediment in seltenen Fillen gefunden
Filzlause, Kriatzmilben, Echinokokkenteile, Embryonen von Filaria san-
guinis, welche ebenso wie Distomum haematobium Himaturie veranlassen.

Nachweis einiger heterogener Stoffe im Urin.

Der Nachweis fremder Stoffe im Urin kann fiir die Diagnose von Intoxi-
kationen von Wichtigkeit sein; auflerdem ist es oft aus therapeutischen
Griinden von Interesse, zu sehen, ob eine Substanz vom Organismus resorbiert
worden ist; schlieBlich kann man durch den evtl. Nachweis eines Arzneimittels
im Urin die Angaben der Patienten kontrollieren.

Jod nach Anwendung von jodhaltigen Substanzen (Jodkali, Jodoform,
Sajodin usw.). Man versetzt den Harn mit wenigen Tropfen rauchender Sal-
petersiure oder Chlorwasser und einigen Kubikzentimetern Chloroform und
schiittelt durch. Bei Gegenwart von Jod farbt sich das Chloroform rotviolett,
diese Farbung wird durch einen Krystall von Natriumthiosulfat entfirbt.

Brom nach Anwendung von Brompraparaten. Ebenso wie bei Jod. Bei
Anwendung anorganischer Salze wird das Chloroform gelb; bei organischen
Bromverbindungen fiihrt das Verfahren nicht zum Ziel. Dann macht man
10 ccm Harn mit kohlensaurem Natron alkalisch, setzt etwa 2 g Kalisalpeter
hinzu, bringt das Ganze in eine Platinschale, wo man erst abdampft, dann
den Trockenriickstand schmilzt; die erkaltete Schmelze wird in Wasser gelost,
mit Salzsdure stark angeséuert, hierauf mit Chloroform geschiittelt; war der
Harn auch nur wenig bromhaltig, so wird das Chloroform gelb.

Eisen. Der Harn farbt sich bei anorganischem Eisengehalt auf Zusatz
von Schwefelammoniak griinlichschwarz. Fiir den Nachweis organischen Eisen-
gehaltes werden 50 ccm Harn in der Platinschale eingedampft, der Trockenriick-
stand verascht, die Asche mit verdiinnter Salzsiure extrahiert. Bei Anwesenheit
von Eisen entsteht nach Zusatz von Ferrocyankalium blauer Niederschlag.

Arsen nach Darreichung arsenhaltiger Praparate (arsenige S#ure, Liquor
Fowleri, Elarson, Solarson usw.). Zum Nachweis des Arsens muf3 die organische
Substanz zerstort werden. Dies geschieht folgendermafBen: 1—2 Liter Harn
werden in einer Porzellanschale auf !/; des urspriinglichen Volums eingedampft,
hierzu das gleiche Volumen konz. Salzsiure gesetzt und unterm Abzug auf
dem Wasserbade digeriert. Hierzu wird unter dauerndem Erwirmen chlor-
saures Kali in einzelnen Portionen zu 2 -3 g zugesetzt, bis die Fliissigkeit hell-
gelb geworden ist. Dann wird stark eingedampft, bis der Chlorgeruch génzlich
verschwindet, und nun stark mit Wasser verdiinnt. — Hierauf wird Schwefel-
wasserstoff mehrere Stunden lang durchgeleitet; der Niederschlag des Schwefel-
arsens abfiltriert, getrocknet, in Schilchen in einigen Tropfen Salpetersiure
und Schwefelsiure geldst, erwdrmt bis zum Verschwinden des S#uregeruchs,
stark verdiinnt und diese Fliissigkeit im Marshschen Apparat auf den Arsen-
spiegel gepriift.

Man stellt sieh diesen am einfachsten her, indem man ein Reagensglas
mit durchbohrtem Stopfen schlieft, in die Stopfenoffnung eine gebogene Glas-

G. Klemperer, Klin. Diagnostik. 26, Aufl. 14
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rohre steckt, deren nach auBlen fithrendes Ende zur Capillare ausgezogen ist.
Das Reagensglas wird mit Zink und diinner Schwefelsdure beschickt, auerdem
mit der zu priifenden Lésung. Sowie starke Gasentwicklung stattfindet, wird
das aus der Capillare strémende Gas entziindet: bei Anwesenheit von Arsen
entsteht eine bleiche Flamme: hilt man iiber diese eine kalte Porzellanschale,
so entsteht ein metallisch glinzender Beschlag, welcher in Natriumhypochlorit-
losung 19slich ist.

Eine andere Probe beruht auf der Bildung von Arsenwasserstoff: Der
Urin wird mit Zink und Schwefelsaure gekocht, die Dampfe streichen iiber
FlieBpapier, welches in Losung von Silbernitrat getaucht war. Bei Anwesenheit
von Arsen wird das FlieBpapier gelb gefirbt.

Blei. Die organische Substanz wird durch Salzstiure und Kaliumchlorat
zerstort (s. Arsen) und durch die verdiinnte, zu schwach saurer Reaktion ab-
gestumpfte Fliissigkeit Schwefelwasserstoff geleitet; bei Anwesenheit von Blei
entsteht braunschwarzer Niederschlag von Bleisulfid.

Quecksilber. Etwa 1 Liter Urin wird auf 60 —80° erwirmt, mit Salzs&ure
angesiuert und nun kurze Zeit mit !/, g gut aufgefaserter Messingwolle (Lametta)
digeriert. Nach einer Stunde wird der Harn abgegossen, die Messingwolle
erst mit heiBem Wasser, dann mit Alkohol, schlieSlich mit Ather gewaschen
und zwischen FlieBpapier abgetrocknet. Die Messingwolle wird nun in eine
enge Glasrohre gestopft, welche danach auf beiden Seiten in Capillaren aus-
gezogen wird. Erhitzt man das Glas mit der Messingwolle in der Flamme, so
sublimiert das Quecksilber, und in den Capillaren erscheinen silberglinzende
Ringe. Hat man vorher ein Koérnchen Jod in die Capillare geschoben, so bildet
sich rotes Quecksilberjodid.

Phenol. Ist viel Carbol zur Resorption gelangt, so ist der Urin griinlich-
braun; beim Stehen an der Luft wird die Farbe noch dunkler. Dieselbe Farben-
erscheinung bei Resorption von Salol (Salicylsdurephenylester) Hydrochinon
(Oxyphenol) und nach Fol. Uvae ursi. Der Nachweis des Carbols erfolgt
durch Bromwasserzusatz zum Destillat (S. 202), bzw. durch die Bestimmung
der Atherschwefelsdure (S. 202).

Chinin. Der Nachweis erfolgt durch Ausschiitteln einer gréBeren Quantitit
des mit Ammoniak versetzten Harns mit Ather, in welchen das Chinin iiber-
geht. Der nach dem Verdunsten des Athers bleibende Riickstand wird in an-
gesduertem Wasser aufgenommen. Die Losung wird erst mit Chlorwasser,
dann mit Ammoniak versetzt: bei Anwesenheit von Chinin entsteht Griinfarbung.

Salicylsiiure. Der Harn gibt, mit Eisenchlorid versetzt, blauviolette Farbe.
Ist die Reaktion negativ, so siuert man 30 ccm Harn im MeBzylinder mit
Schwefelsiure an und versetzt ihn mit 30 cem Ather, schiittelt kriftig durch,
gieBt den Ather ab und tropft zu diesem Eisenchloridlésung, dann tritt schon bei
sehr geringem Salicylgehalt Blaufirbung ein.

Antipyrin. (Phenyldimethylpyrazolon.) Der Harn gibt, mit Eisenchlorid
versetzt, Rotfirbung.

Antifebrin. (Acetanilid.) Der Harn gibt, mit Salzsdure gekocht, nach
dem Abkiihlen mit 3°/,iger Carbollésung und Eisenchlorid versetzt, Rotfirbung,
auf Ammoniakzusatz Blaufirbung.

Phenacetin. (Acetphenetidin.) Der Harn farbt sich, mit Eisenchlorid ver-
setzt, braunrot.

Atophan. (Phenylchinolincarbonsiure.) Der Harn fiarbt sich, mit kon-
zentrierter Salzsdure versetzt, zeisiggelb.

Tannin. Der Harn firbt sich, mit Eisenchlorid versetzt, schwarzblau.

Formaldehyd. Der Harn gibt mit etwas Phloroglucin und Natronlauge
Rotfarbung, welche durch sehr schwaches Erwirmen zunimmt; Blaufirbung
mit fuchsinschwefliger Sidure und einigen Tropfen Salzsiure.

Urotropin.. ~(Hexamethylentetramin.) Der Harn gibt, mit Bromwasser
versetzt, einen gelben, .krystallinischen Niederschlag; nach Erwarmung gibt
der Harn Formaldehydreaktion.

Naphthalin. Nach Gebrauch griéBerer Dosen farbt sich der Harn, wenn
er mit konz. Schwefelsiure geschichtet wird, griin.

Terpentin. Der Harn riecht nach Veilchen.
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Rheum und Senna. (Chrysophansiure.) Der Harn wird bei Zusatz von
Natronlauge purpurrot; kohlensaures Natron bringt dieselbe Farbe hervor.

Istizin. (Dioxyanthrachinon.) Der Harn farbt sich rot, nach Zusatz von
Alkali blutrot. Positive Reduktionsprobe (Glukuronsidure S. 192) kann Zucker
vortduschen.

Santonin. Der strohgelbe Harn wird bei Zusatz von Natronlauge rot;
kohlensaures Natron farbt nicht rot.

Purgen, Aperitol, Laxin (Phenolphthalein.) Der Harn firbt sich, mit Kali-
lauge versetzt, rot.

Barbitursiuren, Diadthylbarbitursiure (Veronal), Phenylathylbarbitursdure
(Luminal) usw. Wird der stark angesiuerte Harn mit groBen Mengen Ather
ausgeschiittelt, so scheiden sich aus dessen Destillations- oder Verdunstungs-
riickstand Krystalle der Barbitursaure aus (Schmelzpunkt des Veronal 789).

VIII. Diagnostik der Nierenkrankheiten.

In bezug auf die Anamnese ist folgendes wichtig: Akute Nierenentziin-
dung entwickelt sich nach Erkaltung und Durchnéssung, nach der Einwirkung
toxischer Stoffe (z. B. Quecksilber und Oxalsdure), besonders aber nach akuten
Infektionskrankheiten (Scharlach, Diphtherie usw.), auch wenn sie sehr leicht
verlaufen (z. B. Angina, Varicellen); oft ist die primére Infektion so gering,
daB sie unbeachtet verlauft. Héiaufige Wiederholung einmaliger Reize kann
zu chronischer Nephritis fithren (hiufige Durchnéssung, Alkoholismus und
Bleivergiftung), auch aus postinfektioser akuter Nephritis kann sich schleichend
die chronische Form entwickeln; Gicht und Arteriosklerose koénnen zu
Schrumpfniere fithren. Alte Syphilis, chronische Eiterungen, Phthisis und
Malaria konnen Amyloidentartung der Nieren verursachen. — Friither bereits
vorhandene Symptome von Nierenkrankheiten sowohl subjektive wie objektive
(Kopfschmerzen, Erbrechen, Sehstorungen, Odeme, Harnverinderungen) sind
zu erfragen.

Die Aufmerksamkeit des Arztes richtet sich auf die Nieren bei
Klagen iiber Druck, Schwere oder Schmerzen im Kreuz, eventuell
itber urdmische Symptome (Kopfschmerz, Erbrechen), iiber Seh-
storungen, besonders beim Vorhandensein sichtbarer Veréinderungen
der Urinbeschaffenheit sowie von Odemen. Die Diagnose wird
entschieden durch die chemische und mikroskopische Untersuchung
des Urins, durch die Untersuchung des Herzens und des Blutdrucks,
durch den Augenspiegel, in besonderen Fillen durch Blutunter-
suchung und funktionelle Belastungsproben.

Die subjektiven Zeichen von Schwere und Schmerzen in der Nierengegend
finden sich bei sehr vielen Krankheiten, insbesondere Infektionen und Er-
schopfungszustianden, so daB sie nur zur Urinuntersuchung auffordern konnen,
ohne an sich fir die Diagnose etwas zu bedeuten. Besonders zu werten sind
anfallsweise Schmerzen (Nierenkoliken) S. 222. Auch Kopfschmerz und Er-
brechen sind hochst vieldeutige Symptome.

Man unterscheidet diffuse und lokalisierte Nierenkrankheiten.
Bei den ersteren handelt es sich um entziindliche oder degenerative
Prozesse, welche beide Nieren in analoger Weise befallen, sie zeichnen
sich klinisch durch das gleichzeitige Vorhandensein von Hydrops
und Albuminurie aus und wurden frither unter der Bezeichnung
des Morbus Brightii zusammengefaflt. Die lokalisierten Nieren-
krankheiten befallen meist nur eine Niere (Steine, Tuberkulose,
Neubildungen), verlaufen ohne Odeme, oft mit Schmerzanfillen
bzw. Urinveridnderungen.

14*
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A. Diagnose der diffusen Nierenerkrankungen.

Die diffusen Nierenerkrankungen betreffen entweder vorzugs-
weise die Epithelien (das Parenchym, besonders der Tubuli), oder
den GefiBapparat (besonders die Glomeruli). Die erste Kategorie
wurde friher als parenchymatose Nephritis, neuerdings meist als
Nephrose bezeichnet; fir die zweite, frither als interstitielle
Nephritis bezeichnete Kategorie wird jetzt meist der Name Glome-
rulo-Nephritis gebraucht. Doch ist die Scheidung zwischen den
beiden Kategorien nicht immer méglich, da tatsichlich meist beide
Gewebsteile befallen sind (Mischform, Nephritis mit nephrotischem
Einschlag usw.).

Die Diagnose diffuser Nephropathie wird durch den Nachweis
mehrerer der folgenden Zeichen gestellt: Odeme, Albuminurie,
Héamaturie, Harnzylinder, Herzhypertrophie, Hypertonie, Urdmie,
Retinitis.

Uber Odeme vgl. S. 8. Das Fehlen von Odemen schlieft
diffuse Nierenerkrankung nicht aus, wihrend das gleichzeitige
Vorhandensein von Odem mit Eiweil im Urin dieselbe sicher
beweist.

Uber die Untersuchung auf EiweiB und die Bedeutung der
Albuminurie siehe S. 185.

Uber die Untersuchung auf Blut und die Bedeutung der
Himaturie siehe S. 188.

Uber die organisierten Harnsedimente, insbesondere Harn-
cylinder siehe S. 207.

Die Untersuchung des Herzens ist sehr wichtig, weil in allen
chronischen Nephritiden, besonders bei Schrumpfniere, Hyper-
trophie des linken Ventrikels entsteht; dann wird der Spitzenstof
hebend und der II. Aortenton verstirkt und akzentuiert. In diesen
Fillen, teilweis auch bei akuter Glomerulo-Nephritis ist der Blut-
druck erhoht, und zwar um so mehr, je ausgebreiteter und vor-
geschrittener die Nierenschrumpfung ist.

Cerebrale Symptome (Urdmie). Durch die Retention von
harnfidhigen Stoffen kommt es zu cerebralen Reizungs- und Léah-
mungssymptomen: Kopfschmerzen, Ubelkeit, Erbrechen, allge-
meine Krampfe, BewuBtlosigkeit. Oft positiver Babinski. Man
bezeichnet die Urdmie mit erhéhtem Reststickstoffgehalt (s. u.)
als echte, die urdmischen Symptome bei nicht erhohtem Rest-
stickstoffgehalt als eklamptische.

Die Untersuchung des Augenhintergrundes lat die Ver-
dnderungen der Netzhaut erkennen. Bei chronischen Nieren-
erkrankungen kommt es oft zu charakteristischen Blutungen und
Entzindungen der Retina, so dafl die Diagnose nicht selten zuerst
vom Augenarzt gestellt wird (Retinitis albuminurica).
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Mittels dieser Methoden gelingt es, die anatomische Diagnose
der Nierenerkrankungen hinreichend genau zu stellen. Daneben
ist es wichtig, ein Urteil iiber die Leistungsfahigkeit der er-
krankten Niere zu gewinnen (funktionelle Diagnostik).

Funktionelle Diagnostik der Nierenkrankheiten.

Ein MaB der Nierenleistung bietet uns die Menge der im Blut
gelosten ungerinnbaren N-Verbindungen (Rest - N). Die gesunde
Niere scheidet die N-haltigen Endprodukte des Stoffwechsels,
hauptsichlich Harnstoff, vollstindig aus dem Blut aus, so daB
nur Spuren derselben im Blut des Gesunden kreisen. Diese End-
produkte gerinnen nicht beim Kochen, sie bleiben vielmehr beim
Erhitzen des Blutserums gelost. Bei Gesunden betrigt die Menge
des Rest-N 20—40 mg in 100 cem Blut, bei Nephritiden und
Schrumpfnieren 60— 300 mg; bei Nephrosen findet keine Erhohung
gtatt; die Prognose ist um so ernsthafter, je grofier die Menge
des Rest-N ist.

Bestimmung des Reststickstoffes. AderlaB morgens niichtern von etwa
100 —120 ccm Blut. 20 ccm klaren Serums werden in einer Porzellanschale
mit 180 ccm Aq. dest. und 10 ccm 30°/, Trichloressigsdure versetzt und unter
Umriihren bis zum Aufwallen erhitzt. Nach Abdrehen der Flamme Zusatz
von etwa 5 ccm 10°/, Essigsdure. Nach dem Abkiihlen filtriert man durch vorher
mit Aq. dest. angefeuchtetes Filter, bis Filtrat wasserklar. Schale mit heiem
Aq. dest. nachspiilen. Das Filtrat wird dann sorgfiltig in einem Kjeldahlkolben
unter Nachwaschen iiberspiilt. Nach Zusatz von 5 Tropfen Schwefelsdure bis
etwa 10 ccm einengen. Darin N-Bestimmung nach Kjeldahl (s. 8. 200).

Die Nierenleistung kann auch dadurch gepriift werden, daB man
das Verhiltnis von Harnstoffgehalt des Blutes zum Harnstoff-
gehalt des Urins feststellt (Ambardsche Konstante).

Bestimmung der Ambardschen Konstante. Bei dem niichternen Patienten
wird im Laufe von 1!/, Stunden der Harn gesammelt, in der Mitte dieser Periode
werden 20 ccm Blut unter Zusatz von 5 Tropfen einer 20°/,igen Kaliumoxalat-
1losung entnommen. In dem Gesamtblut wird nach der Bromlaugenmethode
der Harnstoffgehalt bestimmt (Ur=g Harnstoff in 1000 cem Blut), desgleichen
in der gesammelten Harnportion (C=g Harnstoff in 1000 ccm Harn), aus der
letzteren Zahl wird durch Umrechnung auf die Tagesmenge des Harnes die
Harnstoffausscheidung bestimmt (D =g Harnstoff in der Tagesmenge). Nach
der Ambardschen Formel wird aus den gewonnenen Zahlen die Konstante

errechnet: K = E—T
'I/ D- l/c
5

Neuerdings wird herabgesetzte Nierenleistung auch daran erkannt, daB
sich Produkte der Darmfiulnis im Blut anhiufen; ihre Vermehrung bedingt eine
verstirkte Xanthoproteinreaktion im Blut. 3 ccm Serum +3 cem Trichloressig-
siure (20°/,); Filtrat 2 cem +0,5 ccm, reiner HNO; (sp. G. 1,4) werden 3/, bis
1 Minute aufgekocht, abgekiihlt. Nach Zusatz von 1,5 ccm 33'/;°/, NaOH und
Auffiillen auf 4 ccm wird mit einer 0,03874 °/, igen Kaliumbichromatlésung colori-
metriert. Werte von 85 —75 im Authenriethcolorimeter gelten als normal, Er-
héhungen bis 60 —30 bei schwerer Urdmie, aber auch bei Ikterus, sowie bei
Herzinsuffizienz.

Ein weiteres Urteil iber die Leistungsfihigkeit der erkrankten
Niere erhilt man durch die Gefrierpunktsbestimmung des

Die Normalwerte betragen 0,07 —0,09.
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Abb. 91. Kurve der Wasserausscheidung bei einem Gesunden; Aufnahme 2000;

nach 4 Std. sind 1640, nach 24 Std. 2040 ccm ausgeschieden. Die gestrichelte

Linie zeigt die spezifischen Gewichte. Die erst ausgeschiedenen Portionen

haben niedriges spez. Gew. (gute Verdiinnungsfihigkeit), die spéteren Portionen
steigendes spez. Gew. (gute Xonzentrationstihigkeit).
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Abb. 92. Wasserausscheidung am 12. Tage nach akuter Glomerulonephritis.
Nach 4%8Std. sind 575, nach 24 Std. 1815 ccm entleert. Wasserausscheidung,
Verdiinnungs- und Konzentrationsfihigkeit haben gelitten.
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Abb. 93. Wasserausscheidung bei chronischer Glomerulonephritis. Nach 4 Std.
sind 2110, nach 24 Std. 3350 ccm entleert. Die niedrigen spez. Gew. zeigen
die mangelnde Konzentrationsfahigkeit.
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Urins, welche von der Gesamtmenge der loslichen krystalloiden
Harnbestandteile bedingt ist; je krinker die Niere, desto geringer
die molekulare Konzentration des Urins. Die Unfihigkeit, einen
normal konzentrierten Urin auszuscheiden, wird als Hyposthen-
urie bezeichnet. Die molekulare Konzentration kann auch nach
dem spezifischen Gewicht beurteilt werden.

Die Gefrierpunktbestimmung (Kryoskopie) beruht auf folgenden theo-
retischen Grundlagen: Die Nierensekretion besteht in einer Wanderung von
krystalloiden Molekiilen durch trennende Membranen hindurch vom Blut zum
Harn. Der Druck, welchen die wandernden Molekiile auf die Membran ausiiben,
,,der osmotische Druck‘, wird bestimmt durch die Zahl der in der Volumeinheit
gelosten Molekiile, d. h. der osmotische Druck ist proportional der molekularen
Konzentration. Diese erkennt man durch die Bestimmung der ,,Gefierpunkts-
erniedrigung‘‘. Es liegt niimlich der Geirierpunkt einer Lésung um so viel tiefer
unter dem des destillierten Wassers, je grofer ihre molekulare Konzentration
ist. Die Gefrierpunktserniedrigung wird mittels des Beckmannschen Gefrier-
apparates bestimmt, dessen Handhabung gro8e Ubung und Erfahrung verlangt.
— Wenn man auBerdem die Gefrierpunktserniedrigung des Blutes bestimmt,
so kann die Differenz in der molekularen Konzentration des Harnes und des
Blutes als ein Maf@stab der ,,osmotischen Nierenarbeit“, d. h. der Gesundheit
der Nieren betrachtet werden. In gesundem Zustand ist die molekulare Kon-
zentration des Blutes als konstant zu betrachten = 0,56° in Nierenkrankheiten
nimmt sie zu, wihrend gleichzeitig die molekulare Konzentration des Urins (/\)
entsprechend abnimmt. Danach sollte man von der Kryoskopie des Urins
wesentliche diagnostische Schliisse auf die Nierengesundheit erwarten diirfen.
In Wirklichkeit haben sich diese Erwartungen nur teilweise erfiillt, weil eine
feste Grenzzahl fiur /\ zwischen gesunder und gestdrter Nierenfunktion nicht
existiert. Im allgemeinen ist /\ unter 1° fiir Erkrankung der Nieren verwertbar,
doch kommen weit geringere Zahlen auch bei Gesunden bei sehr reichlicher
Getrdnkaufnahme vor. Bei gesunden Nieren ist die molekulare Konzentration
der aus beiden Nieren gewonnenen Urinmengen genau die gleiche; Erkrankung
einer Niere ist durch verringerte molekulare Konzentration des Urins, der aus
der kranken Niere stammt, gegeniiber dem der gesunden Niere leicht zu dia-
gnostizieren.

Die Leistungsfihigkeit der Niere wird ferner durch die Aus-
scheidung korpereigener und koérperfremder Substanzen erkannt,
welche man in vermehrter Menge zufithrt (Belastungsproben).
Man prift die Ausscheidung des Wassers, wobei die Bestimmung des
spezifischen Gewichts gleichzeitig dieKonzentrationsfahigkeit anzeigt,
des Kochsalzes, des Harnstoffes, des Jods und bestimmter Farbstoffe.

Wasserversuch. (Verdiinnungs- und Konzentrationsversuch.) Zur
genaueren Priifung 148t man vormittags niichtern 1500 ccm Wasser zwischen
*/,8 und 8 Uhr trinken; danach darf der Patient 24 Stunden nichts trinken.
Von 8 bis 12 wird halbstiindlich, von 12 bis 10 zweistiindlich, danach einmal
in der Nacht, schlieflich am n#ichsten Morgen Urin entleert, jede Entleerung
gemessen und spezifisches Gewicht bestimmt. Gesunde entleeren 1000—2000in 4,
1500 ccm in 24 Stunden. Die Zahlen werden in eine Kurve eingetragen (Abb. 91
bis 93). Das Korpergewicht ist vor und nach dem Wasserversuch festzustellen.

Kochsalzausscheidung. Nachdem Patient mehrere Tage mit gleichm#Biger,
kochsalzarmer Kost ! erndhrt und gleichmiBige Kochsalzausscheidung erreicht

! Als Versuchskost empfiehlt sich etwa, auf den Tag verteilt:
1%/, Liter Milch,
150 g Brot,
100 g Butter (salzfrei),
4 Eier.
Hierin sind etwa 4 g NaCl und 13 g N enthalten.
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ist (die Bestimmungen werden in der 24stiindigen Urinmenge gemacht), wird
eine einmalige Zulage von 10 g Kochsalz zur Nahrung gemacht und danach
von neuem die Ausscheidung bestimmt. Bei Gesunden ist die Zulage in 1 bis
2 Tagen wieder ausgeschieden. Bei vielen Nierenkranken erfolgt die Aus-
scheidung verschleppt oder gar nicht; bei Schrumpfniere wird das Salz durch
vermehrte Urinmenge ausgeschieden. In jedem Fall ist das Korpergewicht
zu bestimmen, da mit dem Salz auch Wasser retiniert wird. Zu bemerken ist
noch, daB die Kochsalzausscheidung hauptsdchlich durch die Tubuli erfolgt,
so daB NaCl-Retention besonders auf Erkrankung des Parenchyms hinweist.

Harnstoffausscheidung. Man setzt im Stoffwechselversuch den N-Gehalt
des Urins dem der Nahrung gegeniiber (N-Bilanz Kap. IX) und erkennt dadurch
eventuelle N-Retention. Oder man setzt zu gleichbleibender Nahrung eine
einmalige Zulage von 20 g Harnstoff (= 9,3 g N) und stellt fest, in wieviel
Tagen das Plus wieder erscheint (Methode der N-Bestimmung s. S. 200). Ge-
sunde scheiden am 1. Tag 7—8 g N, am 2. Tag 1 -2 g N aus. Die N-Retention
findet sich besonders bei chronischer Nephritis und ihren Folgezusténden. Bei
Retention N-haltiger Substanzen hé#éufen sich dieselben im Blut an und sind
in demselben nach Ausfillung der EiweiBkorper als inkoagulabler N nachweisbar
(Rest-N 8. 213).

Jodausscheidung, Man gibt 0,5 g JK ein (1 EBloffel einer Losung Kal.
jodat. 5 : 200); alle 2 Stunden wird der Urin aufgefangen und qualitativ auf
Jod untersucht (8. 209). Normalerweise erscheint Jod bereits nach 2 Stunden
im Urin und 40 bis 50 Stunden spiiter ist die Ausscheidung beendet. Verzégerung der
Jodausscheidung ist wie NaCl-Retention im Sinne tubulidrer Stérung zu bewerten.

Ausscheidung von Farbstoffen. Einen ungefihren Einblick in die GroSe
der Schidigung der Gesamtfunktion gibt die Ausscheidung des Phenolsulfo-
phthaleins. Man injiziert 0,006 g in 1 ccm Kochsalzlosung. Nach dem ersten
Erscheinen des Farbstoffes im Harn wird derselbe zweimal je eine Stunde ge-
sammelt. Der ausgeschiedene Farbstoff wird colorimetrisch bestimmt. Bei
Gesunden wird nach subcutaner Injektion in der ersten Stunde 40 —60°/,, in
der zweiten Stunde 20 —25°/, ausgeschieden.

Die Injektion von Methylenblau oder Indigocarmin ist nur unter
Anwendung des Ureterenkatheterismus fiir die Diagnostik einseitiger Nieren-
erkrankung zu verwerten.

Hauptsymptome bei diffusen Nierenerkrankungen.

Akute hiimorrhagische (Glomerulo-)Nephritis. Meist starkes Ana-
sarka, besonders im Gesicht. Urin fleischwasserfarben bis braun-
schwarz, eiweiflreich, stark bluthaltig. Menge sehr gering, hohes
spezifisches Gewicht. Sediment besteht aus roten Blutkérperchen,
hyalinen, granulierten und Blutkérperchen-Cylindern sowie Epi-
thelien. Wasser- und NaCl-Retention. Auf der Hohe der Erkran-
kung Blutdrucksteigerung, Rest-N im Blut vermehrt und Neigung
zu Urdmie. Prognose von der Urinmenge und der Intensitit der
urdmischen Symptome abhingig, bis zu 25°, letal. Atiologie:
Nach akuten Infektionen (besonders Scharlach, auch nach einfacher
Angina), nach starken Erkiltungen und Durchnissungen, als Ex-
azerbation chronischer Nephritis.

Exazerbation chronischer Erkrankung kennzeichnet sich durch relativ
reichliche Urinmenge, durch Herzhypertrophie, erhohten Blutdruck bzw. Augen-
veranderungen.

Akute (embolische) Herdnephritis tritt als Folgekrankheit nach
Angina, Erysipel, Sepsis und anderen Infektionskrankheiten auf.
Die in der Niere zerstreut liegenden kleineren Entziindungsherde
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betreffen sowohl die Glomeruli, wie die Harnkanélchen und sind an
der Albuminurie, Erythrocyturie, Cylindrurie erkennbar. Die Erkran-
kung trigt meistens einen leichten Charakter, weist aber oft einen
recht langdauernden Verlauf auf; in manchen Fillen geht die Herd-
nephritis in einen chronischen, schrumpfenden Prozel tiber.

Akute Nephrose. Meist kein Odem. Urin dunkelgelb, meist
sehr eiweifireich, blutfrei. Menge oft gering, hohes spezifisches
Gewicht. Sediment besteht aus hyalinen und granulierten Zylin-
dern, Epithelien, Leukocyten, vereinzelten Erythrocyten Keine
Blutdrucksteigerung. Keine Vermehrung des Rest-N im Blut,
keine Neigung zu Urdmie. Atiologie: Nach Infektionen (besonders
Diphtherie, Sepsis, auch nach Influenza, Scharlach, Lues, Tuber-
kulose), in der Schwangerschaft, nach Vergiftungen (z. B. Queck-
silber, Oxalsdure), auch nach Erkiltungen. Die reine akute Ne-
phrose ist selten, die Prognose meist gut.

Chronische (hydropische) Nephrose. Meist starker Hydrops,
Urin gelb, meist stark eiweiBhaltig. Menge wechselnd, meist gering,
gpez. Gewicht erhoht. Sediment: Fettkornchenkugeln, doppelt-
brechende Lipoidkdrper; granulierte, oft Wachscylinder, viel Epi-
thelien; oft Wasser- und NaCl-Retention, Rest-N gering, weder
Herzhypertrophle noch Blutdrucksteigerung. Atiologie meist un-
bekannt, selten auf luetischer Grundlage oder aus akuter Nephrose.
Verlauf in mehreren Jahren zum Exitus durch Kachexie oder durch
Komplikationen (Platzen der hydropischen Haut und Erysipel,
Pneumonie) oder Ubergang in sekundire Schrumpfniere. In Einzel-
fillen Heilung durch antiluetische Kuren.

Unter dem klinischen Bild der chronischen Nephrose verlauft manchmal eine
Stoffwechselkrankheit ungeklarter Atiologie, bei welcher Lipoiddmie zur sekun-
daren Lipoidinfiltration der Nierenepithelien fiihrt.

Chronische (Glomerulo-) Nephritis. Keine Odeme, Urin von nor-
maler Farbe, Eiweilmenge schwankend, Harnmenge normal, spez.
Gewicht oft vermindert. Sediment: hiufig Zylinder verschiedener
Art, wenig rote Blutkérperchen. Allméhlich entwickelt sich Herz-
hypertrophie, erh6hter Blutdruck. Keine Wasser- oder Kochsalz-
retention. Bei Ubergang in sekundire Schrumpfniere Erhohung
des Rest-N und urdmische Zeichen.

Sekundire Schrumpfniere. Keine Odeme. Urin reichlich, hell,
griinlichgelb, Eiweill spérlich oder fehlend, sehr niedriges spez.
Gewicht, Sediment fehlend oder wenige Zylinder, Epithelien und
rote Blutkorperchen, Hyposthenurie, manchmal Isosthenurie.
Starke Herzhypertrophie, erh6hter Blutdruck, erhéhter Rest-N und
erhohte Ambardsche Konstante, Retinitis albuminurica. Mit
fortschreitender Verddung der Nieren und bei nachlassender Herz-
kraft urdmische und allgemeine Stauungssymptome.

Genuine (arteriolosklerotische) Schrumpiniere (Nephrosklerose).
Gleicher Symptomenkomplex wie im gutartigen Stadium der
sekundiren Schrumpfniere, oft der allgemeinen Arteriosklerose
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vorausgehend, oft bei Gicht, Bleivergiftung. Verlauf lange giinstig,
meist durch die Gefahren der Arteriosklerose und Herzhyper-
trophie beherrscht (Apoplexie, Herzinsuffizienz), selten urdmische
Zeichen.

Bei der allgemeinen Arteriosklerose finden sich oft nur sklerotische Pro-
zesse in den groBen Nierengefiflen, die zur leichten Albuminurie, aber nicht
zu schweren Stoérungen fiihren. Demzufolge ist Albuminurie im Greisenalter
haufig, jedoch in vielen Féllen ohne klinische Bedeutung.

Stauungsniere. Cyanose, Dyspnoe, Odeme der Beine. Nach-
weisbare Herzkrankheit im Stadium gestoérter oder gestort ge-
wesener Kompensation. Urin spérlich, dunkel, von hohem spez.
Gewicht, Sedimentum lateritium.

Nierenerkrankung der Schwangeren verliuft unter dem Bilde
der akuten oder chronischen Nephrose und kann post partum in
Heilung oder chronischen Verlauf iibergehen.

Amyloiddegeneration. Verliuft meist unter den Symptomen
der chronischen Nephrose. MaBgebend fiir die Diagnose der Nach-
weis der Atiologie (s. unter Anamnese) sowie gleichzeitige Milz-
und Leberschwellung oder erschdpfende Diarrhéen.

B. Diagnose der lokalisierten Nierenerkrankungen.

Die lokalisierten Erkrankungen der Niere verlaufen ohne
Hydrops, oft mit Verinderungen des Urins, und werden teils durch
diese, teils durch die Klagen der Patienten iber Schmerzen in der
Nierengegend, teils durch Palpation und Perkussion des Abdomens
bzw. der Nierengegend erkannt. Die Diagnose hat auch festzu-
stellen, ob die Krankheit nur eine Niere, bzw. welche von beiden
sie betrifft. Diese Feststellung ist in vielen Féillen nur durch
Cystoskopie moglich, indem man, durch das von Nitze erfundene
Instrument in die Blase sehend, erkennt, aus welchem Ureter
getribter bzw. blutiger Urin tropft, oder indem man durch Ureteren-
katheterismus den Urin einer Niere getrennt gewinnt. Die Aus-
fihrung dieser Methoden setzt spezialistische Ubung voraus.

Es sind hauptsidchlich zu beriicksichtigen: Héimorrhagischer
Infarkt der Niere, Pyelitis, Pyelonephritis, Nierentuberkulose,
Nierenkalkulose, Geschwiilste der Niere, Ren mobilis.

Schmerzen in der Nierengegend (im Kreuz) finden sich so hiufig
bei ganz verschiedenen Krankheiten, daB dies Symptom fiir die Diagnose einer
Nierenaffektion nur mit Reserve zu verwerten ist. Anfallsweise heftige Schmerzen
(Nierenkolik) sind das Zeichen von Verstopfung eines Ureters, insbesondere
durch Nierensteine, doch auch durch Gerinnsel von Blut und Eiter, sowie
von Kompression oder Knickung des Harnleiters. AuBerdem kann jede iiber-
groBe Spannung der Nierenkapsel, z. B. durch Hyperimie oder infolge Ver-

wachsung der Nierenkapsel auch ohne Verlegung der Ureteren, Koliken herbei-
filhren. Ganz selten renale Krisen bei Tabes.

Lage, Palpation und Perkussion der Nieren.

Die Nieren reichen vom 12. Dorsalwirbel bis zum 3. Lumbalwirbel. Die
rechte Niere grenzt oben an die Leber, die linke an die Milz.
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Die bimanuelle tiefe Palpation liB8t in Scitenlage bei entspannten Bauch-
decken nach Wegdringung der Darme gewoOhnlich den unteren Nierenpol er-
tasten. VergriéBerungen der Niere sind meist palpatorisch wahrzunehmen, oft

erst bei sog. ballotierendem Tasten.

Die Nierenperkussion sucht die untere und &uBere Grenze dieses Organs

zu bestimmen; doch sind die Resul-
tate dieser Methode vielfach wenig
zuverldssig wegen des oft starken
Fettwulstes der Nierenkapsel und
des wechselnden Fillungszustandes
der Déarme.

Deutliche Vergroflerung der
Nierenddmpfung findet sich bei
Nierengeschwiilsten (s. u.); das
ganzliche Fehlen der Nierenddmp-
fung gestattet den Schlul auf
‘Wanderniere, die rechts weit h#u-
figer ist als links.

Rontgenologisch kann
man, die Nieren auch ohne
besondere Vorbereitung in
ihren Umrissen einigermaflen
haufig deutlich erkennen.
Form- und Lageanomalien
sind oft bei Leeraufnahmen
nachweisbar, besonders wenn
der Darm durch starkes Ab-
fihren entleert und luftleer
geworden ist.

DasNierenbecken kann
durch Fillung mit Kontrast-
mittel [z. B. Jodlithium (Um-
brenal) oder Bromnatrium]
von der Blase her mittels
Ureterenkatheterismus dar-
gestellt werden [Pyelo-
graphie (Abb. 94)].

Nieren, Nierenbecken und
Ureter werden oft besonders
deutlich erkennbar nach
intravendéser Injektion jod-
haltiger Substanzen, wie Uro-
selectan  (Jodpyridinacetat)
oder Abrodil (jodmethan-

Abb. 94. Pyelographie. Ureter, Nieren-
becken und Nierenkelche mit Umbrenal
gefiillt.

sulfosaures Na). Man injiziert 50 cem einer 40°/,igen Abrodil-
losung und macht 15—30 Minuten spiter die Rontgenaufnahme;
zur Vermeidung zu schnellen Abfliefens des jodhaltigen Harns
empfiehlt sich die Anlage eines Kompressoriums (Abb. 95).
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Abb. 95. Abrodilaufnahme beider Nieren. Die rechte Niere zeigt weitgehende
Erweiterung und Deformierung des Beckens durch ein medullires Carcinom.

Hauptsymptome einiger lokalisierter Nierenerkrankungen.

Himorrhagischer Infarkt der Niere. Plotzliches Auftreten von
Himaturie; Schmerzen in der Nierengegend und geringes Fieber.
Nachweis der Ursache der Embolie (Herzfehler und Herzerweite-
rung) und baldiges Verschwinden der Himaturie.

Pyelitis (Nierenbeckenentzindung). Am hiufigsten sekun-
dér im Anschlufl an Cystitis (oder Nephritis), doch auch primér
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durch Nierenstein, Graviditit oder nach akuten Infektionskrank-
heiten. Einseitige Schmerzhaftigkeit in der Nierengegend, be-
sonders auf Druck. Im Urin Albumen, Leukocyten, Nierenbecken-
epithelien, oft Blut. Remittierendes Fieber, oft mit fieberfreien
Intervallen. Die Krankheit ist heilbar bei Fortschaffung der
Ursache; geht oft in Pyelonephritis iber.

Der Erreger wird durch bakteriologische Untersuchung des
steril entnommenen Katheterurins festgestellt: meist werden Coli-
bacillen, seltener Streptokokken oder Staphylokokken gefunden.
Coli-Pyelitis, hiufiger rechts als links, findet sich oft bei habitueller
Obstipation infolge Wanderns der Erreger aus dem Dickdarm
durch die Lymphgefifle in das Nierenbecken.

Suppurative Nephritis (Pyelonephritis). Unregelmifig re-
mittierendes Fieber, oft mit Frosten. Rein eitriges Harnsediment
meist ohne Zylinder, oft Blut im Urin; oft starke Schmerzen in der
Nierengegend. Starke Eiterfilllung des Nierenbeckens wird als
Pyonephrose bezeichnet.

Nierentuberkulose verliduft unter dem Bilde der subakuten bzw.
chronischen Pyelonephritis; meist sekundir beim Bestehen ander-
weitiger Organtuberkulose (besonders Lunge, Hoden, Blase),
seltener primédr mit Nierenblutung oder Kolikanfillen beginnend.
Die Diagnose wird durch den Nachweis der Tuberkelbacillen im
eitrigen Harnsediment evtl. durch den Tierversuch sichergestellt.

Nierengeschwulst. Durch Palpation, oft erst bimanuell kon-
statiert; der Nachweis des renalen Ursprungs des Tumors ist oft
sehr schwierig und stiitzt sich besonders auf die Unbeweglichkeit
bei der Respiration, die Verdringung des Kolons, in Einzelfillen
das Ubertreten des aufgeblihten Dickdarms iiber den Tumor, die
vergroferte Perkussionsfigur der Niere. Im Rontgenbild 148t sich
oft der Tumor durch Verdringung des per clysma bariumgefiillten
Darms, gelegentlich auch durch vorherige transvesikale oder intra-
venose Jodzufuhr darstellen. Oft treten Nierenblutungen schon
im Frithstadium ein. Zu den Nierengeschwiilsten rechnet man
auch die von der Nebenniere ausgehenden Hypernephrome,
welche oft lange latent bleiben, und sich dann erst durch die relativ
hiufigen Metastasen in Knochen oder den Lungen bemerkbar
machen.

Die cystischen Nierengeschwiilste zeigen palpatorisch prall-
elastische Spannung, manchmal Fluktuation; bei Hydronephrose
oft wechselnde Fiillung des Sackes mit entsprechendem Wechsel
der Urinmenge, anamnestisch oft Beschwerden von Nierenstein
oder Wanderniere, bei Pyonephrose die Zeichen der suppurativen
Nephritis mit den Cystenzeichen vereint. Oft machen die groflen
Beschwerden cystischer Nierengeschwilste vor der Sicherstellung
ihrer Natur eine Operation notwendig, welche die diagnostische
Entscheidung bringt.
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Der Operation kann man dic aseptische Probepunktion vorausschicken,
welche bei Echinokokkencyste in der Punktionsfliissigkeit Haken oder Membran
(vgl. Kap. XII) nachweist, bei Hydronephrosc Harnstoffgehalt der durch Punk-
tion erhaltenen Fliissigkeit.

Polycystische Degeneration (Cystenniere) setzt meist doppel-
seitige cystische Tumoren, oft findet sich hierbei das Bild der
chronischen Nephritis mit Blutdrucksteigerung.

Abb. 96. Linksseitiger Nierenbeckenstein. Konturen der Niere und damit auch
die Lage des Steines im Nierenbecken erkennbar.

Nierensteine (Nephrolithiasis): Schmerzen in der Nieren-
gegend und Anfille von Nierenkolik, welche manchmal mit dem
Abgang von Konkrementen enden. RoOntgenphotographie der
Niere zeigt kalkhaltige Konkremente mit Sicherheit, Harnsiure-
steine in etwa 90°/,. Ein negativer Rontgenbefund beweist jeden-
falls nichts Sicheres gegen Nierenstein. Ein positiver Befund muB
nach einiger Zeit kontrolliert werden.

Zum Nachweis der Nierensteine ist der Darm vor der Untersuchung griind-
lich durch Abfithrmittel zu entleeren, damit vorhandene Kotschatten nicht
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das Bild triiben. Nicht ganz selten sind Fehldeutungen; in zweifelhaften Fillen
soll man einen Nierenstein erst dann als sicher annehmen, wenn zwei zeitlich
folgende Rontgenaufnahmen den Steinschatten an eben derselben Stelle bzw. im
Ureter abwarts gedringt zeigen.

Harnleiter- und Blasensteine dokumentieren sich in dhnlicher Weise wie
die Nierensteine als Schattenbildungen. Sie konnen leicht mit anderen Ge-
bilden verwechselt werden, z. B. mit Phlebolithen, Verkalkungen der Art.
iliaca, uterina, kleineren zum Teil verkalkten Myomen usw. Die Differential-
diagnose ist unter diesen Umsténden oft recht schwer.

Die Koliken gehen oft mit Blutungen einher; dieselben treten
auch ohne Koliken auf. Oft ist das Blut im Urin nur mikroskopisch
nachzuweisen. Verstopft der Stein einen Ureter, so kann es (durch
reflektorische Sekretionshemmung der gesunden Niere) zu voll-
kommener Anurie, oft von tagelanger Dauer, kommen. — Léingeres
Vorhandensein von Nierensteinen kann zu katarrhalischer, spéiter
eitriger Pyelitis und Pyelonephritis fihren.

Untersuchung von Harnsteinen.

Nach der Entleerung eines Harnsteins hingt die drztliche Ver-
ordnung bestimmter Lebensweise und Didt, zur Verhitung neuer
Steinbildung, zum Teil von der Kenntnis der chemischen Zu-
sammensetzung des Steins ab.

Man unterscheidet: 1. Steine aus Harnsiure oder harnsaurem
Natron; mifig hart; Oberfliche glatt oder wenig hockerig; Farbe
gelb bis rotbraun; Steine aus harnsaurem Ammon sind von
brockeliger Beschaffenheit, schmutzig graugelblich. 2. Oxalat-
steine (Maulbeersteine, oxalsaurer Kalk), sehr hart, Oberfliche oft
rauh, warzig, Farbe gelbbraun bis schwarz. 3. Phosphatsteine
(phosphorsaurer Kalk bzw. Ammoniakmagnesia), weich und zer-
reiblich, Oberfliche sandig rauh, Farbe meist weil. 4. Carbonat-
steine selten, hart wie Kreide, Oberfliche glatt, Farbe weiB.
5. Cystinsteine, sehr selten, meist klein, m4Big hart, glatt, gelblich.
6. Xanthinsteine, sehr selten, maBig hart, zimtbraun, beim Reiben
wird die Oberfliche wachsglinzend.

Oft kann man die Zusammensetzung eines Nierensteins durch Ansehen
und Befiihlen erraten; doch kommen leicht Irrtitmer vor, so daB in jedem Fall
chemische Untersuchung ratsam ist.

Ubrigens werden manchmal von Patienten — bewuBt oder unbewuBt —
sonderbare Sachen als angebliche Harnsteine prisentiert: XKieselsteinchen,
Fruchtkerne, Erbsen usw.

Oft besteht das Konkrement nicht nur aus einem Material,
sondern ist in Kern und Schale aus verschiedenen Substanzen zu-
sammengesetzt. Uber die Zusammensetzung unterrichtet man sich
durch die chemische Analyse, deren Gang im folgenden angegeben
i8t. Zum Zweck der Untersuchung schabt man von dem Stein
eine kleine Menge feinen Pulvers ab; am besten schneidet man
den Stein vorher durch und nimmt das Pulver vom Durchschnitt.

Fiir den Gang der Analyse ist maBgebend, ob der Stein aus organischem
oder zum Teil anorganischem Material besteht. Im ersten Fall verbrennt das
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Steinpulver vollstindig oder mit Hinterlassung von ganz wenig Asche auf
erhitztem Platinblech. Es besteht dann aus Harnsidure, harnsaurem Ammon,
Cystin oder Xanthin. Hinterla8t es beim Verbrennen Asche, so kann der Stein
harnsaure, phosphorsaure oder oxalsaure Salze enthalten.

I. Der Harnstein verbrennt vollstiandig:

Man digeriert das Pulver mit verdiinnter Salzsdure unter gelindem Er-
wirmen.

a) Das Pulver 10st sich vollstindig oder zum allergroBten Teil; der Stein
besteht aus Cystin oder Xanthin. Cystin lost sich in Ammoniak und bleibt
in sechsseitigen Krystallen beim Verdunsten zuriick.

Auf Xanthin wird gepriift, indem man auf dem Porzellandeckel eine Probe
in Salzsdure 16st und langsam verdampft. Bei Anwesenheit von Xanthin bleibt
citronengelber Riickstand, welcher sich bei Zusatz von wenig Ammoniak nicht
andert, mit Xalilauge rotgelb wird.

b) Das Pulver 16st sich nicht vollstandig, dann filtriert man, der Riickstand
kann Harnsiure enthalten: Priifung durch die Murexidprobe; das Filtrat
kann Chlorammonium enthalten: man erwarmt die Losung mit kohlensaurem
Natron. Ammoniak wird durch Geruch, Reaktion auf dariiber gehaltenes
feuchtes Lackmuspapier, salzsiurebefeuchteten Glasstab (Nebel) erkannt.

II. Der Harnstein schwéarzt sich, verbrennt aber nicht.

Man digeriert eine Probe des feinen Pulvers mit verdiinnter Salzsiure
in der Wirme. (Braust der Stein auf, so enthilt er Kohlensiure.) Dabei
wird das Pulver mehr oder weniger vollstindig (wohl niemals ganz) gelost.
Vom Riickstand wird filtriert; derselbe wird mittels Murexidprobe gepriift:
ist dieselbe negativ, so besteht der Riickstand aus eiweiBhaltiger Geriistsubstanz.

Das Filtrat wird mit Ammoniak schwach alkalisch gemacht, hierauf mit
Essigsiure wieder schwach sauer. Ein hierbei entstehender weiBer pulveriger
Niederschlag ist oxalsaurer Kalk. Von demselben wird abfiltriert. Das
Filtrat ist zu priiffen auf Phosphorsiure, Calcium, Magnesia. Eine Probe vom
Filtrat wird mit molybdénsaurem Ammoniak und Salpetersiure versetzt und
auf 60° erwirmt: bei Anwesenheit von Phosphorsdure entsteht ein gelber
Niederschlag. Die Hauptmenge des Filtrats versetzt man mit oxalsaurem
Ammon: ein Niederschlag beweist Kalk. Man filtriert davon unter Erwarmen
und setzt zum Filtrat wenig Natriumphosphatlosung und macht mit Am-
moniak alkalisch. Xrystallinischer, oft langsam sich bildender Niederschlag
ist Magnesia.

Wanderniere. Meist Teilerscheinung allgemeiner Enteroptose.
Die Diagnose wird durch die Ertastung der Niere auBerhalb ihres
Lagers, bzw. durch die Verschieblichkeit derselben gestellt; die
Niere ist meist auf Druck schmerzhaft und reponierbar. Oft bei
abgemagerten Frauen, insbesondere nach vielen Geburten; rechts
haufiger als links. Vielfache nervose Klagen, besonders iiber
Schmerzen, Zerrung und Schwere im Abdomen.

Uber Nierenblutung s. S. 188,

Hauptsymptome einiger Blasenkrankheiten.

Die Diagnose der Blasenkrankheiten wird aus den Klagen der
Patienten, der Urinuntersuchung, oft erst durch Cystoskopie gestellt.

Cystitis, diagnostiziert aus hdufigem schmerzhaftem Harndrang
und der Entleerung triben Harns, reich an Eiterzellen und héufig
in ammoniakalischer Gidrung (S. 185, 205). Es ist die Ursache der
Cystitis festzustellen: Gonorrhde, Striktur der Urethra, Prostata-
hypertrophie, Blasensteifi, Blasenlihmung meist infolge
Rickenmarkskrankheit. Beiakuter Cystit.3 (durch Erkaltung,
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oft durch Tripper) ist der Harn meist sparsam, triib, von saurer
Reaktion, blutig, es besteht grolle lokale Schmerzhaftigkeit und
Krampf. Bei chronischer Cystitis ist auch an Tuberkulose zu
denken und das Sediment auf Tuberkelbacillen zu untersuchen,
eventuell der Tierversuch anzustellen (vgl. Kap. XII).

Unter Bakteriurie verstehen wir die massenhafte Anwesenheit von
Bakterien im Urin ohne Nieren- oder Blasenkrankheit. Bakteriurie findet sich
im Verlauf mancher Infektionskrankheiten, besonders des Typhus, doch auch
primér, z. B. durch Ubertritt von Bacterium coli aus dem Darm. Gelegentlich
kann Bakteriurie zu cystitischer Reizung fiihren.

Blasenstein, diagnostiziert aus haufiger Hamaturie ohne cha-
rakteristisches Sediment, Stérungen in der Harnentleerung, in
vielen Fillen bestehende Cystitis, Schmerzen, die nach der Glans
penis ausstrahlen. Die Diagnose wird durch Sondenuntersuchung
bzw. Cystoskopie, oft durch Rontgendurchleuchtung gesichert.

Blasengeschwiilste (papillose Fibrome [Zottenkrebs] und Car-
cinome). Blasenschmerzen und Blutungen ohne &uBleren Anlaf.
Chronische Cystitis. Bei malignen Geschwilsten zunehmende
Kachexie. Die sichere Diagnose wird durch das Cystoskop gestellt.

Krankheiten der Prostata.

Die Vorsteherdriise, welche den hintersten Teil der méinnlichen
Harnrohre ringformig umgibt, nimmt Anteil an der Entziindung
sowohl der Blase als der Urethra. VergroBerung der Prostata, ver-
ursacht durch Entziindung oder Hypertrophie oder Neubildung,
fithrt zu Erschwerung bzw. Verhinderung der Harnentleerung. Jede
Verdnderung der Prostata kann zu lokalen und ausstrahlenden
schmerzhaften Sensationen fihren. Bei Entziindungen wird leuko-
cytenhaltiges Sekret ausgeschieden, bei nervésen Erschlaffungen
enthilt das Sekret Lecithin und Kérnchenzellen. Die Untersuchung
der Prostata geschieht durch Palpation vom Rectum aus, wobei
GroBe, Konsistenz und Empfindlichkeit festgestellt werden. In
besonderen Fillen ist spezialistische Untersuchung von Harnrohre
und Blase aus notwendig. Das Prostatasekret wird eventuell durch
Ausdriicken vom Mastdarm gewonnen.

Prostatitis, akut oder chronisch, begleitet teils Urethritis, teils
Cystitis, meist gonorrhoisch, wird gewohnlich in Spezialkliniken
behandelt. In der inneren Medizin kommen Abscedierungen der
Prostata seltenerweise als Metastase von Streptokokkeninfektionen,
ganz selten als Ursache von Sepsis in Frage.

Prostatahypertrophie, im Alter eintretend, verursacht zuerst
hiufigen und schmerzhaften Urindrang, spiter Harnverhaltung
mit sekundirer Cystitis, Pyelitis, Pyonephrose, Urosepsis. Die
Driise ist meist im ganzen als vergrofert palpierbar, manchmal
ist nur der mittlere (H o mesche) Lappen, der sich in die Urethra
vordringt, vergroBert. Seltene Komplikation: profuse Blutung.

G. Klemperer, Klin. Diagnostik. 26. Aufl. 15
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Prostatacarcinom bzw. Sarkom kann sich primir entwickeln,
wobei die Driise manchmal wenig vergréBert ist. Die Diagnose
geht gewdhnlich von der Kachexie aus und wird manchmal erst
spat durch die Lokalsymptome auf die Prostata gelenkt. In jedem
Fall dunkler Kachexie soll die Prostata palpiert werden.

Prostatorrhoe. Absonderung eines spermatozoenfreien, nicht-
eitrigen Sekrets aus der Urethra ohne libidingse Empfindung bei
Sexualneurasthenikern.

IX. Diagnostik der Stoffwechselanomalien.

Einige Gesetze des menschlichen Stoifwechsels.

Der menschliche Koérper bedarf, um einesteils die Lebens-
funktionen ungestoért zu verrichten, anderenteils von seinem Be-
stande an Eiweil, Fett, anorganischem Material und Wasser nichts
einzubiien, der Zufuhr von Nahrungsmitteln. Diese bestehen aus
EiweiBkérpern, Fetten, Kohlenhydraten, Salzen und Wasser, zu
denen sich die sog. akzessorischen Nihrstoffe gesellen (Vitamine).

Die Zersetzungsprodukte der Eiweillkorper verlassen den Korper
durch den Harn als Harnstoff, Harnsiure usw.; Fette und Kohlen-
hydrate werden zu Kohlensdure verbrannt und in der Atmung
ausgeschieden.

Alle EiweiBkorper enthalten zahlreiche Mono- und Diaminosduren in den
verschiedensten Variationen (Glykokoll, Alanin, Leucin, Serin, Cystin, Asparagin-
sdure, Glutaminséure, Lysin, Arginin, Phenylalanin, Tyrosin, Prolin, Tryptophan,
Histidin). Bei der Zersetzung der EiweiSkdrper im Organismus werden die
Aminosiuren zu Harnstoff zersetzt, die C-reichen Anteile vermogen sich in Fett
und Traubenzucker umzuwandeln, welche zu CO, verbrannt werden. Aus den
aromatischen Aminoséuren entstehen die Atherschwefelsiuren des Urins. —
Hieraus versteht sich, daB Eiwei, in genligender Menge zugefiihrt, die anderen
Nahrstoffe ersetzen kann. Dagegen vermogen Fette und Kohlenhydrate, welchen
die N-haltige und die aromatische Gruppe fehlt, nur in beschrinktem MaBe
das EiweiB zu ersetzen. — Den Hauptbestandteil der Zellkerne bilden die
Nucleine, welche aus Nucleinsdure, Kohlenhydrat und Phosphorsiure bestehen;
bei der Zersetzung der Nucleinsdure entsteht Xanthin, Hypoxanthin und Harn-
siure, welche als saures harnsaures Natron im Blut kreist und teils als solches,
teils als freie Harnsidure durch den Urin ausgeschieden wird.

Die erforderliche Menge der Nahrungsstoffe. Damit durch die
zugefithrte Nahrung der Koérper aus seinem Bestande erhalten
werde, bedarf es einer gewissen Menge von Nahrungsstoffen. Um
bei der Berechnung der Nahrungsmenge ein einheitliches Maf fir
die verschiedenen Nahrungsstoffe zu besitzen, bedient man sich
der Wiarmemengen, welche bei der Zersetzung der Stoffe ent-
wickelt werden, und welche von verschiedenen Forschern in Ver-
suchen festgestellt wurden. Als Einheit benutzt man die (Kilo-)
Calorie, d. h. diejenige Warmemenge, durch welche ein Kilo-
gramm Wasser um einen Grad erwirmt wird.

Man kann nun fir die Menge des Nahrungsstoffes den ent-
sprechenden Caloriengehalt setzen.
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1 g Eiweil} = 4,1 Calorien
l1g Fett . . . = 9,3 ’
lg Kohlenhydrat .= 4,1 »
1g Alkohol . . . . . = 17,0 v

Anstatt zu sagen: ein kriaftiger Mann braucht in der Nahrung 80 g EiweiS3,
70 g Fett, 500 g Kohlenhydrat, kann man sagen, er braucht 3029 Calorien.

Die Calorienmenge, welche dem Gesunden in der Nahrung zu-
gefithrt werden muf}, hingt von seinem Korpergewicht, von seiner
Arbeitsleistung und der vorhergegangenen Erndhrung ab. Der
gesunde kriftige Arbeiter von etwa 70 kg braucht téglich ungefahr
3000 Calorien, bei sehr angestrengter Arbeit steigt der Bedarf auf
4—5000 Calorien; ein schwichlicher Arbeiter von etwa 50 kg
braucht etwa 2400 Calorien. Der Bedarf betrdgt also bei Ge-
sunden pro Kilogramm Korpergewicht etwa 45 Calorien. Indes
ist es durchaus unstatthaft, wenn man die fir einen Menschen
erforderliche Nahrungsmenge feststellen will, einfach sein Korper-
gewicht mit einer bestimmten Calorienzahl zu multiplizieren. Es
hingt vielmehr die zur Erhaltung notwendige Calorienmenge
wesentlich von den Umsetzungsverhiltnissen der letztvorher-
gegangenen Tage ab. Ist ein sonst Gesunder z. B. infolge narbiger
Oesophagusstriktur lange Zeit sehr schlecht gendhrt und ist er
dadurch stark herabgekommen, so vermag er seinen Bestand schon
mit 1000— 1500 Calorien, ja sogar mit noch weniger zu erhalten.
Zur Feststellung der notwendigen Calorienmenge muf man in
jedem einzelnen Falle die Erndhrung und den Umsatz der letzten
Tage studieren.

Verhiltnis der Nahrungsstoffe zueinander. I'ir die Erndhrung
ist es sehr wesentlich, zu beachten, dall die Vertretung der ver-
schiedenen Nahrungsstoffe, ihrem Calorienwert entsprechend, nur
bis zu gewissen Grenzen mdéglich ist. Es ist vielmehr not-
wendig, dall dem Korper stets eine gewisse Menge Eiweil} zuge-
fithrt wird, welche durch Fett oder Kohlenhydrat nicht
ersetzt werden kann. Die GréBe dieser notwendigen Eiweif3-
menge (Erhaltungseiweifl) hingt von dem Erndhrungszustand
bzw. dem Eiweilreichtum des Menschen, andererseits von der
Menge der gleichzeitig gereichten Kohlenhydrate und Fette ab.

Die Erhaltungsmenge des Eiweilles fur kriftige, gut genidhrte
Menschen betrigt 70— 100 g Eiweil3, bei schlecht gendhrten, nicht
arbeitenden kann sie weniger betragen.

Erst wenn die Erhaltungsmenge an Eiweill gereicht ist, konnen
sich die Nahrungsstoffe ganz nach ihrem Calorienwert vertreten,
und es ist mehr von Ricksichten auf Magen und Verdauung und
Allgemeinbefinden abhingig, ob man Fett oder Kohlenhydrat oder
noch mehr Eiweil} reicht.

Bevor die Vertretbarkeit der einzelnen Stoffe untereinander nach MaBgabe
der Calorien scharf erkannt war, wu3te man, daf3 die Stoffe sich in bestimmten
Verhiltnissen ersetzen kénnten; man bezeichnete als isodynam: 100 g Fett
= 211 g Eiwei = 232 g Stirke = 234 g Rohrzucker = 265 g Traubenzucker.

15*
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Umsatz der Nahrungsstoffe. Der Eiweillumsatz hingt ab
von der Nahrungszufuhr, und zwar sowohl von der Calorienmenge
derselben als auch von dem Eiweilgehalt. Wird bei ausreichen-
der Gesamt-Calorienmenge weniger Eiweil als das Er-
haltungseiweill gereicht, so wird mehr Stickstoff durch den Urin
ausgeschieden als in der Nahrung enthalten ist. (1 g N entspricht
6,25 g Eiweill.) Ist bei ausreichender Gesamt-Calorienmenge das
Erhaltungseiweifl in der Nahrung vorhanden, so ist Stickstoff-
gleichgewicht vorhanden, d. h. die Menge des ausgeschiedenen N
ist gleich der des eingenommenen. Wird bei ausreichender Gesamt-
Calorienmenge mehr Eiweil gereicht als notwendig ist, so wird
auch mehr ausgeschieden, es wird bald das Stickstoffgleichgewicht
wieder hergestellt.

Nur im wachsenden Organismus, in der Rekonvaleszenz nach akuten
Krankheiten und bei einfacher Inanition kann durch reichliche EiweiBzufuhr
betriachtlicher EiweiBansatz erzielt werden.

Ist die Gesamt-Calorienmenge der Nahrung nicht ausreichend,
go tritt auch bei geniigender Eiweinahrung eine Mehrausscheidung
von Stickstoff ein.

In zweiter Linie héingt der Eiweiumsatz von der vorher-
gegangenen Ernihrung und dem dadurch bedingten Kérperzustand
ab; eiweillreiche muskulése Individuen zersetzen mehr Eiweil3 als
fette Menschen, welche meist geringeren Eiweiumsatz haben.
AuBerdem wird der Umfang des EiweiBumsatzes von der Absonde-
rung der endokrinen Driisen (Thyreoidea, Keimdrisen, Hypophyse)
bedingt. SchlieBlich sind konstitutionelle Bedingungen in gewissem
Umfange mallgebend, die noch nicht niher erforscht sind.

Die Arbeit hat auf die Eiweiflzersetzung im allgemeinen keinen
EinfluB. Nur bei sehr angestrengter Arbeit findet eine Mehraus-
scheidung von Stickstoff durch Abnutzung der Muskelsubstanz
statt. Durch die Arbeit werden Kohlenhydrate und Fette zersetzt.
Werden in der Nahrung nicht geniigend Fette und Kohlenhydrate
gereicht, so zersetzt der Korper das eigene Fett, um die nétige
Arbeit zu leisten.

Doch koénnen beim Mangel N-freier Kost auch die fettartigen Spaltungs-
gruppen des EiweiBes zur Arbeitsleistung verwandt werden.

Mineralbestandteile (Salze). Der Korper bedarf dauernder Zu-
fuhr anorganischer Substanzen, die z.T. in organischer Bindung
enthalten sind: Chloride, Phosphate, Sulfate von Na, K, Ca, Mg;
Fe, J. Die Salze dienen dem Zellaufbau, insbesondere auch der
regelrechten Funktion der endokrinen Driisen und des vegetativen
Nervensystems.

Es scheint sichergestellt, daB die Titigkeit des autonomen Nervensystems
von einem bestimmten Verh#ltnis der Ca- und K-Ionen abhéngig ist, derart,
daB die sympathischen Nerven besonders von den Ca-, die parasympathischen
von den K-Ionen beeinflu3t werden.

Beim Fehlen der notwendigen Mengen gewisser Salze oder bei
krankhafter Erschwerung ihrer Asgimilation kommt es zu Allgemein-
storungen bzw. zu besonderen Krankheitszustinden: Chlorose,
Rachitis, Ostitis deformans, Kropfbildung, Kretinismus.
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Akzessorische Nihrstoffe (Vitamine) finden sich in verschie-
denen Nahrungsmitteln und werden nach ihrer biologischen Wirk-
samkeit in bestimmte Gruppen eingeteilt.

a) Das A-Vitamin (Wachstums- bzw. antixerophthalmisches Vita-
min) ist in den farbigen Gemiisen, in der frischen Kuhmilch, Frauen-
milch, im Lebertran, Eigelb enthalten, es ist fettloslich. Das Fehlen
dieses lebenswichtigen Vitamins in der Nahrung hat Zuriickbleiben
des Wachstums bis zum Siechtum, sowie Resistenzschwiche gegen-
iber Infekten, Erndhrungsstéorung des Augapfels, Keratomalazie
zur Folge. Das A-Vitamin scheint mit dem Farbstoff der Gemiise
(Carotin) identisch zu sein.

b) Das B-Vitamin (antineuritische Vitamin) findet sich in der
Kleie der Kornerfriichte, in der Hefe und in dem Malzextrakt, es
ist wasserloslich. Das Fehlen dieses Vitamins fiithrt zu Erkrankungen
des Nervensystems; bei Verfutterung von poliertem Reis kommt es
zur Beri-Beri-Krankheit.

¢) Das C-Vitamin (antiskorbutische Vitamin) ist reichlich in
ungekochter Milch, in frischem Gemiise und Obst enthalten, es ist
wasserloslich und verhiitet bei geniigender Zufubhr das Auftreten
von, Skorbut, himorrhagischer Diathese, bei Kindern der Méller -
Barlowschen Krankheit.

d) Das D-Vitamin (antirachitische Vitamin) ist fettloslich und
begleitet stets das Vitamin A, es hat eine ausgesprochene Wirkung
auf den Mineralstoffwechsel (P, Ca) und reguliert das normale
Wachstum und die Verkalkung des kindlichen Knochens. Das
Fehlen des D-Vitamins fithrt zur Rachitis. Das D-Vitamin ist
Ergosterin (aus Secale cornutum oder Hefe gewonnen), welches mit
ultraviolettem Licht bestrahlt worden ist.

Anomalien des Stoffwechsels.

Krankhafte Abweichungen des Stoffwechsels entstehen dann,
wenn der normale Vorgang des Abbaues der einzelnen Nahrungs-
bestandteile auf einer bestimmten Stufe gehemmt wird. Die da-
durch entstehende Hiufung der nicht abbaufihigen intermediiren
Stoffwechselprodukte ist im Blut und in den Geweben nachweisbar
und fithrt zur Ausscheidung dieser Substanzen im Harn. Die prak-
tisch wichtigste Stoffwechselstérung ist der Diabetes mellitus, bei
welchemn die Verwertung der Kohlenhydrate insofern gestort ist,
als die Glykogenisierung des Traubenzuckers sowie der Abbau
desselben infolge des Insulinmangels gehemmt sind. Die Glykose
hiuft sich im Blute und in den Geweben an und wird als unverwert-
bar im Harn ausgeschieden. In schweren Féllen von Diabetes gesellt
gich zur Stérung des Kohlenhydratstoffwechsels Hemmung des
Abbaues der Fettsubstanzen. Der normalerweise durch Oxydation
der B-Gruppe verlaufende Abbau der Fettsduren geht nicht bis zu den
Endstufen (CO, und H,0), sondern wird bei der g-Oxybuttersiure
unterbrochen. Aus der f-Oxybuttersiure entstehen die Acetessig-
siure und das Aceton, welche nun im Harn ausgeschieden werden.



230 Diagnostik der Stoffwechselanomalien.

Die Hiufung der Ketonkérper im Blut und in den Geweben fithrt
zur Acidosis, welche neben hochgradiger Hyperglykdmie zum
Symptomenkomplex des schweren Diabetes gehort.

In sehr seltenen Fillen werden die aus dem EiweiBmolekiill abgespaltenen
Aminosiuren unzersetzt ausgeschieden: Cystin bei der Cystinurie, Homogen-
tisinsure bei der Alkaptonurie. Die Gicht erscheint in diesem Zusammen-
hange als eine Krankheit, bei welcher der Korper zum Teil die Fahigkeit ein-
gebiilt hat, die Nucleinsubstanzen in normaler Weise zu zersetzen. Doch ist
dies Verhaltnis noch nicht erwiesen. Besonders charakteristisch erscheint fiir
die Gicht, daB die Harnsédure in vermehrter Menge im Blut kreist und in den
Geweben retiniert wird, wiahrend ihre Ausscheidung durch die Nieren vermindert
ist. In manchen Formen von Fettsucht scheint die Fahigkeit der Zersetzung
des im Korper gebildeten Fettes vermindert.

Um eine Stoffwechselerkrankung mit Sicherheit diagnostizieren
zu koénnen, ist es notwendig, die in Betracht kommenden Stoffe,
die N-haltigen und die N-freien, das Wasser und die Salze, in der
Nahrung, im Blut und in den Ausscheidungen qualitativ und quan-
titativ zu bestimmen.

1. Gehalt der Nahrung.

Um diesen genau festzustellen, ist es notig, daB alles, was der Patient if3t,
ihm mit der Wage zugewogen wird, bzw. was er ibrig laBt, zuriickgewogen
wird. Der Gehalt der verschiedenen Nahrungsmittel an Nahrungsstoffen und

Calorienwerten erhellt aus folgender Zusammenstellung:

‘ | Calo-
Eiweill N Fett | Kohl.-| rien-
Nahrungsmittel hydrat| wert
o *fo °fo /o von
i 100 g
Rohes Rindfleisch, von sichtbarem \

Fett befreit . 21,25 3,4 0,9 192
Mittelfettes, rohes 20,62 | 3,3 519 | 0,48/ 156
Fettes, rohes . . 17,50 2,8 26,38 | - 298
Gebratenes Rindfleisch . 30,56 | 4.89 | 678 | — | 210
Gekochtes 21,8 3,5 4,52 — 216
Gebratenes - 18,88 3,02 7,41 0,07 | 183
Rohes j Kalbtletsch . 17,75 | 2.84 | 5,2 21 150
Ein Ei (45 g ohne Schale) 6,252 1gN 49g — 84
Gute Milch 4,13 0,64 3,9 4,2 68
Kindermilch . . 3,88 0,62 3,1 4,5 -
Entsahnte Milch . 3,25 0,52 1,1 4,1 41
Butter . . 0,5 0,08 | 87,0 0,5 764
Kise (mlttelfett) 29,7 4,75 26,6 2,97 375
Speck . . . - — 94,7 — 889
Weilbrot (Semmel) 9,6 1,5 1,0 60,0 268
Schrippe, frisch 5,63 0,9 — 44,0 —
Brot . . . 8,22 1,315 0,64 | 58,3 275
Gekochte Kartoffeln ohne Schalen . 2,18 0,35 - 23,0 -
Gemiise . . 3,45 0,55 4,2 20,3 i
Suppe . . 1,7 0,272 1,8 8,3 51
Bier (helles) 0,56 0,09 - 5,5 55
Wein (weiB) . . 0,19 ' 0,03 — ,0 63
Kaffee (diinner AufguB) 0,25 | 0,04 — - -
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2. Die Bestandteile der Ausseheidungen.

a) Im Harn.

Es ist notwendig, den auf 24 Stunden fallenden Urin ohne jeden Verlust
zu sammeln. In Betracht kommt die quantitative N-Bestimmung (8. 200),
die quantitative Bestimmung des Zuckers (S. 193), der Ketonkorper (S. 197),
der Chloride (S. 198) und Phosphate und der Harnsiure (S. 199 und 201).

b) Im Kot.

Der auf den Tag entfallende Kot wird durch Darreichung einer schwarz-
farbenden Kohlenmischung abgegrenzt. Der Kot wird getrocknet, in dem-
selben der Stickstoff nach Kjeldahl (S. 200), das Fett durch Athererschopfung
(anndhernd) bestimmt.

Die Kotbestimmungen sind miihsam, belistigend und wenig exakt; in
prinzipiellen Fillen kann man ihrer nicht entraten. Fiir den klinischen Ge-
brauch bedient man sich mit Vorteil der Werte, welche Rubner fiir die Aus-
nutzung der Nahrungsmittel im Darm gefunden hat.

werden im Kot wiedergefunden
Von den verzehrten
Nahrungsmittein Fett Kohlenhydrate

ﬂ/n 0/0 ID
Fleisch 2,6 ‘ 19,2 ‘| —
Eier e e e e e 2,9 5,0 ! -
Milch - . . . . .. ... 8,0 51| -
WeiBbrot P 20,7 — i 1,1
Schwarzbrot . 32,0 i — ‘ 19,1
Kartoffeln . Coe .. 32,2 — 7,6
Gemiise . . . . . . . .. 185 | &1 | 154

Diese Werte sind indes nur bei gutem, regelmifigem Stuhlgang einzu-
setzen, in vielen Krankheiten, die mit Diarrhoen einhergehen, leidet die Aus-
nutzung sehr. Die Fettausnutzung ist sehr geschidigt bei Ikterus und Pankreas-
atrophie, in schweren Animien und in manchen diarrhoischen Zustéinden.

Bei solchen Bilanzen ist es notwendig, oft N zu Harnstoff oder Eiweil oder
Muskelfleisch oder umgekehrt in Beziehung zu setzen. Zur Erleichterung dieser
Berechnung seien die konstanten Verhéltnisse hier angefiihrt:

Stickstoff : Harnstoff = 1 : 2,143.
Stickstoff : Eiweil = 1 : 6,25.
Stickstoff : Muskelfleisch = 1 : 29,4.
Harnstoff : Stickstoff = 1 : 0,466.
Harnstoff : Eiwei = 1 : 2,9.
Harnstoff : Muskelfleisch = 1 :13,71.

Die Bedeutung solcher Bilanzen liegt hauptsichlich in der durch sie ge-
gebenen Moglichkeit, die Erndhrung der Patienten aufs sorgfaltigste
zu kontrollieren und stets die Didt dem jedesmaligen Ernahrungs- und
Umsetzungszustand anzupassen.

3. Bestimmung des Gaswechsels.

Der Gasstoffwechsel gibt die GroBe der im Korper stattfindenden oxydativen
Prozesse an und gestattet in groben Ziigen einen Uberblick dariiber, welche
Substanzen hauptsichlich oxydiert werden. Zu diesem Zwecke werden der
Sauerstoffverbrauch und die Xohlensdureproduktion gemessen und das Ver-
hiltnis der beiden zueinander berechnet. Dieses Verhiltnis von CO, : O, be-
zeichnet man als den respiratorischen Quotienten R: Q. Dieser ist ab-
hingig von konstitutionellen Faktoren und der vorausgehenden Krnidhrung,
er schwankt im niichternen Zustand bei Normalen zwischen 0.69 und 0,86.
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Der verbrauchte O, und die produzierte CO, werden bestimmt, indem man
aus einem Spirometer, das eine genau abgemessene Menge O, enthilt, atmen
148t und nach einiger Zeit das zuriickgebliebene Volumen abliest. Die erzeugte
CO. wird bei der Ausatmung aufgefangen und durch genaues Wiegen bestimmt.
Auf diesem Prinzip sind die fiir die Klinik handlichen Apparate von Krogh,
Benedict, Knipping konstruiert. Man kann auch mit Hilfe eines Gasmessers
die Luft bestimmen, die man in einer Minute ausatmet, kann mit einem gas-
analytischen Apparat ihre Zusammensetzung feststellen und daraus den ver-
brauchten O, und die erzeugte CO, errechnen (z. B. nach Zuntz - Geppert).

Aus dem verbrauchten Sauerstoff und der gebildeten Kohlen-
siure berechnen wir die im Korper erzeugte Energie, ausgedriickt
in Calorien. Die Energie, die der ruhende Organismus im niich-
ternen Zustande verbraucht, wird als Grundumsatz bezeichnet.
Er betrigt normalerweise fiir einen Erwachsenen pro Kilogramm und
24 Stunden 19— 25 Calorien, je nach Alter, Grofle, Geschlecht und
Gewicht.

Die genauen Zahlen des Sollumsatzes sind aus den Harris-Benedictschen
Tabellen zu ersehen, welche in den betreffenden Handbiichern abgedruckt sind.

Kinder haben einen wesentlich hoheren, alte Leute einen ge-
ringeren Grundumsatz. Die kleinsten kérperlichen Anstrengungen
und psychischen Erregungen erhéhen ihn; deswegen gelten Schwan-
kungen bis zu 5%/, als physiologisch. Diagnostisch wichtig ist die
Feststellung erhohten Grundumsatzes bei Morbus Basedowii, er-
niedrigten Grundumsatzes bei Myxddem und hypophysirer Kachexie.

Bei manchen innersekretorischen Stoérungen reicht die Bestim-
mung des’ Grundumsatzes allein zur Beurteilung der Stoffwechsel-
anomalien nicht aus. Es muB auch die Erhéhung des Stoffwechsels
nach Nahrungsaufnahme, die sog. spezifisch-dynamische Wir-’
kung, bestimmt werden. Man gibt dem niichternen Patienten
eine Testmahlzeit, die speziell aus Eiweill oder aus Kohlenhydraten
besteht. Beim Normalen tritt eine Erhohung von mindestens 169/,
ein, bei gewissen hypophysiren und ovariellen Erkrankungen ist
die spezifisch-dynamische Wirkung herabgesetzt.

4. Bestimmung einiger im Blut geldster Substanzen.

a) Bestimmung des Blutzuckers. Zur Bestimmung des Blutzuckers nach
der Mikromethode (Hagedorn-Jensen) 148t man vom niichternen Patienten
entweder 1 —2 ccm aus der Vene entnommenen Blutes in ein mit einigen
Kornchen Natr. citric. versehenes Porzellanschilchen flieSen und verrihrt
gleich mit einem Glasstibchen. Oder man entnimmt aus der Fingerbeere
mittels Mikropipette genau 0,1 ccm Blut, beschickt damit sofort ein mit 1 cem
der Losung Ia (n/;,, Natronlauge) und 5 cem Losung Ib (Zinksulfatlosung
3,0/500) gefiilltes Reagensglas und spiilt durch mehrmaliges Aufziehen der
Mischung aus dem Reagensglas gut nach. AuBer diesen beiden Losungen sind
noch folgende Reagenzien notwendig: Losung II: 0,005 n Ferricyankalium-
l6sung (1,65 g K ;Fe(CN), und 10,6 g geglithtes K,CO; in 1000 Wasser).
Lésung IIIa: 15,0 g Zinksulfat und 62,5 g Kochsalz in 250,0 Wasser. Dazu
vor jedesmaligem Gebrauch 0,25 Jodkalium auf 10 cem Losung. IIIb: 3°/,ige
Essigsdure. Losung IVa: 1,0 g losliche Stéarke in 100,0 gesittigter Kochsalz-
1osung. IVDb: 0,005 n Natriumthiosulfatlosung.

Ausfithrung der Reaktion: 1. Nach Einpipettieren von 0,1 ccm Blut
in das mit Loésungen Ia und Ib gefiillte Reagensglas 3 Minuten Erhitzen im
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siedenden Wasserbad. Dadurch EiweiBausfillung, die durch entstehenden
Zinkhydroxydniederschlag begiinstigt wird. Filtrieren und mit je 3 ccm Wasser
zweimal nachwaschen. 2. Nach Zusatz von 2 ccm Losung IT zum Filtrat
15 Minuten im siedenden Wasserbad erhitzen. Dadurch wird, entsprechend
der vorhandenen Zuckermenge, das Ferrisalz zum Ferrosalz reduziert, welches
durch den Zinksulfatiiberschuf in einem komplexen Zink-Kalium-Ferrocyan-
wasserstoffsalz fixiert wird. 3. Zusatz von 3 ccm Losung IIIa und 2 cem Liosung
IIIb. Durch das Jodkalium wird das restliche Ferricyankalium reduziert und
durch Zinksulfat fixiert. Eine entsprechende Menge Jod wird frei. 4. Durch
Zusatz von 5 Tropfen Stérkelosung (IVa) tritt Blauférbung ein. Titration mit
Natriumthiosulfat (IVb) in Bangscher Mikrobiirette bis zur Entfirbung. Ab-
lesung des Zuckerwertes mittels untenstehender Tabelle. Z.B. bei einem
Titrationswert von 0,34 ist der Blutzuckerwert in der der Zahl 0,3 entsprechenden
wagrechten Spalte unter Kolumne 4 abzulesen, also 0,302°¢/,.

eem n/200 Natriumthiosulfat entsprechen mg Glucose.

Verbr.

Thio-

sulfat- 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9

menge
0,0 }o0,385) 0,382 0,379 | 0,376 | 0,373 | 0,370 | 0,367 | 0,364 | 0,361 | 0,358
0,1 }o0,355| 0,332 ] 0,350 | 0,348 | 0,345 | 0,343 | 0,341 | 0,338 | 0,336 | 0,333
0,2 |o0,331) 0,329/ 0,327 | 0,325 | 0,323 | 0,321 0,318 | 0,316 | 0,314 | 0,312
0,3 |o,310 | 0,308 | 0,306 | 0,304 | 0,302 | 0,300 | 0,298 | 0,296 | 0,294 | 0,292
0,4 0,290 0,288 | 0,286 | 0,284 | 0,282 | 0,280 | 0,278 | 0,276 | 0,274 | 0,272
0,5 |0,270 | 0,268 | 0,266 | 0,264 | 0,262 | 0,260 | 0,259 | 0,257 | 0,255 | 0,253
0,6 |0,251]| 0,249 | 0,247 | 0,245 | 0,243 | 0,241 | 0,240 | 0,238 | 0,236 | 0,234
0,7 }]o0,232) 0,230! 0,228 | 0,226 , 0,224 | 0,222} 0,221 ! 0,219 | 0,217 | 0,215
0,8 }o0,213 | 0,211 0,209 | 0,208 | 0,206 | 0,204 | 0,202 | 0,200 | 0,199 | 0,197
0,9 |o0,195 0,193 | 0,191 | 0,190 | 0,188 | 0,186 | 0,184 | 0,182 | 0,181 | 0,179

0,177 { 0,175 | 0,173 | 0,172 | 0,170 | 0,168 | 0,166 | 0,164 | 0,163 | 0,161
0,159 | 0,157 | 0,155 ! 0,154 | 0,152 | 0,150 | 0,148 | 0,146 | 0,145 0,143.
0,141 0,139 | 0,138 | 0,136 | 0,134 | 0,132 | 0,131 | 0,129 | 0,127 | 0,125
0,124 0,122 | 0,120 0,119 | 0,117 | 0,115 | 0,113 | 0,111 | 0,110 | 0,108
0,106 | 0,104 | 0,102 | 0,101 | 0,099 | 0,097 | 0,095 | 0,093 | 0,092 | 0,090
0,088 | 0,086 | 0,084 | 0,083 | 0,081 | 0,079 | 0,077 | 0,075 | 0,074 | 0,072
0,070 | 0,068 | 0,066 | 0,065 | 0,063 | 0,061 | 0,059 | 0,057 | 0,056 | 0,054
0,052 | 0,050 | 0,048 | 0,047 | 0,045 | 0,043 | 0,041 | 0,039 | 0,038 | 0,036
0,034 | 0,032 | 0,031 | 0,029 | 0,027 | 0,025 | 0,024 | 0,022 | 0,020 | 0,019
0,017 | 0,015 | 0,014 | 0,012 | 0,010 | 0,008 | 0,007 | 0,005 | 0,003 | 0,002

B e
CRTDRON W=D

b) Bestimmung der Harnséure im Blut nach Folin-Wu. Die Harnsdure
wird als Silberurat gefiillt, in salzsaurer NaCl-Lésung gelést, mit Phosphor-
wolframséure versetzt und die entstandene Blaufirbung mit einer Standard-
lésung verglichen. Erforderliche Lésungen: I. 5 g milchsaures Silber in 100 ccm
59/,iger Milchséure gelost und auf 1 1 aufgefiillt. II. 10 g NaCl in 100 ccm
n/,, HCl. III. 5°/, NaCN (nur aus der Biirette abzumessen!). IV. 20°/, Na;CO,.
V. 100 g wolframsaures Natr., 80 cem 85°/,iger Phosphorsiiure (spez. Gew. 1,71)
und 700 cem Wasser werden 2 —24 Stunden am RiickfluBkiihler gekocht, nach
Abkiihlen auf 1 1 aufgefiillt. VI. 1 g Harnsdure in 150 cem 0,4 °/,iger Lithium-
carbonatlosung gelost, auf 500 aufgefiillt. Je 50 cem der Losung werden in
in Literflaschen mit 300 ccm Wasser, danach mit 500 ccm 20°/,igem Natrium-
sulfit versetzt, auf 1 1 aufgefiillt aufbewahrt. 2 cem Serum werden siebenfach
verdiinnt, mit dem gleichen Volumen 10 °/,iger Natriumwolframatlésung, danach
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wiederum mit gleicher Menge 2/;/n-Schwefelsdure versetzt, geschiittelt und
filtriert. Je 10 ccm des Filtrates werden in Zentrifugengliser mit je 2 cem
Losung I gemischt und zentrifugiert. Nach AbgieB8en der klaren Fliissigkeit
wird mit je 2 ccm Wasser der Niederschlag aufgeschiittelt und in 1 cem Losung IT
gelost, nach Zusatz von 3 cem Wasser umgeriihrt und zentrifugiert. Die klare
Fliissigkeit wird aus beiden Glidsern in 25 cem MeBkolben gebracht, Zusatz
von 1cem 10°,igem Natriumsulfit, !/, cem Losung III, 3 cem Losung IV
10 Minuten stehen lassen. Vergleichslosung VI wird vordem je 1, bzw. 2 ccm
in 50 ccm MeBkolben gebracht, in den ersten Kolben 1 cem 10°/,iger Natrium-
sulphitlésung und in beide je 4 cem Losung II, je 1 cem Losung IIT und je
6 ccm Losung IV, die Kolben auf 45 cem, auffiillen, 10 Minuten stehen lassen.
Danach werden alle Kolben ganz aufgefiillt und die Versuchslésung mit der in
der Farbe am meisten tbereinstimmenden Vergleichslosung colorimetriert.
Die Vergleichslésung enth&lt 0,1 bzw. 0,2 mg U.

¢) Bestimmung der Phosphate im Blute (nach Kramer-Tisdal). 1 ccm
frischen, nicht hiamolytischen Serums werden unter langsamem Zusatz von 5 cecm
einer 6 °/,igen Trichloressigsdure enteiweit. Nach scharfem 5 Min. langem Zentri-
fugieren werden von der obenstehenden klaren Fliissigkeit genau 5 ccm in ein spitzes
Zentrifugenglas abpipetiert und mit 1 cecm Aq. dest. aufgefiillt. Durch tropfen-
weisen Zusatz von 2 ccm Molybdénreagens wird das Phosphat des Serums als
Strychninphosphormolybdat geféllt, nach 10 Min. langem Stehen und scharfem
Zentrifugieren die obenstehende Fliissigkeit abpipetiert und der Niederschlag
durch Zusatz von je 3 ccm Wasser 3 mal durch Zentrifugieren gewaschen. Nach-
dem der Niederschlag in 2 ccm 19/ iger Natronlauge geldst wird, wird die Losung
in einen 100 ccm MeBkolben iibergefiihrt, nachgespiilt und derselben 20 ccm
Ferrocyankalium (20°/,) und 10 cem konzentrierte Salzsiure (spez. Gew. 1,19)
zugesetzt. Gleichzeitig mit der Verarbeitung des Serums wird in derselben
Weise 1 cem der Phosphatlosung gefillt (1 eccm Phosphat + 5 cem Wasser -+
2 cem Molybdéinreagens usw., 219,3 mg MH,PO; auf 1 Liter Wasser). Nach
10 Minuten langem Stehen beider MeBkolben werden dieselben auf 100 aufge-
fiillt und die Versuchslosung gegen die Standardlosung im Leitzschen Colori-
meter colorimetriert. Die Standardlésung enthilt 5 mg Phosphor in 100 cem,
das Serum gesunder Kinder 4,8 —5,4 mg °/,, Rachitiker bis 1,4 mg °/,, Erwach-
sene 2,5 —3,5 mg °/,. Das Molybd4nreagens wird wie folgt zubereitet: 8 g reines
Ammoniummolybdat werden unter Erwirmen in 24 cem Wasser gelost und
filtriert, 20 ccm der Losung werden zu 60 ccm verdiinnter Salpetersiure zu-
gesetzt (40 konz. HNC; + 20 ccm Wasser), zu 75 cem dieser Mischung werden
25 ccm einer Strichninlosung zugesetzt (0,45 Strychnin nitr. auf 30 Aq. d.). Nach
24 Stunden langem Stehen ist die Losung gebrauchsfertig.

d) Kalkbestimmung im Blute (nach de Waard). Im Zentrifugenglas werden
2 cem Serum mit 1 cem 6°/iger Ammoniumoxalatlosung versetzt, nach 30 Mi-
nuten wird das niedergeschlagene Calciumoxalat 10 Minuten lang zentrifugiert.
Nach Abpipetieren der obenstehenden Fliissigkeit werden 5 ccm Aq. dest. hinzu-
gefiigt und erneut zentrifugiert, diese Waschung wird wiederholt. Nach Ab-
gieBen des letzten Waschwassers wird der Niederschlag mit 0,5 cem n-Schwefel-
sidure (noch besser n-Salpetersdure) verrithrt und dann im Wasserbad auf 70 bis
75° erhitzt. Die hecile Losung wird mit ?/,0,-n-Kaliumpermanganatlosung bis
zur Rosafirbung titricrt. 1 cem Permanganatlosung entspricht 0,2 mg Ca.

Der Normalwert des Calciums im Blut betrigt 10,5 —11,0 mg °/,.

e¢) Kochsalzbestimmung im Blute (nach Bang). Mit einem gewogenen
Filterpapierpliattchen wird aus der Fingerbeere Blut aufgenommen und mit
der Torsionswage gewogen. Das an der Luft getrocknete Plattchen wird in
etwa 5 cem 92°,igem Alkohol extrahiert, nach 3 —5stiindigem Stehen wird
in ein Becherglischen dekantiert, das Reagensglas mit Alkohol nachgewaschen.
Nach Zusatz von 2 Tropfen einer 7°/,igen Kaliumchromatlosung wird aus
einer Bangbiirette mit einer n/,y,-Silbernitratlosung titriert, bis Umschlag der
gelbgriinen Lésung in Lichtbraun eintritt. Gutes Tageslicht! Die verbrauchte
Silbernitratmenge mit 58,5 multipliziert und durch das Gewicht des Blutes
dividiert, ergibt das Kochsalz in mg?/,.
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Beispiel: a) 157,9 Gewicht des getrénkten Plattchens
87,8 Gewicht des trockenen Plittchens

70,1 Gewicht des Blutes.

b) 0,72 verbrauchtes AgNO;
0,05 Leerversuch

0,67
X 58,5 (Molekulargewicht des NaCl)

39,19
¢) 39,19 70,1
0,55 NaCl mg°/,.

f) Cholesterinbestimmung Im Blut (nach Autenrieth-Funk). 2 cem Serum,
werden mit 25 cecm 25°/,iger Kalilauge 2 Stunden auf dem Wasserbade gekocht.
Die verseifte Mischung wird aus dem Erlenmeyerkolben viermal mit je 25 ccm
Chloroform in einem Scheidetrichter ausgeschiittelt und die einzelnen Portionen
in einem Becherglas gesammelt. Nach Zusatz von etwa */,—1 g Ca(OH), wird
durch ein trockenes Filter in einen 100 ccm MeBkolben filtriert und auf 100
mit Chloroform aufgefiillt. Von der Lésung werden 5 ccm mit 2 cem Essig-
sdureanhydrid und 0,1 cem konz. H,SO, versetzt, genau '/, Stunde im Brut-
schrank aufgestellt, danach im Autenriethcolorimeter nach einem Vergleichskeil
colorimetriert. Normalwerte betragen 120 —150 mg?®/,.

Symptome einiger Stoffweehselkrankheiten.

Diabetes mellitus. Die Diagnose wird entschieden durch den
positiven Ausfall der Harnzuckerprobe. Es kommt darauf an,
zur rechten Zeit an die Urinuntersuchung zu denken. Folgende
Zeichen miussen den Arzt veranlassen, die Zuckerprobe vorzu-
nehmen: Sinken der geistigen und koérperlichen (auch sexuellen)
Leistungsfahigkeit, fortschreitende Kachexie, vermehrte Nahrungs-
aufnahme (Polyphagie), gesteigerter Durst (Polydipsie), grofle Urin-
mengen (Polyurie); Neigung zu Furunkulose, schweres Heilen ein-
facher Wunden, Lockerwerden der Zihne, Pruritus, Gangrin der
Zehen; gewisse Augenerkrankungen (Cataracta, Neuritis optica).

Das Wesen der diabetischen Stoffwechselstorung ist in der mangelhaften
Insulinproduktion gegeben. Das Pankreashormon ist zur Glykogenisierung der
in der Nahrung zugefithrten Glykose unerlilich. Da der oxydative Zucker-
abbau mit der Resynthese eines Teiles des Zuckers zu Glykogen eng verbunden
ist, wird bei Fehlen des Insulins der Zuckerverbrauch im ganzen unterbunden.
Der ProzeB der Glykogenbildung und damit auch des Glykoseabbaues findet
unter der Einwirkung des Insulins sowohl in der Leber, wie in der Muskulatur
statt. In der Leber vollzieht sich der Vorgang der Glykogenbildung nicht nur
als Phase des anoxybiotischen Kohlenhydratabbaues, sondern auch als Proze
der Depotbildung. Das Depotglykogen untersteht einer sehr feinen Regulierung
durch das vegetative Nervensystem im Sinne des Abbaues und Ausschwemmung
in die Blutbahn, andererseits der Neubildung des Reservekohlenhydrats. Diec
Umwandlung des Glykogens und Abgabe des gebildeten Zuckers in die Blutbahn
geschieht unter der Einwirkung des Adrcnalins, welches auf dem Wege der sym-
pathischen Bahnen auf die Leberzelle einwirkt [durch das sympathicusldhmende
Ergotamin kann die Hyperglykimie nach Adrenalin unterdriickt werdenj. Die
Glykogenbildung und Fixierung geschieht unter dem RinfluB des Insulins, welches
durch Vermittlung der parasympathischen Bahnen auf die Leberzelle einwirkt.

Zur Differentialdiagnose des echten Diabetes gegeniiber Glykosurien anderer
Natur (renale Glykosurie, Glykosurie der Schwangeren, der Basedow -Kranken,
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passagere Glykosurien unklarer Atiologie) ist die Untersuchung der Blutzucker-
kurve, als Ausdruck der Reizbarkeit des zuckerbildenden Apparates der Leber
wichtig. Beim Diabetiker findet sich nach Einnahme von 20 g Traubenzucker eine
2 —~3 Stunden dauernde Blutzuckersteigerung mit hohen absoluten Werten,
deren Gipfel in einer Stunde erreicht wird (mangelnde Glykogenfixation, Abb. 98).
Bei Glykosurien anderer Natur erreicht der Blutzucker bei derselben Belastung
den Gipfel in einer halben Stunde bei absolut weniger hohen Werten. In 3/, bis
1 Stunde sinkt der Blutzucker oft betrédchtlich unter den Ausgangswert infolge
der nach dem Reiz einsetzenden Insulinneubildung und Fixierung des Blutzuckers
in der Leber (Abb. 97).

Man unterscheidet zwei Formen des Diabetes, welche ineinander

itbergehen konnen:

1. Die leichte und mittlere Form, bei der nur Zucker
im Urin erscheint, wenn Kohlenhydrate in der Nahrung
genossen werden; je nach der Intensitdt des Krankheitsfalles

mg*/, , , mg°/ ,
, . 30" 45 6
HEETY. | e
© /\\
250 250
200 P13 200 7
750 /4\ 750
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50 50
Abb. 97. Blutzuckerkurve bei Abb. 98. Blutzuckerkurve bei
renaler Glykosurie. diabetischer Glykosurie.

ist die Zuckerausscheidung im Verhiltnis zur Kohlenhydratmenge
der Nahrung gréfler oder kleiner.

2. Die schwere Form, bei der Zucker im Urin enthalten ist,
auch nachdem mehrere Tage die Nahrung génzlich frei von
Kohlenhydraten gewesen ist. Hierbei enthilt der Urin reichlich
Ketonkdrper (Aceton und Acetessigsdure, S. 196); er ist von stark
saurer Reaktion und gibt starke Eisenchloridreaktion (S. 196).

Nur eine quantitative Bestimmung der Kohlenhydrate der
Nahrung und des Harnzuckers erméglicht die genauere Diagnose
und die Behandlung des Diabetikers.

Feststellung der Krankheitsform und der Assimi-
lationsgrenze. Man kann die Schwere eines Falles natiirlich
nicht beurteilen, indem man den Prozentgehalt an Zucker in einer
beliebigen Harnprobe ermittelt. Es ist vielmehr in jedem Fall
notwendig, die Zuckermenge des 24stiindigen Urins unter be-
stimmter Diit festzustellen. Man beginnt mit kohlenhydratfreier
Kost, etwa nach folgendem Speisezettel: frith Tee und 2 Kier,
mittags klare Bouillon, Fisch und Fleisch, Salat, nachmittags
Kaffee oder Tee, abends Eier in beliebiger Menge, Fleisch oder
Fisch. Als Getrink Mineralwasser, evtl. mit Kognak. Patienten,
welche bei dieser strengsten Didt (spitestens am 3. Tage) zuckerfrei
werden, gehoren der leichten oder mittleren Form an ; solche, welche
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unter dieser Diit den Zucker nicht verlieren, gehéren zur schweren
Form. (Wenn das klinische Bild des Diabetikers den Verdacht
schwerer Form erweckt [jugendliches Alter, Macies, aromatischer
Geruch des Atems] wird man wegen Komagefahr auf vollige Kohlen-
hydratentziehung verzichten.) Die Toleranz wird ermittelt, in-
dem man taglich je 50 g Brot zur strengen Didt zulegt; die
Assimilationsgrenze liegt bei derjenigen Kohlenhydratmenge, bei
welcher zuerst Zucker im Urin nachzuweisen ist; z. B. Assimi-
lationsgrenze 60 g, wenn nach 24stiindigem GenuBl von 100 g
Weilbrot Glykosurie auftritt. — Bei Patienten der schweren Form
ist ferner festzustellen, wieviel Zucker sie ausscheiden nach fleisch-
freier Erndhrung (Gemiisetage), sowie nach einseitiger Kohlen-
hydratkost, z. B. nach Ernidhrung mit Suppen von Hafermehl
(in 24 Stunden je 3—5mal eine Portion Suppe aus 50 g Hafer-
mehl, 50 g Butter und 300 g Wasser) oder Weizenmehl oder Brot
oder Kartoffeln.

Zur Bestimmung der Assimilationsgrenze kann mit gewissen Einschrin-
kungen jedes kohlenhydrathaltige Nahrungsmittel benutzt werden. Es hat
gich als praktisch erwiesen fiir die Berechnung der erlaubten Kohlenhydrat-
menge von der Dosis von 20 g Weilbrot als Grundwert auszugehen, denen
folgende Nahrungsmittelmengen 4 quivalent sind:

Mehl von Weizen, Reis, Mondamin . . . . . 14
Reis . . . . . . . o o o000 . I
Hafermehl . . . . . . . . . .. .. ... 18
Sehwarzbrot . . . . . . . . . . . . .. .. 25
Erbsen, Linsen, Bohnen trocken . . . . . . 28
Aleuronatbrot, Grahambrot . . . . . . . . . 30
Kartoffeln . . . . . . . ... ... ... 65
Apfel, Birnen, Apselsinen, Kirschen . . . . . 120
Pflaumen, Aprikosen, Erdbeeren . . . . . . 150
Vollmileh . . . . . . . . . . .. . ... .275
Saure Milech . . . . . . . . . . ... . . . 300
Pilsener . . . . . . . . . . 0oL 340
Rahm . . . . . . . .. ..« . .50
PreiBelbeeren . . . . . . . . . . . . 600—1000

Bei der Difitverordnung ist zu beriicksichtigen, da die Toleranz nicht nur
von der Menge, sondern auch von Zubereitungsart des Nahrungsmittels und
der Natur des Kohlenhydrats abhéngigist. Gar gekochte Kartoffeln, Reis u. &hnl.
haben wegen der guten Resorbierbarkeit des gut aufgeschlossenen Kohlenhydrats
stiirkere glykosurische Wirkung, als die dquivalenten Mengen von Brot und
Geb#ick. Am besten wird gerdstetes Kohlenhydrat (Zwieback, Toast) vertragen.
Unter den Kohlenhydraten haben Mono- und Disacharide héhere glykosurische
Wirkung als &quivalente Mengen der Polysacharide (Stérke).

Die Menge des Harnzuckers ist in gewissen Grenzen von dem Zucker-
gehalt des Blutes (8. 232) abhiingig. Das Blut Gesunder enthilt stets 0,07 bis
0,12 g Traubenzucker in 100 cem Serum. Bei hdherem Blutzuckergehalt
(Hyperglykamie) tritt Zucker gewdhnlich in den Urin iiber. Die Hohe des
Blutzuckers 1aBt die jeweilige Stoffwechsellage des Diabetikers oft besser er-
kennen als die Menge des Harnzuckers. Bei bestehender arteriosklerotischer
Nierenerkrankung (Hochdruck) kann trotz betrichtlicher Steigerung des Blut-
zuckers (bis 0,2 g °/,) die Glykosurie fehlen, es ist darum bei Hypertonikern
mit Verdacht auf das Bestehen eines Diabetes die Blutzuckeruntersuchung
unerlia8lich. Glykosurie bei normalem oder herabgesetztem Blutzuckergehalt
kann nur durch pathologische Durchlissigkeit der Nieren erklirt werden (renale
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Glykosurie, besonders bei Schwangeren). Renale Glykosurie kann kiinstlich
durch Injektion von 1 cg Phloridzin erzeugt werden. Eine Uberempfindlichkeit
der Niere findet sich insbesondere bei Schwangeren, die schon nach 2 mg

Abb. 99. Schwere chronische Arthritis mit Randdefekten an den Knochenenden,
besonders gut am Metacarpus V sichtbar. Subluxationsstellung der Finger.

Phloridzin Glykosurie zeigen. Hierauf griindet sich eine biologische Diagnostik
der Friihgraviditit: Ausbleiben der Glykosurie nach 2 mg Phloridzin spricht mit
einiger Sicherheit gegen Schwangerschaft.

Bei Behandlung mit Insulin kann infolge Uberdosierung der
Blutzuckerspiegel zu stark gesenkt werden, und es entsteht die
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Gefahr des hypoglykadmischen Shoks, eines Zustandes von
Schwichegefiihl, Unruhe, Zittern, SchweiBlausbruch, erweiterten
Pupillen und beschleunigtem Puls, eventuell Ubergang in Krimpfe

Abb.100. Arthritis urica. GroBer, wie ausgestanzter Knochendefekt (->) an der
1. Grundphalanx der kleinen Zehe.

und Koma. Meist kiindigt er sich durch Ubererregtheit und Hunger-
gefiihl an. Er wird durch Trinken einer Zuckerlésung oder Frucht-
gaft oder durch Essen von Brot und Zucker wirksam bekidmpft.

Gicht. Oftmalige kurzdauernde Anféille von Gelenkentziindung,
hiufig im Metatarsophalangealgelenk der groBen Zehe, doch auch
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in anderen Gelenken. Nach den Anfillen bleiben oft Harnsiure-
ablagerungen in den Gelenkknorpeln zuriick (Gichtknoten, Tophi).
Tophi finden sich auch in den Ohrknorpeln und in der Haut, be-
sonders der Unterschenkel; hiufig leistenférmige Verdickung der
peripheren Phalangealgelenke (Gichtfinger). Nach hiufigen An-
fillen entstehen Gelenkdeformititen. Die gichtische Natur akuter
und chronischer Gelenkentziindungen lifit sich oft nur durch den
Nachweis erhéhter Mengen von Harnsiure im Blut wihrend purin-
freier Ernihrung erbringen; dieser kann qualitativ durch die (un-
sichere) Garrodsche Fadenprobe (s. u.) geschehen, quantitativ
durch chemische Bestimmung. Wéihrend der Harnsiuregehalt des
Blutes Gesunder 1—3 mg betrigt, sind bei Gichtkranken 4—7 mg
und mehr Harnsiure in 100 ccm Blut nachweisbar (Bestimmung
s. 8. 233). Fir Gicht sprechen auch sehr niedrige Harnsidure-
werte im Urin vor dem Schmerzanfall, sowie die verlangsamte
Ausscheidung der Harnsdure nach Zulage von Purinsubstanzen
zur Nahrung.

Bei Gichtkranken entwickelt sich oft chronische Nephritis und
Schrumpfniere (Nierengicht). Zwischen den Anféillen mannigfache
nervose Storungen (intervallire Symptome) und hiufig entziind-
liche Affektionen der inneren Organe (viscerale Gicht).

Das Réntgenbild zeigt zuweilen charakteristische Verinde-
rungen, sowohl in den Gelenken als auch in den Knochen; infolge
Einlagerung resp. Zerstorung von Gelenk- und Knochenteilen
durch Harnsiuremassen entstehen eigenartig aussehende wie mit
dem Locheisen in die Peripherie des Knochens gestoBene Defekte
(Abb. 100).

Zum qualitativen Nachweis der Harns#ure im Blut durch Garrods
Fadenprobe braucht man etwa 10 ccm Blut; das davon durch Abstehen
gewonnene Serum wird in ein Uhrglas gebracht, mit 30°/,iger Essigsiure ange-
sauert, ein leinener schwacher Faden eingelegt; man 148t es bedeckt 24 Stunden
stehen, dann mikroskopiert man mit schwacher Vergroferung: es sind im Fall

der Anwesenheit von Harnséure reichliche Krystalle am Faden zu sehen (bei
Gicht, Leuké#mie, Pneumonie und Nephritis). Die Probe ist unzuverlissig.
Rachitis verdankt ihre Entstehung bei Kindern zum Teil alimentéren,
zum Teil konstitutionellen und allgemeinen Milieufaktoren. Durch Mangel des
antirachitischen D-Vitamins in der Nahrung bzw. infolge besonderer Disposition
oder durch schlechte Wohnungsverhéltnisse, bei mangelnder Sonnenbelichtung
entwickelt sich eine Stoffwechselstérung, welche zur allgemeinen Verlangsamung
der Umsetzungen, Hemmung des Wachstums, Ausbildung einer Anémie fiithren.
Im Blut der Rachitiker findet sich eine Acidose (Herabsetzung der Alkalireserve),
starke Hypophosphatimie (bis 1,5 mg °/,), Verminderung des Kalkgehaltes
(bis 8,5 mg °/,). Die besondere Stérung des Mineralstoffwechsels fithrt zur
Hemmung des Epiphysenwachstums, Verzogerung der Knochenkernbildung
(rontgenologisch nachweisbar), mangelhafter Kalkapposition in dem krankhaft
wachsenden Knorpel. Die bestehende Muskelhypotonie steht auch mit dem
gestorten Phosphorstoffwechsel in Beziehung. Die Verinderung des Ionen-
milieus fithrt zur gesteigerten Erregbarkeit des Nervensystems, welche zu
Krampfen fiihren kann (rachitische Tetanie). In selteneren Fillen tritt Rachitis
im spateren Kindesalter auf, sie trigt dann auch den Charakter einer Storung
des Mineralstoffwechsels im beschriebenen Sinne. Die Heilung der Rachitis
erfolgt prompt durch Verabreichung des Kkiinstlich hergestellten D-Vitamins
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(Vigantol) unter rascher Steigerung des Phosphorspiegels und des Kalkgehaltes
des Blutes.

Osteomalacie (Knochenerweichung) ist eine seltene Erkrankung des Knochen-
systems, deren Wesen in fortschreitender Entkalkung und Erweichung des
Knochens besteht (Halisterese). Sie entsteht fast ausnahmslos bei erwachsenen
Frauen — im Gegensatz zu der Rachitis, bei welcher der wachsende Knochen
nicht verkalkt -— im AnschluBl an das Puerperium, wobei infolge einer Hypo-
funktion des Ovariums eine Stoffwechselinderung im Sinne einer Acidose,
Senkung des Phosphatspiegels im Blut und eine Kalkverarmung der Knochen
eintritt. Die Erkrankung nimmt einen chronischen, intermittierenden Verlauf;
die Diagnose ergibt sich aus dem Gesagten, der abnormen Biegsamkeit der
Knochen, besonders der Beckenknochen infolge deren es zu einer Verkrimmung
des Beckens, Verminderung der KorpergroBe kommt, es besteht eine auffallende
Ermiidbarkeit. Die Krankheit ist dhnlich, wie die Rachitis der Kinder, durch
Verabreichung von bestrahltem Krgosterin heilbar.

Storungen des Lipoidstoffwechsels. In verschiedenen krankhaften Zustinden
ist der Cholesteringehalt des Blutes (normal 0,120 —0,150 g auf 100 ccm Blut)
erhdht (auf 0,180 —0,600): bei Suppressionsikterus, bei Gallensteinkrankheit,
bei Lipoidnephrose, bei diabetischer Acidose, Urdmie, chronischem Alkoholismus,
manchmal bei Arteriosklerose. Voriibergehende Cholesterindmie nach Chloro-
formnarkose, im Anfall von akuter Pankreatitis, nach jeder reichlichen Fett-
mahlzeit. Bestimmung s. S. 235,

Erkrankungen der Driisen mit innerer Sekretion.

AuBler den Driisen, die ihre Sekrete nach auBlen hin entleeren,
gibt es im Organismus solche, die ihre Absonderungen direkt an
das Blut abgeben (Driisen mit innerer Sekretion, endokrine Driisen).
Dazu gehoren: Schilddriise, Epithelkérperchen, Nebenniere, Hypo-
physe, Pankreas, Hoden bzw. Ovarium. Die Absonderungen der
Driisen mit innerer Sekretion werden als Inkrete oder Hormone
bezeichnet.

Durch Vermehrung oder Verminderung der Inkreterzeugung
kommt es zu krankhaften Erscheinungen (Uberfunktion oder
Unterfunktion bzw. Ausfall).

Die Driisen mit innerer Sekretion stehen in einem Wechsel-
verhiltnis, durch das steigernde oder hemmende Einflisse von der
einen auf die andere Driise wirken. So steigert z. B. die Schild-
drise die Arbeit der Nebenniere und umgekehrt, wihrend zwischen
Schilddriuse und Pankreas hemmende Beziehungen bestehen. Der
Hypophysenvorderlappen arbeitet synergisch mit der Schilddriise,
die Thymus antagonistisch mit ihr. Die Erkrankung einer inner-
gekretorischen Driise fithrt deswegen oft zur Miterkrankung einer
andern (pluriglanduldre Insuffizienz).

1. Erkrankungen der Schilddriise.

a) Morbus Basedowii (Hyperfunktion der Schilddrise, durch
welche vermehrte Absonderung von Thyreoidin und Reizung des
sympathischen Nervensystems stattfindet): Struma, Exophthal-
mus, Tachykardie (oft mit Erweiterung des linken Ventrikels und
gystolischem Gerdusch). Tremor der Finger, nervise Erregbarkeit,

G. Klemperer, Klin. Diagnostik. 26. Aufl, 16
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oft psychische Depression. Leichte Temperatursteigerungen. Nei-
gung zu Schweifien. Oft Kachexie. Hiufig Verdauungsstérungen.
Oft Lymphocytose. Alimentidre Glykosurie. Die zirkulierende Blut-
menge ist vergroflert. Wesentliche Erhéhung des Grundumsatzes,
gesteigerter O-Verbrauch, oft auch vermehrte N-Ausscheidung.
Grafesches Symptom (bei Blickrichtung nach abwirts bleibt ober-
halb des oberen Hornhautrandes die weile Sklera sichtbar).
Mo6biussches Symptom (Konvergenzschwiche). Stellwagsches
Symptom (Seltenheit des unwillkiirlichen Lidschlages).

Es gibt auch thyreotoxische Erscheinungen ohne das vollstindige Krank-
heitsbild des Basedow, so z. B. Struma und Tachykardie ohne Exophthalmus.
Tachykardie und leichte Temperatursteigerungen ohne Struma usw. (formes
frustes oder Basedowoid). Der Nachweis von Thyreoidin im Blut geschieht
durch die Reid-Hun tsche Reaktion: Schutz weiler Méuse vor Acetonitril-
vergiftung durch vorherige Injektion thyreoidinhaltigen Blutserums.

Myxiédem (Hypofunktion der Schilddriise): nach operativer
Entfernung der ganzen Schilddriise (Cachexia strumipriva), oder
infolge kongenitaler Aplasie des Organs tritt eine hochgradige Ver-
langsamung des Stoffwechsels (Erniedrigung des Grundumsatzes bei
Erhaltensein der spezifisch-dynamischen Wirkung), allgemeine teigige
Anschwellung und Trockenheit der Haut, Herabsetzung der gei-
stigen Funktionen ein; ferner beobachtet man Ausfallen der Haare,
fortschreitende Kachexie, Lymphocytose. Bei kongenitalem Myx-
6dem der Kinder finden sich Wachstumsstérungen, hiufig kom-
biniert mit Infantilismus infolge Hypofunktion der Keimdriisen.
Durch Darreichung geniigender Mengen von Schilddriisensubstanz
wird vollkommene Riickbildung der Symptome erzielt.

Eine besondere Form des Hypothyreoidismus bildet der Kretinis-
mus, bei welchem anscheinend durch Jodmangel in der Nahrung
es schon in den frithesten Lebensjahren zur Kropfbildung und
Dysfunktion der Schilddriise kommt; die Hemmung der geistigen
Entwicklung fithrt zur Idiotie.

Hypofunktion der Schilddriise scheint auch zu trophoneurotischen Haut-
erkrankungen (Sklerodermie) zu fiihren. Darreichung von Schilddriisensubstanz
kann auch nephrotisches und Stauungs-Odem vermindern.

2, Erkrankungen der Epithelkorperchen.

Tetanie (Hypofunktion) siehe Kap. XI, experimentell hervor-
zurufen bzw. operativ verursacht durch Entfernung des gréBten
Teils der vier Epithelkérperchen z. B. bei Schilddrisenexstirpation.

Bei der idiopathischen, wie bei der postoperativen Tetanie
besteht eine Storung des Mineralstoffwechsels: es wird die Aus-
scheidung der Phosphate im Harn gehemmt, der Phosphatgehalt
des Serums steigt an (ither 5 mg °/, bis 6—7 mg °/, bei Kindern,
iber 4 mg bei Erwachsenen). Der Kalkgehalt des Blutes sinkt bis
8 mg (normal 11 mg 9,), das Verhiltnis des Ca zu P, normal 3,6,
sinkt bis 2,2. Die Verinderung des Ionenmilieus (Hyperphosphat-
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amie, Alkalose) fithrt zur Ubererregbarkeit des Nervensystems, zur
tetanischen Bereitschaft.

3. Erkrankungen der Nebennieren.

Addisonsche Krankheit (Hypofunktion, meist infolge tuber-
kuléser Degeneration): Braunfirbung der Korperhaut, braune
Flecke auf der Mundschleimhaut; schwere Magendarmstorungen;
abnorm niedriger Blutdruck; leichte Ermiidbarkeit; unaufhaltsame
Kachexie; verminderter Blutzuckergehalt.

4. Erkrankung des Pankreas.

Im Tierversuch wird durch Pankreasexstirpation schwerer
Diabetes hervorgerufen (Minkowski). Der menschliche Diabetes
wird durch Schwund der Pankreasinseln verursacht (vgl. S. 235).

Neben der hereditdr bzw. konstitutionell bedingten Degeneration des Insel-
apparates konnen entziindliche Erkrankungen der Bauchspeicheldriise einen
Diabetes hervorrufen — bei akuter, hidmorrhagischer Pankreatitis tritt off
Glykosurie auf, chronische, luetische Pankreatitis kann einen Diabetes hervor-
rufen, welcher durch spezifische Kur heilbar ist.

Da die Funktion der Bauchspeicheldriise in enger Beziehung mit der Tétigkeit
anderer endokriner Organe (Schilddriise, Nebenniere, Hypophyse) steht, kann
die Erkrankung einer oder mehrerer dieser Organe zu einem Diabetes fiithren,
welcher im Gegensatz zu dem Pankreasdiabetes durch das Pankreashormon,
das Insulin, nicht beeinfluBt wird (extrainsuldrer Diabetes). Uber renale
Glykosurie s. S. 237.

5. Erkrankungen der Hypophyse.

a) Akromegalie (Hyperfunktion durch Hyperplasie des vor-
deren driisigen Lappens): Pathologisch vermehrtes Wachstum, be-
sonders der Hinde, Zehen, Lippen, Nase und des Kinns. Nach-
lagsen der Intelligenz, oft Kopfschmerz und Apathie. Héiufig
gleichzeitig Diabetes mellitus. Der Hypophysentumor wird durch
die Erweiterung der Sella turcica rontgenologisch nachweisbar.

b) Diabetes insipidus. Dauernde Polyurie mit niederem spezifi-
schen Gewicht bei quilendem Durst scheint auf Erkrankung der
Pars intermedia und benachbarter Zwischenhirnteile zu beruhen und
ist in manchen Fillen durch Injektion von Hypophysin heilbar.

Das niedere spezifische Gewicht der hypophysiren Polyurie
beruht teils auf der Unfiahigkeit der Niere, den Harn zu konzen-
trieren, teils auf gestértem Wasser- und Salzaustausch zwischen Blut
und Gewebe. Im Gegensatz dazu steht die nerviose Polyurie (primére
Polydipsie), bei der die Konzentrationsfihigkeit erhalten ist. In
diesen Fillen erhoht sich im Durstversuch das spezifische Gewicht.

¢) Dystrophia adiposo-genitalis (Hypofunktion durch Atrophie
des vorderen und mittleren driisigen Lappens (Fréhlichsche Krank-
heit). UbermiBige Fettsucht und zwerghafter Wuchs der Genitalien

16*
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bei jugendlichen Individuen. Oft Polyurie. Fehlen der spezifisch-
dynamischen Wirkung bei annidhernd normalem Grundumsatz.

Hypophysiirer Zwergwuchs scheint auf Hypofunktion des vorderen Lappens
im Kindesalter zu beruhen. Differentialdiagnostisch zu trennen von chondro-
dystrophischem, rachitischem und thyreogenem Zwergwuchs.

d) Hypophysiire Kachexie (allmihliche Zerstérung der gesamten
Hypophyse, Simmondsche Krankheit). Langsame Abmagerung
ohne Organerkrankung mit zunehmendem Schwéichegefiihl. Aus-
fallen der Achselhghlen- und Schamhaare. Ausbleiben der Men-
struation. Senium praecox. Schwindelanfille. BewuBtlosigkeit,
Herabsetzung des Grundumsatzes. Oft Polyurie mit Konzentrations-
unfihigkeit (s. 0.). Rontgenologisch Verinderung der Sella turcica
meist nachweisbar. Tod im Koma.

6. Erkrankungen der Keimdriisen.

Die innere Sekretion der Keimdriisen wird anscheinend nicht von den
eigentlichen Keimzellen, sondern von dem Stiitz- und Zwischengewebe (Ley -
digsche Zellen beim Manne, Luteinzellen bei der Frau) ausgeiibt (Pubertits-
driise Steinachs). Die innere Sekretion beherrscht die sekundiren Geschlechts-
charaktere (Behaarung, Wuchs, Stimme sowie die psychische und erotische
Individualitat). Nach den Feststellungen von Aschheim und Zondek steht
die Tatigkeit des Ovariums unter einer regulierenden Wirkung der Hypophyse.
Durch die Hormone des Vorderlappens der Hypophyse (Prolan) wird die Bildung
des Ovarialhormons (Follikulin) gesteigert. Besonders starke Bildung von Pro-
lan findet in der Graviditat statt, bei welcher die Funktion des Eierstockes
grundlegend geéndert wird. Es gelingt im Rattenversuch zwei Vorderlappen-
hormone zu differenzieren: das Prolan A bedingt die Reifung der Follikel des
Eierstocks. Das Prolan B fiihrt zur Luteinisierung des reifen Follikels.

In den frithesten Stadien der Schwangerschaft tritt infolge
gesteigerter Téatigkeit des Vorderlappens der Hypophyse eine ver-
mehrte Ausscheidung von Prolan A und B im Harne auf. Im
Rattenversuch kann durch die Feststellung einer gesteigerten
Funktion der Ovarien (Auftreten von reifen Follikeln und Follikel-
narben) nach Einspritzung von Harn schwangerer Frauen die
Graviditit bereits in den frithesten Stadien erkannt werden
(Schwangerschaftsreaktion nach Aschheim-Zondeck).

Atrophie bzw. kiinstliche Entfernung der Keimdriisen beein-
trachtigt die Entwicklung der sekundiren Geschlechtscharaktere.
(Weiblicher Habitus beim Manne, minnlicher Habitus beim Weibe,
geringes Haarwachstum in Achselhhle und der Pubes, iiber-
miBige Fettentwicklung.) Die Verianderungen sind bedeutend
starker, wenn die Entfernung der Hoden vor der Geschlechtsreife
stattgefunden hat. Die Ausfallserscheinungen nach Fortfall der
Ovarialsekretion (physiologisch im XKlimakterium, pathologisch
durch Operation oder Rontgenbestrahlung)bestehen in Reizzustinden
des autonomen Nervensystems (besonders Wallungen, Schwiche-
zustinden, psychischen Stérungen).
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X. Erkrankungen des Bewegungsapparates
(Muskeln, Knochen, Gelenke).

1. Muskelerkrankungen.

Muskelrheumatismus, Myositis, Myalgie sind die Bezeichnungen
fir schmerzhafte Erkrankung einer bestimmten Muskelgruppe,
bei welcher der Schmerz auf den Bereich des Muskels beschrinkt
bleibt und auch bei aktiver Bewegung des Muskels empfunden
wird. Myositis wird diagnostiziert, wenn der Muskelbauch oder
Teile des Muskels als Verhidrtungen palpabel sind (Myogelosen).
Als Ursache konnen oft allgemein rheumatische Einwirkungen
(rheumatische Polymyositis), manchmal bestimmte Infektions-
krankheiten (Typhus, Sepsis, Pyidmie, Syphilis, Gonorrhée, Tuber-
kulose) erkannt werden. In seltenen Fillen ist die Myositis durch
Trichinose bzw. durch Cysticercose bedingt (s. S. 325). Die chro-
nische Myositis kann verkniipft sein mit einer Erkrankung der
peripheren Nerven. In seltenen Féllen ist die Myositis von einer
chronischen Hautentziindung, zuweilen tuberkuléser Atiologie be-
gleitet (Dermatomyositis). Als Myalgie bezeichnen wir die lokali-
sierte Schmerzhaftigkeit eines Muskels ohne palpatorischen Befund,
infolge von Erkiltung, direkte Uberanstrengung, stirkere Bean-
spruchung bei Skeletdeformititen (Skoliose, PlattfuBl, X-Beine)
auch bei Stoffwechselstorungen (Diabetes, Gicht und Alkoholis-
mus). Besonders haufig Myalgie der Lendenmuskulatur (Lum-
bago) und im Nacken (Torticollis). In manchen Fillen 1aBt sich
die Myalgie nicht scharf von der Myositis trennen.

2. Gelenkerkrankungen.

Man teilt die Gelenkerkrankungen zweckmiBig in entziindliche
(Arthritiden) und nichtentziindliche, degenerative (Arthrosen).

Die Arthritiden beruhen auf Infektion und verlaufen meist
mit Fieber; man erkennt sie an ortlicher Rotung, Schmerzhaftig-
keit bei Bewegung und Schwellung, welche zum Teil durch den ent-
ziindlichen Erguf} in dem Gelenk, zum Teil durch Kapselschwellung
und paraartikulires Odem erzeugt wird.

Man unterscheidet Gelenkentziindungen, welche sich auf viele
Gelenke erstrecken (Polyarthritis) und solche, welche sich zumeist
auf ein Gelenk beschrinken (Monarthritis). Der Verlauf jeder
Arthritis kann akut, subakut oder chronisch sein; akuter Verlauf
kann in chronischen ibergehen. Die akuten Formen der Arthritis
beschrianken sich meist auf die Weichteile (Synovitis), kénnen aber
beim Chronischwerden auch auf Knorpel und Knochen tiibergehen.

Die Arthrosen beruhen auf Stérungen des Stoffwechsels und
der inneren Sekretion, verlaufen ohne Fieber, befallen meist viele
Gelenke, und fithren von vornherein zu Verinderungen der Knorpel
und Knochen.
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Akute Polyarthritis, akuter Gelenkrheumatismus (Fieberhafte
multiple Synovitis) (s. S. 28). Verlauf meist in Heilung nach
kiirzerer oder lingerer Dauer, oft durch die Antineuralgica (Sali-
zylate, Pyrazolone, Atophan) heilbar. Weniger hiufig Ubergang
in die chronische Form (sekundir-chronische Polyarthritis, sekun-
dare Infektarthritis), deren Verlauf der primér-chronischen Poly-
arthritis entspricht.

Infektiose Rheumatoide sind meist gutartig verlaufende mul-
tiple Gelenkentziindungen im Gefolge oder Begleitung von akuten
Infektionskrankheiten (Sepsis, Influenza, Scharlach, Dysenterie,
Pneumonie, Typhus, Variola). Unter Poncetscher Krankheit
versteht man multiple Gelenkentziindungen bei Tuberkuldsen
von verschiedener Intensitit und Dauer, augenscheinlich durch
Tuberkulosetoxin hervorgerufen.

Primiir-chronische Polyarthritis beginnt vorwiegend in den kleinen
Fingergelenken mit subakuten Erscheinungen (geringe Rotung,
intraartikulires Exsudat, stirkere Kapsel- und Weichteilschwellung).
Es bestehen leicht febrile Temperaturen und geringe Allgemein-
erscheinungen. Der Proze8 verlauft in vielen F4llen unter langsamer
schrumpfender Verinderung der Gelenkkapsel. Es werden weitere
Gelenke der Knie, der Ellenbogen, der Hiiften und der Wirbelsédule
ergriffen. Die Kapselschrumpfung und die destruierende Ver-
danderung der Gelenkenden fithrt zur Ankylose, Deviationsstellung,
begleitet von starker Atrophie der gelenknahen Muskeln. Ausgang
in weitgehende Versteifung in Contracturstellung und Siechtum.
Im Réntgenbild Verschmilerung des Gelenkspaltes, Destruktion
der Gelenkenden, Subluxationsstellung, Knochenatrophie. Manch-
mal beruht die primir-chronische Arthritis auf Lues (Arthro-Lues
tardiva). Besserung durch spezifische Behandlung.

Gonorrhoische Monarthritis hiufig in Knie-, Hand- oder Fuf3-
gelenk lokalisiert, im Verlauf subakuten oder chronischen Trippers
auftretend: erhebliches parartikulires entziindliches Odem, auBer-
ordentliche Schmerzhaftigkeit und Bewegungsbehinderung, relativ
geringes Fieber. Oft nur Beteiligung der Weichteile und Ubergang in
Heilung, oft destruierende Verinderung an der Gelenkfliche,
starke Atrophie des anliegenden Knochen, Ausgang in Ankylose
des Gelenkes. Die Gonorrhoekomplementablenkung ist meist
positiv.

Die gonorrhoische Infektion kann auch zu Polyarthritis fithren (Tripper-
rheumatoid), in deren Verlauf jederzeit hartnickige Monarthritis beginnen kann
Sehr selten kommt es zu schwerster Endokarditis.

Unspezifische Monarthritis, relativ selten, dhnelt im klinischen
Bilde auBerordentlich der Gelenkgonorrhoe, auch réntgenologisch
besteht weitgehende Uberemstnnmung Die Diagnose wird gestellt
bei sicherem Fehlen einer genitalen Gonorrhoe, beim negativen
Ausfall der spezifischen Komplementablenkung und beim Fehlen
einer allgemeinen und Herdreaktion nach einer probatorischen
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Injektion einer Gonokokkenvaccine (Artigon). (Abb. 101.) Eine
relativ haufige Form unspezifischer Monarthritis ist die chronisch
schrumpfende Entzindung der Gelenkkapsel der Schulter (Peri-

ADbb.101. Infektarthritis. Atrophie der Handwurzelknochen und gelenknahen
langen Knochen. Verwaschene Konturen der Karpalgelenke.

arthritis humeroscapularis), welche in schweren Fillen zur Gelenk-
versteifung fithren kann. Die unspezifische Monarthritis kann
auch durch Gicht verursacht werden (s. u.).

Hydrops articulorum intermittens tritt periodisch unter wechselnden
Schmerzen besonders in den Knien auf. Nach einigen Tagen resorbiert sich das
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Exsudat unter vollstindiger Wiederherstellung der Funktion und des normalen
Gelenkbefundes, es besteht eine maBige Atrophie der gelenknahen Muskeln ; nach
hidufigem Auftreten kann es zu chronischen destruktiven Verinderungen des
Gelenkes kommen. Atiologisch kommen angioneurotische und endokrine Sto-
rungen in Betracht. Wichtig ist differentialdiagnostisch das AusschlieBen der
Tuberkulose und der Gelenklues.

Das Blutergelenk Dbildet eine h#ufige Erscheinungsform der Himophilie.
Das intraartikulire Hématom fithrt oft durch seine Organisierung zu weit-
gehender Destruktion der Gelenkflichen, Usuren des Knochens, Osteophyten-
bildung, Subluxationsstellung, Ankylose.

Chronische Arthrose (frither als Arthritis deformans, Osteo-
arthritis, auch Arthritis pauperum bezeichnet), entwickelt sich
im héheren Alter als eigentliche Alterserscheinung, auch sekundir
nach voraufgegangenen Entzindungen oder Traumen. Die Er-
krankung besteht in dem Verlust der Elastizitit des Knorpels,
Atrophie desselben, Osteophytenbildung durch Bélastungsreiz des
Knochens, Destruktion der Gelenkenden. Die Arthritis deformans
verursacht manchmal kaum Beschwerden, oft bestehen Schmerzen
bei Bewegung und Belastung und sekundir entziindliche Erschei-
nungen an der Gelenkkapsel. Im Rontgenbild: Verschmilerung
des Gelenkspaltes, Randwulstbildung des Knochens, Subluxations-
stellung, Bildung von freien Kérpern im Gelenk (Abb. 102 u. 103).

Eine besondere Form bildet die im Klimakterium auftretende
endokrine Arthrose (Periarthritis destruens) vorwiegend der Ge-
lenke der Finger, der Zehen und der Hand mit besonderem Hervor-
treten der Kapselschwellung. Die Atrophie des Knochens und des
Knorpels sind in frithen Stadien nicht nachzuweisen, spiter das
Bild der Arthritis deformans; in Friithstadien Besserung durch
Eierstockspriparate.

Osteoarthritis deformans juvenilis (Perthes) entsteht als aseptische Epi-
physennekrose des Femurkopfes mit nachfolgender Destruktion desselben;
starke Bewegungsbehinderung. In spéteren Stadien entwickelt sich daraus eine
echte Arthrosis deformans. Im Réntgenbild Eindellung und Destruktion des
Femurkopfes, subchondrale Knochenverdichtung.

Die chronische Gelenktuberkulose bildet einen Gegenstand der
chirurgischen Diagnostik; sie ist fiir die innere Klinik wichtig,
weil sie als Monarthritis beginnen kann und schwer zu erkennen ist.
Erst im weiteren Verlauf zeigt das Rontgenbild allgemeine Knochen-
atrophie der Gelenkenden, Auftreten von subchondralen herd.-
férmigen Knochennekrosen und starke fungose Kapselverinderung.

Gelenklues tritt auf im tertiliren Stadium der Lues in Form
eines symmetrischen, chronischen Gelenkergusses (Wassermann-
sche Reaktion im Gelenkpunktat positiv) oder seltener unter dem
Bilde der subakuten Polyarthritis rheumatica oder der primar-
chronischen Polyarthritis. In diesen Fillen ist die Prognose un-
giinstig.

Gichtische Arthritis kann als akute oder subakute Monarthritis
oder in der Form primir-chronischer Polyarthritis oder chroni-
scher Arthrose verlaufen. Die Diagnose wird gestellt durch den



Knochenerkrankungen. 249

Nachweis der vermehrten Blutharnsidure (vgl. 8. 233) oder durch
das Rontgenbild, in welchem oft charakteristische kleine Knochen-
locher, wie mit dem Bohrloch ausgeschlagen, sichtbar sind.

Abb. 102, Abb. 103,

Abb.102. Arthritis deformans des Knies. Verschmilerung des Gelenkspaltes,
Randwulstbildung mit freien Gelenkkoérpern.

Abb.103. Arthritis deformans der Wirbelsiule (Spondylarthritis).
Starke Randwulstbildungen der Wirbelkorper.

3. Knochenerkrankungen.

Knochenmarkserkrankungen verlaufen als Systemaffektionen unter dem
klinischen Bild einer Bluterkrankung (pernizidse Animie, Polycythamie,
myeloische Leuk#émie). Lokalisierte Erkrankungen sind die akuten Osteo-
myelitiden, welche als schwere septische Infektionen in Erscheinung treten.

Bei der Ostitis deformans (fibrosa) finden wir gleichzeitiges Befallensein des
Knochens und des Knochenmarkes. Sie verliuft als Systemerkrankung und
als umschriebene Knochenatfektion. Es wird eine Umwandlung des Knochens
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in ein osteoides Gewebe beobachtet, osteoklastische Knochenresorption, Cysten-
bildung und bindegewebige Umwandlung des Knochenmarkes. Oft treten
Spontanfrakturen auf, manchmal Ubergang in sarkomatdse Entartung. Lokali-
sierte Ostitis fibrosa kann mit Erfolg chirurgisch behandelt werden.

Die Osteosklerose (Marmorkrankheit) verlduft als chronische Erkrankung
des Knochens unklarer Atiologie, bei welcher durch endostale Knochenneubildung
(Eburnisation) der Markraum immer mehr eingeengt wird, bis zur Vernichtung des

Abb. 104. Bursitis subdeltoidea. Subchronische Form mit Kalkablagerung im
Schleimbeutel.

Markgewebes. Zunehmende Animie, Schwund der Leukocyten und der Thrombo-
cyten fithrt durch Kachexie zum Tode.

Die Sarkome des Knochens nehmen ihren Ausgang vom Periost bzw. dem
Innenraum des Knochens, die Erkrankung wird im Rontgenbild durch die Auf-
lockerung der gesamten Knochenstruktur und Wucherung des Knochens erkannt.

Die Carcinose des Knochens tritt stets sekundir durch Metastasenbildung
auf. Man findet fleckférmige Aufhellungen des Knochens, wolkige verwaschene
Struktur, Destruktion des Knochens, an den Wirbeln Kompressionsfrakturen.
Metastasen des Knochens finden sich am hiufigsten bei den Carcinomen des
Uterus, der Ovarien, der Prostata, der Schilddriise, der Mamma und beim
Hypernephrom. Uber Myelome s. S. 274.

4. Erkrankungen der Sehleimbeutel, Sehnenscheiden, Faseien.

Im Rahmen des Krankheitsbildes der akuten Polyarthritis,
der infektiosen Rheumatoide, der gichtischen Arthritis treten hiufig
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entziindliche Verinderungen verschiedener Teile des Bewegungs-
apparates auf.

Schleimbeutelentziindungen (Bursitis) werden oft an der Knie-
scheibe (Scheuerknie), am Sakroiliakalgelenk (Pseudo-Ischias,
sacroiliac pain), dem Trochanter major und besonders am Schulter-
gelenk beobachtet. Letztere Entziindung verliuft unter dem klini-
schen Bilde der Omarthritis und kann réntgenologisch von der-
selben abgetrennt werden (Abb. 104).

Sehnenscheidenentziindung (Tendovaginitis) findet sich am
hiufigsten an der Sehne des Extensor pollicis longus, der Sehne des
langen Bicepskopfes (vordere Fliche des Schultergelenkes), den
Peronealsehnen. Die entziindlichen Erscheinungen entsprechen
genau dem anatomischen Verlauf der Sehnen.

Fascienentziindungen befallen die derben Fascienblitter der
Fascia lata (Meralgia lateralis), der Fascie des Unterschenkels.
Der Schmerz wird in der ganzen Fliche empfunden, oft besonders
am Knochenansatz der Fascie. In &hnlicher Weise finden sich
manchmal entzindliche Exscheinungen an bestimmten Epiphysen-
enden und an den Ansatzstellen der Sehnen am Knochen, welche
auch als rheumatische Aquivalente erkannt werden (Epicondylitis
humeri, Entziindungen am Olecranon und den Maleolen, Styloiditis
radii u. a.).

XI. Diagnostik der Krankheiten des Blutes.

Fir die Anamnese ist das Eingehen auf die hygienischen Verhiltnisse,
die Lebensweise und Beschéaftigung von Wert, weil dadurch manche Ur-
sachen von Bluterkrankungen aufgeklirt werden konnen. Als direkte Ursache
der Andmie sind alle Zustinde zu betrachten, welche zu chronischen Blutver-
lusten fihren, Geschwiire des Magens und Darms, Hamorrhoiden, Uterusmyome,
profuse Menses ; gewisse Darmparasiten (Anchylostomum duodenale, auch Tricho-
cephalus dispar); fernerhir die Stérungen der Resorption, welche durch
Schleimhautatrophie des Magens oder Darms und chronischen Darmkatarrh
herbeigefiihrt werden. Umgekehrt konnen solche Storungen des Verdauungs-
tractus Folgen einer Animie sein. Jede schwere Schidigung des Organismus,
sowie jede langandauernde Xrankheit (z. B. akuter Gelenkrheumatismus,
Typhus, Carcinom, Syphilis, Bleivergiftung) kann zu wirklicher An#émie fiihren.
Doch entwickeln sich die Blutkrankheiten oft ohne nachweisbare Atiologie;
die Anamnese muB sich dann auf die genaue Erforschung der zum Teil undeut-
lichen Anfangssymptome beschrinken (Mattigkeit, Unlust, gestorter Schlaf,
Xopfschmerz, Herzklopfen, oft Dyspepsie usw.). Manchmal ist familidres oder
erbliches Vorkommen von Blutkrankheiten nachweisbar.

Die Diagnose wird auf Krankheiten des Blutes geleitet durch
groBe Blisse der Haut und der Schleimhdute (vgl. S. 5), verbunden
mit Koérperschwiche, Haut- und Schleimhautblutungen, sowie
durch Schwellung der Milz und Lymphknoten. Doch kann bei
frischer roter Gesichtsfarbe trotzdem Anédmie bestehen. Bei Poly-
cythimie (8. 272) ist die auffillig rote Gesichtsfarbe ein wichtiges
Krankheitszeichen.
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Wie bereits bei den allgemeinen Zeichen erwihnt, kann die
Blutkrankheit sekundéir sein, d. h. bedingt durch schwere,
zum Schwinden des Organismus fihrende Organerkrankung:
Tuberkulose, Carcinom, amyloide Degeneration usw. oder durch
voraufgegangene groflere Blutverluste. Erst nach dem Ausschlufl
solcher Erkrankungen darf man die Diagnose eigentlicher Blut-
krankheit stellen, welche durch die Untersuchung des Blutes
gesichert wird.

Man kann bisweilen aus dem Hautkolorit mit einer gewissen Wahrschein-
lichkeit die Art der Blutkrankheit diagnostizieren. Bei perniziéser An#mie ist
die Haut wachsgelb mit einem Stich ins Griinliche, bei himolytischen Anidmien
heller gelblich (Urobilinikterus), bei schweren sekundiren An&mien mehr ala-
basterweil.

Die Untersuchung des Blutes erstreckt sich auf:
die makroskopische Betrachtung des Blutes,
die Senkungsgeschwindigkeit der roten Blutkérperchen, .
die Bestimmung der Resistenz der roten Blutkérperchen,
die Reaktion des Blutes,
die Bestimmung der Gerinnungszeit,
die Bestimmung der Blutungszeit,
die spektroskopische Untersuchung des Blutes,
die Bestimmung des Hadmoglobingehaltes,
die Zihlung der Blutkérperchen und Blutplittchen,

10. die einfache mikroskopische Betrachtung,
11. die Herstellung von gefirbten Blutpriparaten.
Uber die Bestimmung des Reststickstoffes im Blute s. S. 213, des Blut-

zuckers s. S. 232, der Blutharnsiiure s. S. 233, des Kalkspiegels s. S. 234, der
menschlichen Blutgruppen s. S. 270.

Blutentnahme. Man kann das Blut durch Stich in das Ohrldppchen ge-
winnen, besser aber benutzt man die Fingerbeere. Der Blutentnahme aus der
Fingerbeere schickt man zweckmiBig ein warmes Handbad von 5 Minuten Dauer
voraus. Das Blut wird aus der vorher mit Ather gereinigten und getrockneten
Fingerkuppe (bei Kindern aus der groSen Zehe) entnommen. Der Einstich
geschieht mit einer ungebrauchten, ausgegliihten Stahlfeder, von der eine
Spitze abgebrochen ist oder besser mit einem Schnepper (Frankesche Nadel).
Er muB tief genug sein, daB groBe Blutstropfen von selbst hervortreten;
Druck darf nicht ausgeiibt werden; der erste Tropfen wird fortgewischt; erst
der zweite ist zu untersuchen.

DT OUR WD -
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1. Die makroskopische Betrachtung des Blutes

gibt AufschluB iiber seine Farbe, die normal ein frisches Rot zeigt, in allen
Krankheiten matter wird und bei schwersten Anéimien nur noch eine ganz schwach
rotliche Farbung hat. Sehr wichtig ist die Farbe des Serums, das sich bei der
Gerinnung absetzt. Normalerweise ist sie hellgelb. Dunkelgoldgelb ist das
Serum bei Stauungsikterus, bei hémolytischem TIkterus und bei pernizitser
Animie. (Siehe S.79, wo die Methoden zur Unterscheidung von Stauungs-
bilirubin und Bilirubinvermehrung durch gesteigerten Blutzerfall angegeben
sind.) Nach reichlichemmn Genuf von Mohrritben hat man namentlich bei Séug-
lingen auch abnorm gelbgefirbtes Serum beobachtet (Carotindmie). Auffallend
blaB ist das Serum bei sekundiren Andmien und Chlorose. Triibe ist das Serum
auf der Hohe der Verdauung durch emulgiertes Fett (Lipimie). Bei diabetischer
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Acidose und einigen anderen Krankheitszustinden (vgl. S. 241) ist auch das
Serum im niichternen Zustand lipamisch. Héamoglobinhaltig ist das Serum bei
der paroxysmalen H&moglobindmie, methimoglobinhaltig (braungefiarbt) bei
Vergiftungen mit methamoglobinbildenden Substanzen, wic Kali chloricun,
Anilinderivaten usw.

2. Bestimmung der Senkungsgeschwindigkeit der roten
Blutkérperchen.

Bringt man ungerinnbar gemachtes Blut in geeignete Rohrchen,
s0 kann man beobachten, dal die roten Blutkoérperchen bei allen
Vorgingen im Organismus, die mit erhéhtem Gewebszerfall ein-
hergehen, sich schneller zu Boden senken als beim Gesunden,
so bei Menstruation, Schwangerschaft, Traumen, entzindlichen
Prozessen, Blut- und Infektionskrankheiten. Insbesondere findet
man bei Lungentuberkulose, auch schon im Friahstadium, Senkungs-
beschleunigung (s. auch 5. 136). Diese Senkungsbeschleunigung
der roten Blutkorperchen wird wahrscheinlich durch Verschiebung
des Gehaltes an grob dispersen Eiweilkorpern des Plasmas (Globu-
lin-Fibrinogen) verursacht.

In eine 2-ccm-Rekordspritze werden 2 Teilstriche (= 0,4 ccm) einer 3,89/,-
igen Natrium-citricum-Lésung aufgezogen, dann wird mittels Venenpunktion
1,6 ccm Blut (bis zur Marke 2) nachgezogen, gut durchgemischt und in ein
Reagensglas gespritzt. Nunmehr saugt man das Blut in einer graduierten
Pipette bis Marke 0 auf, stellt diese in den Rahmen und liest nach einer, evtl.
auch nach zwei Stunden ab, bei welchem Teilstrich dic obere Kuppe der roten
Blutkorperchensfule steht (Methode nach Westergren). Fiir Ménner gilt
als normaler Kinstundenwert 2 —6 mm, fiir Frauen 4 —10. Als leichte Be-
schleunigung gelten Werte bis zu 20 mm, als mittlere bis zu 50, dariiber liegen
die hochsten Grade der Beschleunigung.

Man kann als MaB der Senkung auch die Zeit angeben, innerhalb welcher
die roten Blutkorperchen eine bestimmte Marke (18 mm unterhalb des Blut-
siiulenspiegels) erreichen. Die normale Zeit betrigt fiir Minner 10 Stunden, fiir
Frauen 5—6 Stunden (Methode nach Linzenmeier).

3. Methodik der Resistenzbestimmung der roten Blutkdrperchen.

Man féngt etwa 1 ccm Cubitalvenenblut in 5 cem 2,5°, Natr.-citric.-
Losung, in der es nicht gerinnt, auf, zentrifugiert das Plasma ab und wischt
die Erythrocyten dreimal mit 0,85°/, NaCl-Losung. Von dieser Erythrocyten-
aufschwemmung tropft man je 2 Tropfen in Kochsalzlosungen mit fallender
Konzentration. Zur Herstellung letzterer bringt man von einer 1°/, NaCl-
Losung um je 0,04 ccm fallende Mengen (von 1,6 ccm angefangen bis 0,4 ccm)
in Reagensgliser und fiillt jedes derselben mit Aq. dest. auf 2 cem auf. Dann
betridgt in diesen die Konzentration der NaCl-Losung 0,8°/,—0,2°/, bei 0,02°/,
Differenz zwischen den einzelnen Rohrchen. Die mit der Erythrocytenauf-
schwemmung beschickten Roéhrchen 148t man 24 Stunden im Eisschrank stehen
und liest dann ab, bei welcher Konzentration der NaCl-Lésung die Hamolyse
gerade beginnt (Minimalresistenz normal etwa bei 0,48°/,—0,46°/,) und bei
welcher die Hémolyse komplett ist (Maximalresistenz, normal etwa bei 0,329/,
bis 0,369/,).

Von besonderer diagnostischer Wichtigkeit ist die Resistenzverminderung
beim hémolytischen Ikterus (vgl. S. 275). Im Gegensatz hierzu besteht beim
Stauungsikterus eine ausgesprochene Erhohung der Resistenz der Erythrocyten.
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4. Die Reaktion des Blutes.

Die aktuelle Reaktion des Blutes (Wasserstoffionenkonzentra-
tion) ist eine konstante GroBSe, die Wasserstoffzahl p,; betragt 7,3
bis 7,45, das Blut ist also ganz schwach alkalisch, da der Neutral-
punkt bei 7 liegt. Die Konstanz der aktuellen Reaktion wird durch
mehrere Puffersysteme aufrecht erhalten (freie Kohlensiure und
Bicarbonat, Oxyhiimoglobin und reduziertes Himoglobin, priméres
und sekundires Phosphat). Bei Zunahme des Gehaltes an sauren
Substanzen im Blute verschiebt sich das Gleichgewicht der Puffer-
korper zugunsten der sauren Pufferkérper (relative Acidose), ohne
daB die aktuelle Reaktion gedndert wird. Der Uberschufl an CO, wird
durch die Lungen, an sauren Phosphaten durch die Nieren aus-
geschieden. Die relative Acidose ist am konstantesten an der Ab-
nahme des verfiigbaren Alkali, welches an Kohlensdure gebunden
werden kann, zu erkennen. Der Bicarbonatgehalt des Blutes wird
pach van Slyke bestimmt, indem man nach vorangegangener
vollstindiger Sattigung des Plasmas mit Kohlensidure in einem
geschlossenen graduierten Rohr die Kohlensiure erneut aus dem
Bicarbonat durch Zusatz von Schwefelsiure entwickelt. Aus dem
abgelesenen Volumen der entwickelten Kohlensdure wird unter
Beriuicksichtigung des Barometerstandes und der Temperatur die
Menge des an sie gebundenen Alkali (Alkalireserve) berechnet.
Unter physiologischen Verhiltnissen entspricht die Alkalireserve
50—65 Vol.-9/, gebundener Kohlenséure, bei Acidose (diabetisches
Koma, Urdmie, Rachitis) betrigt sie 20 bis 30 Vol.-°/, CO,, bei
Alkalose bis 80 Vol.-%/, CO, (vgl. Reaktion des Urins S. 184)

5. Bestimmung der Gerinnungszeit des Blutes.

Zur Untersuchung der Schnelligkeit der Blutgerinnung, die bei einzelnen
Krankheiten schwankt, sind eine groBe Zahl von Methoden, zum Teil mit recht
komplizierten Apparaten angegeben worden. Am einfachsten ist wohl die
Biirkersche Methode. In die Hohlung eines hohlgeschliffenen Objekttrigers
bringt man einen Tropfen abgekochten destillierten Wassers und 148t dazu aus
der angestochenen Fingerbeere einen Tropfen Blut fallen, der aber ohne zu
starken Druck hervortreten muB. Der Objekttriger kommt in eine feuchte
Kammer, und man fihrt nun mit einem Glasfaden alle halbe Minute durch die
Blutmischung hindurch, indem man jedesmal den Objekttriger um 90° dreht.
Sowie man auf diese Weise ein Fibrinfidchen hochhebt, notiert man diesen
Zeitpunkt als Beginn der Gerinnung. Biirker hat einen Apparat angegeben,
um wihrend der Untersuchung die Temperatur konstant zu erhalten. Bei
25° C tritt Beginn der Gerinnung in 5—5'/, Minuten ein. Je niedriger die
Temperatur, desto langsamer, je hoher, desto schneller gerinnt das Blut. Fir
praktische Zwecke, wo es ja nur auf groBere Ausschlige ankommt, geniigt es,
bei einigermaBen konstanter Temperatur zu arbeiten.

6. Bestimmung der Blutungszeit.

Die Bestimmung der Blutungszeit nach Duke wird so ausgefithrt, daB
man einen Stich in die Fingerbeere macht und alle halbe Minute mit einem
Filtrierpapierstreifen den herausgequollenen Blutstropfen (nicht driicken!)
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aufsaugt. Allméhlich wird der Tropfen immer kleiner und normalerweise steht
die Blutung nach etwa 3 Minuten. Verlingerung der Blutungszeit wird beob-
achtet bei Thrombopenie und bisweilen bei Héamophilie (s. 8. 245).

7. Die spektroskopisehe Untersuchung des Blutes.

Sie ist von Wichtigkeit fiir die Diagnose der Kohlenoxydvergiftung und
mancher Blutgiftandmien.

Normales Blut, stark mit Wasser verdiinnt, zeigt die Absorptionsstreifen
des Oxyhimoglobins im Gelb und Griin (zwischen den Fraunhoferschen
Linien D und E). Beim Zusetzen von verdiinnter Schwefelammoniumlésung
oder besser dem nicht riechenden Natrium bisulfurosum verschwinden die
beiden Streifen, und es entsteht ein breiter, fir reduziertes Himoglobin charakte-
ristischer Streifen.

Das hellrote Kohlenoxydblut zeigt, spektroskopisch betrachtet, eben-
falls zwei Streifen zwischen D und E, doch liegen dieselben etwas néher an-
einander als die Oxyhimoglobinstreifen. Beim Versetzen mit Schwefelam-
moniumldsung verschwinden die Streifen des CO-Hamoglobins nicht.

Bei Vergiftung mit chlorsaurem Xali, Anilin, Antifebrin, Phenacetin usw.
ist die Farbe des Blutes schokoladenartig, und bei der Spektroskopie sieht
man auBer den beiden Oxyhdmoglobinstreifen einen Absorptionsstreifen im
Rot, welcher dem Methimoglobin angehort. Beim Zusatz von Schwefel-
ammon verschwinden alle drei Streifen, und es erscheint der eine Streifen des
reduzierten Hamoglobins.

8. Die Bestimmung des Himoglobingehaltes.

Der Hamoglobingehalt wird einigermaBen bestimmt durch den Vergleich
der Blutfarbe gleich groBer Blutstropfen von Gesunden und Kranken. Man
tupft je einen Blutstropfen eines Gesunden und des Patienten mit demselben
Taschentuche auf, so daB die entstehenden Flecke dicht beieinander und mog-
lichst gleich groB sind. Hierdurch kann man den Farbgehalt des kranken Blutes
gut abschitzen. Es sind auch verschieden starke Rotstreifen aus Papier dar-
gestellt, welche den Prozentgehalt des verglichenen Blutes einfach ablesen lassen
(Tallqvist).

Am zweckméaBigsten ist der Gowers - Sahlische Himoglobinometer. In
einem Holzgestell, das durch eine Milchglasscheibe abgeschlossen ist, steht
ein graduiertes, offenes Rohrchen und ein zugeschmolzenes, das mit einer
salzsauren Hiamatinverbindung bestimmter Konzentration gefiillt ist. Vor jeder
Bestimmung wird das offene Rohrchen bis zum Teilstrich 10 mit 1/i0- Normal-
salzsiure gefiillt. Man zieht dann mit der Pipette Blut bis zur Marke auf (20 cmm),
wischt die Spitze der Pipette ab und blist das aufgezogene Blut langsam in
die 1/,,-Normalsalzsiure im offenen Rohrchen. Nachdem die Mischung einen
braunen Farbenton angenommen hat (etwa 1 Minute), wird so lange mit Wasser
verdiinnt, bis beide Rohrchen farbengleich sind, und der Hb-Gebalt kann
nun direkt abgelesen werden. Die Ablesung kann bei jeder Art von Beleuch-
tung erfolgen. In dem neuen Hamometer, das von der Firma Leitz-Berlin
in den Handel gebracht wird, dem Farbstabhimometer, ist das zugeschmolzene
salzsaures Hiimatin enthaltende Rohrchen ersetzt durch einen soliden Glasstab,
der einen kiinstlichen Farbstoff eingeschmolzen enthilt, dessen Farbton genau
dem des salzsauren Héamatins entspricht. Diese Farbstibe blassen nicht mit
der Zeit ab, wie die alten Rohrchen mit salzsaurem Héamatin. — Ganz genaue
Resultate gibt. dem Geiibten die photometrische Spektralanalyse nach Vierordt,
deren Handhabung indes ziemlich schwierig ist.

Der Hamoglobingehalt ist wesentlich vermindert bei Chlorose,
wihrend die Zahl der roten Blutkorperchen nicht verindert oder
aber nicht so stark herabgesetzt ist, wie man nach dem Hb-Gehalt
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vermuten sollte. Das einzelne rote Blutkérperchen ist himo-
globindrmer als in der Norm. In den tbrigen Animien ist es ebenso,
oder es entspricht die Verminderung des Himoglobins der Ver-
minderung der Erythrocyten, mit Ausnahme der perniziésen
Animie, bei welcher der Hb-Gehalt groBer ist als der Herab-
setzung der Erythrocytenzahl entspricht, d.h. das einzelne rote
Blutkorperchen ist abnorm himoglobinreich.

Um die bei verschiedenen Arten von An#mien wechselnden Beziehungen
zwischen Hiémoglobingehalt und Erythrocytenzahl mathematisch auszudriicken,
hat man den Begriff Firbeindex eingefiihrt. Derselbe soll das Verhiltnis
zwischen den genannten beiden Werten zahlenmi#Big ausdriicken. Normaler-
Hb _ 100 _ bei Frauen 90
Er 5000000 4500 000"
wenn man ihn mit 50 000 multipliziert. Der Farbeindex ist also iiberall dort

weise ist Dieser Bruch ist gleich 1,

gleich 1, wo man nach Multiplikation von %?b mit 50 000 die Zahl 1 heraus-

10 Lo
2300 600 500000 Bei einem Hb-Gehalt von 50

und einer Erythrocytenzahl von 2 000 000 ist der Farbeindex dagegen

bekommt, also z. B. 50 oder

50
2 000 000
X 50000 = 1,25, also groBSer als 1, d. h. das einzelne rote Blutkérperchen ist
hamoglobinreicher als in der Norm (Typus der pernizidsen An#imie). Ist da-
Hb 70
Er 5000000
kleiner als 1, also das einzelne rote Blutkorperchen ist hamoglobindrmer als in
der Norm.

Beim Absterben der roten Blutkoérperchen trennt sich das H#émoglobin
von dem Stroma; das Hadmoglobin zersetzt sich in EiweiB und eisenhaltiges
Hamatin (Hémosiderin). Salzsaures Hamatin (= H#dmin) bildet schéne Kry-
stalle (Teichmannsche), an deren Bildung man die Kkleinsten Blutspuren
erkennt.

gegen , 80 ist der Farbeindex (F.-1.)= 0,7 (Typus der Chlorose),

9. Die Zihlung der Blutkorperchen und Blutplittchen.

Die Zihlung geschieht mittels des Thoma - ZeiBschen Zihlapparates. Der-
selbe besteht aus zwei Mischpipetten, einer fiir die weiBen und einer fiir die
roten Zellen, die zur Aufsaugung und Verdiinnung des Blutes dienen, und aus
einer Zihlkammer.

Zur Zahlung der roten Blutkdrperchen wird das Blut in dem graduierten
Rohrchen bis zur Marke 1,0 (bzw. 0,5) aufgesaugt, dann die Spitze des Réhr-
chens abgewischt und von der die Erythrocyten konservierenden Flissigkeit,
Hayemsche Losung (Hydrarg. bichlor. 0,5 — Natr. sulf. 5,0 — Natr. chlor.
1,0 — Aq. dest. 200) bis 101 aufgesaugt. Die Fliissigkeit wird durch Schiitteln
gut durchgemischt (befordert durch die in der Ausbuchtung befindliche kleine
Glaskugel). Von der Mischung bldst man wieder etwas aus der Pipette aus
und bringt nun’ einen Tropfen in die Mitte der Zéhlkammer. Dann wird rasch
das Deckglas von der Seite aus iiber die Zihlkammer heriibergeschoben (ohne
Luftblasen zu erzeugen!) und so fest angedriickt, daf an den Rindern Newton-
sche Farbenringe entstehen. (Nur wenn Newtonsche Ringe sichtbar sind,
hat die Kammer die erforderliche Hohe!) Vor Beginn der Ziahlung wartet man
einige Minuten, bis die Blutkdrperchen sich gesenkt haben. Gezihlt wird mit
starker VergroBerung (Trockensystem) bei fast geschlossener Blende.

Man bestimmt die Erythrocytenzahl in einer groBen Menge (mindestens 200)
kleiner Quadrate an verschiedenen Stellen der Kammer und berechnet die
Durchschnittszahl fiir ein kleines Quadrat. Die Zahl der Erythrocyten im
Kubikmillimeter findet man dann durch folgende Berechnung: Der Flichen-
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inhalt eines kleinen Quadrates ist !/, qmam, die Kammerhohe betrigt */,, mm,
also ist der Raum iiber einem kleinen Quadrat /400 cmm. In 1 e¢mm sind also
4000 mal soviel Erythrocyten vorhanden. Da die Verdiinnung des Blutes 1:100
war, muf3 der erhaltene Wert noch mit 100 multipliziert werden. Die Durch-
schnittszahl der in einem kleinen Quadrat befindlichen Erythrocyten muf3 also
mit 400 000 (bei Aufsaugen des Blutes bis zur Marke 0,5 mit 800 000) multi-
pliziert werden, um die Zahl der Erythrocyten im Kubikmillimeter zu erhalten.

Die Zahlung der weiBen Blutkorperchen geschieht in ganz derselben
Weise, doch wird das Blut in der Pipette mit 3°/, Essigsiure, welche die roten
Zellen unsichtbar macht, nur aufs Zehnfache verdinnt. Zweckmé&fBig ist ein
Zusatz von Methylviolett zur Verdiinnungsfliissigkeit; die Leukocyten nehmen
diese Farbe an und treten dadurch sichtbarer hervor. Die Abnahme des Blutes
und die Beschickung der Zihlkammer geschieht in der oben geschilderten Weise.
Die Verdiinnungsfliissigkeit wird bis zur Marke 11 aufgesaugt. Man z#hlt am
besten so, daB bei mittlerer VergroBerung die ganze Ziahlkammer eingestellt
wird, alle als leuchtende Piinktchen erkennbaren Leukocyten gezihlt werden.

Die Berechnung ist folgende: Die Grundfliche der Kammer ist 1 qmm,
die Hohe !/,, mm, demnach der Raum iiber der Kammer !/;,, cmm. In 1 emm
sind also 10mal soviel Leukocyten. Da die Verdinnung des Blutes 1:10
betrigt, so muf3 die erhaltene Zahl noch mit 10 multipliziert werden. Die Zahl
aller in der Kammer gezihlten Leukocyten mit 100 (hat man bis zur Marke
0,5 aufgezogen mit 200) multipliziert, ist demnach die gesuchte Zahl der Leuko-
cyten im Kubikmillimeter.

Es ist zweckmaBig, die Zahlung mit nochmals gefiillter Kammer zu wieder-
holen.

Bei der sehr empfehlenswerten Biirkerschen Zihlkammer ist die Rin-
richtung getroffen, da man das Deckglas vor der Beschickung mit der Blut-
verdiinnung fest andriickt und somit die Kammerhohe ein fiir allemal festlegt.

Die Zahlung der Blutpldttchen geschieht nach Fonio am zweckmiBig-
sten so, daB man durch einen auf die gereinigte Fingerbeere aufgetragenen
Tropfen 14°/,iger Magnesiumsulfatlosung hindurchsticht, dann sofort das sich
mit ihr vermischende Blut auf den Objekttriger mittels Deckglas ausstreicht
und trocken werden 148t. Man férbt nach Pappenheim (8. 259), 148t aber die
Priparate 2 Stunden in Giemsalésung bzw. 1 Stunde bei doppelter Konzentration
der Farblosung. Dann zahlt man mit Hilfe der Okularblende aus, wieviel Platt-
chen auf 1000 Erythrocyten kommen, und berechnet aus der absoluten Zahl
derselben die absolute Zahl der Plittchen pro Kubikmillimeter. Zahlt man
z. B. 60 Plattchen auf 1000 Erythrocyten und betrigt die absolute Erythro-
cytenzahl des betreffenden Patienten 3,5 Millionen, so verhilt sich, wenn x
die gesuchte Pliattchenzahl bedeuten soll:

p.o 60
3500000 _ 1000° d. h. x = 210 000.

Beim gesunden Manne betrigt die Zahl der roten Blutkérper-
chen 4,5—5 Millionen, beim Weibe 4—4,5 Millionen im Kubik-
millimeter Blut. Bei Chlorose ist die Zahl meist gar nicht oder
wenig verdndert, bei allen Anidmien ist sie sehr vermindert, bei
perniziésen bis unter !/, Million, auch bei Leukimien findet sich
Verminderung der roten Blutkérperchen.

Die Zahl der weiBlen Blutkérperchen ist beim Gesunden 5000
bis 8000 im Kubikmillimeter. Eine Vermehrung derselben (Leuko-
cytose) findet sich physiologisch wihrend der Eiweiflverdauung
(10 000—12 000) — deswegen sollen Leukocytenzdhlungen stets
vor der Hauptmahlzeit ausgefithrt werden — und in vielen infek-
tiosen und kachektischen Erkrankungen (z. B. Pneumonie, Eite-
rung, Carcinom, s. S. 268).

G. Klemperer, Klin. Diagnostik. 26. Aufl. 17
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Die Zahl der Blutplittchen im Kubikzentimeter ist normal
200000—300000. Stark vermindert sind die Blutpldttchen bei
fieberhaften Krankheiten (Typhus, Sepsis, Diphtherie usw.), in
schweren Blutkrankheiten (perniziéser Anidmie, lymphatischer
Leukimie) und bei manchen Formen von Purpura (Thrombopenie
S. 276), vermehrt in manchen Zustinden sekundirer Andmie und
bei myeloischer Leukéamie.

10. Die Betrachtung des frischen Blutstropfens unter dem
Mikroskop.
Ein Blutstropfen wird mit ‘dem Objekttrager abgetupft, das Deckglas
vorsichtig aufgelegl und am besten zur Verhiitung des Eintrocknens mit er-

wirmtem Wachs umzogen. Man mikroskopiert gewohnlich gleich mit starker
VergroBerung. Bei der Betrachtung sind folgende Punkte zu beachten:

a) Die Form und GroBe der roten Blutkérperchen;
normale Scheibenform mit mittlerer Delle (Normocyt) (Abb. 105,
Nr. 1). In allen schweren Animien treten verinderte Formen auf.
Poikilocyten (Abb. 105, Nr. 3 und 4 und Abb. 107 und 108e),
keulenférmige, birn-, biskuit- oder nierenférmige Blutkérperchen.
Mikrocyten, viel kleiner als die roten Blutkorperchen (Abb. 105,
Nr. 2). Makrocyten, bedeutend groBer als diese, finden sich bei
sekunddren Andmien. Megalocyten (Abb. 105, Nr. 5 und Abb.107
und 108b), pathognomonisch fiir perniziose Anidmie, grofier als die
Normocyten und sehr himoglobinreich. Das Vorkommen ungleich
groBer Blutkoérperchen wird als Anisocytose bezeichnet.

b) Die Anordnung in Geldrollenform; dieselbe fehlt in
allen Zustinden von starker Verminderung der roten Blutkérper-
chen, d. h. allen schweren Animien.

c¢) Die Zahl der roten Blutkdérperchen; obwohl man
diese erst sicher durch den Zihlapparat erfihrt, gewinnt man
doch, bei einiger Ubung in der gleichméBigen Herstellung des
Priparates, schon aus der einfachen Betrachtung ein Urteil, ob
die Zahl wesentlich vermindert ist. Die Verminderung der Erythro-
cyten ist das Zeichen der Animien.

d) Die Farbe der roten Blutkérperchen, normal gelb-
rotlich, ist in vielen Krankheiten, besonders Chlorose, mehr oder
weniger blafl. Bei pernizioser Andmie ist der Farbstoffgehalt der
einzelnen roten Zellen erhoht.

e) Die Zahl der weiBen Blutkérperchen und ihr Ver-
hiltnis zu den roten. Normal kommt auf 4—600 rote ein weiles
Blutkérperchen oder bei den gebrduchlichen Blendenéffnungen
und starken Linsen (Leitz 7, Zeifl D) 2—3 weille Blutkérperchen
auf ein Gesichtsfeld.

Das zahlreiche Vorhandensein von Leukocyten in einem Ge-
sichtsfeld ist ein wichtiges Krankheitszeichen. Mafige Vermehrung
der Leukocyten bei normaler Erythrocytenzahl (1 weiles bis auf
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50 rote) wird als Leukocytose bezeichnet (s. u.). Sehr starke
Vermehrung der Leukocyten mufl den Verdacht der Leukimie
erwecken (mehr als 1:50 bis 1:2). Auch diese Wahrnehmungen
werden durch den Zihlapparat kontrolliert.

f) Die Blutpldattchen. Dieselben sind sehr kleine runde bis
elliptische Gebilde, welche sehr bald auBerhalb des Kreislaufs zer-
fallen. Zihlung der Thrombocyten &. 8. 257.

Neuerdings kombiniert man gern die Untersuchung des frischen
Blutstropfens mit einer supravitalen Farbung. Hierzu eignet sich
besonders der Farbstoff Azur in konzentrierter alkoholischer Losung.
Ein Tropfen davon kommt auf einen Objekttriager und wird nach
dem Antrocknen mit Mull fein verrieben. Auf diese Stelle 4Bt
man das mit einem frischen Blutstropfen beschickte Deckglas
fallen. Es tritt dann sehr bald eine schone Firbung der Leuko-
cyten ein, so daB man alle 5 Formen derselben gut unterscheiden
kann. Ferner werden bei diesem Verfahren die sonst sehr schnell
zerfallenden Blutplittchen gut konserviert und gefirbt, so dafBl
man auf diese Weise sich schnell ein Bild von der ungefihren Zahl
dieser Elemente machen kann. Endlich zeigen einige Erythro-
cyten, etwa 1 von 1000, ein blaues Faden- und Koérnchennetz,
die sog. Substantia reticulo-filamentosa. Das sind junge unreife
Erythrocyten. Bei Anidmien kann man aus ihrer Menge einen
RiickschluB auf den Grad der Regeneration ziehen, deren feinstes
Symptom sie sind. Bei aplastischen Andmien fehlen diese vital-
gefdrbten retikulierten Erythrocyten ganz.

11. Herstellung und Mikroskopie von Firbepriparaten.

Der Blutstropfen wird von der Fingerkuppe mit einem griindlichst mit
Ather gereinigten Deckglischen abgetupft, dieses leicht auf ein zweites ge-
reinigtes Deckglidschen aufgelegt, so daB Ecken beider einander nicht decken,
und darauf beide sogleich voneinander abgezogen. Ein Druck darf dabei nicht
ausgeiibt werden. Berilhrung mit dem Finger ist zu vermeiden, weil schon die
Wirme und Feuchtigkeit der Haut die sehr sensiblen Blutkérperchen veridndert.
Das Blut ist so auf beiden Gldschen in diinnster Schicht fein verteilt ausge-
breitet. Die Priaparate miissen an der Luft trocknen. Man kann auch den
Blutstropfen mit der Kante eines Deckgldschens auf einem Objekttriger fein
ausstreichen.

Die einfachste Farbungsmethode ist die nach Jenner - May - Griinwald,
bei der man die Priparate vorher nicht zu fixieren braucht, weil die Farb-
losung selbst die Fixation besorgt. Diese Farbfliissigkeit ist eine methylalkoho-
lische Losung des eosinsauren Methylenblaus, mit der man folgendermafBen
farbt: Die Ausstriche werden mit der Farbe iibergossen; nach 5 Minuten fiillt
man dann destilliertes Wasser nach und 148t die Priaparate in dieser Mischung
noch weitere 5—10 Minuten, um sie dann in destilliertem Wasser abzuspilen
und zwischen FlieBpapier zu trocknen.

Die roten Zellen werden rot, die Kerne blau, die neutrophilen Granula
rotviolett, die eosinophilen rot, die Mastzellengranula violett, das Protoplasma
der Lymphocyten stark blau, das der groBen mononucleiren Zellen schwach
blau, die basophilen Erythrocytengranula blau, Blutplittchen, Malariaplas-
modien, andere protozoische Blutparasiten, Bakterien ebenfalls blau.

17*
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Eine groSe Rolle spielen die sog. Romanowski - Farbungen. HEs sind
das eine Reihe von Farbmischungen, welche alle ein Derivat des Methylen-
blaus, das Azur, enthalten, einen Farbstoff, der das Chromatin der Kerne
leuchtend rot férbt und auch in den Lymphocyten und groBen mononucleiren
Elementen die Darstellung einer besonderen, frither unbekannten Koérnchenart,
der Azurgranula, ermoglicht.

Am meisten hat sich von den verschiedenen, fiir diesen Zweck empfohlenen
Methoden die von Giemsa bewihrt, welche gute Bilder ergibt und der Methode
von May - Griinwald vorzuziehen ist. Die 3 Minuten mit Methylalkohol
tixierten Préparate werden etwa !/, Stunde in einer Mischung gefirbt, von der
1 ccm destilliertes Wasser 1 Tropfen der kiuflichen Lésung enthilt. Schicht-
seite der Praparate nach unten zur Vermeidung von Farbniederschligen.
Danach werden die Priparate kriftig mit Aq. dest. abgespiilt und zwischen
FlieBpapier getrocknet. Neuerdings trifft man hiufiger Giemsalésungen an,
die eine geringere Fiarbekraft haben, so da man mehr als einen Tropfen auf
1 ccm Wasser nehmen muf. Es empfiehlt sich daher jede neue Farblosung nach
dieser Richtung zu priifen.

Die beste aller Blutfarbungen ist die sog. panoptische Firbung Pappen-
heims (Kombination der May - Griinwald- und Giemsa - Farbung).

Pappenheims Vorschrift lautet: a) Fixation des Trockenpriparates
durch Behandlung mit May - Griinwald - Losang 3 Minuten lang; b) Farben
in dieser Lésung durch Zusatz einer gleichen Menge Aq. dest. 1 Minute; ¢) Ab-
gieBen und 15 Minuten lang in Giemsa - Losung firben (10 Tropfen in 10 ccm
Aq. dest. verdiinnen). Schichtseite der Priparate nach unten. d) Kriftig ab-
spiilen mit Aq. dest. und trocknen zwischen FlieBpapier.

Die Erythrocyten werden rot, die Kerne blaurot, die neutrophilen Granula
violett, die eosinophilen ziegelrot, die Mastzellengranula blauviolett bis schwarz,
das Protoplasma der Lymphocyten und Monocyten himmelblau mit Azur-
kornchen, Bakterien blau, Malariaplasmodien zeigen deutlich das rote Chro-
matin; an den Blutplittchen kann man einen zentralen blidulichen und einen
peripheren rotlichen Teil unterscheiden.

Die gefirbten Priparate betrachtet man mit Olimmersion bei offener
Blende.

Im gefirbten Praparat erkennt man (s. Abb. 105 und Tabelle
S. 262):

I. Die verschiedenen Formen und Arten der roten Blut-
korperchen:

1. Die schon im frischen Priparat gut zu erkennenden GroBen
und Formunterschiede (Anisocytose und Poikilocytose (vgl. S. 258
und Abb. 105, Nr. 1—86),

2. Die polychromatophilen Erythrocyten (Abb. 105, Nr. 7), die
sich nicht rein rot, sondern gleichzeitig in einem blauen Farbenton
firben; sie kommen bei allen Andmien vor. Alle polychromato-
philen Erythrocyten zeigen bei der supravitalen Farbung die oben
erwihnte Substantia granulo-filamentosa. Man findet aber immer
mehr retikulierte Erythrocyten als polychromatophile. Erstere
sind also das feinste Zeichen der Regeneration.

3. Die basophil punktierten Erythrocyten (Abb. 105, Nr. 6), rote
Blutkorperchen, die feinste, blau gefirbte Kérnchen in ihrem
Protoplasma fithren. Man findet sie bei allen Animien, insbe-
sondere aber bei pernizidsen und Bleianimien.

Polychromatophilie und basophile Tiipfelung werden als Regenerations-
zeichen (jugendliche Zellen) aufgefaft.
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Abb.105. 1 Normocyt, 2 Mikrocyt, 3 und 4 Poikilocyt, 5§ Megalocyt, 6 basophil
punktierter Erythrocyt, 7 polychromatischer Erythrocyt, 8 alter Normoblast
mit pyknotischem Kern, 9 Megaloblast, 10 stabkerniger neutrophiler Leukocyt,
11 polymorphkerniger neutrophiler Leukocyt, 12 iibersegmentierter Leukocyt,
13 Metamyelocyt, 14 neutrophiler Myelocyt, 15 Mryeloblast, 16 polymorph-
kerniger eosinophiler Leukocyt, 17 eosinophiler Myelocyt, 18 polymorphkerniger
basophiler I.eukocyt (Mastzelle), 19 basophiler Myelocyt, 20 kleiner Lymphocyt,
21 groBer Lymphocyt, 22 Plasmazelle, 23 Monocyt, 24 Peroxydasereaktion,
25 Oxydasereaktion, 26 Blutplittchen.



262 Diagnostik der Krankheiten des Blutes.
Tabelle zur Bestimmung der Blutzellen.
1. Rote Blutzellen.
|
Zellart 32::;' Kern Plasma, Besonderes
Erythro- | 7 bis Bikonkav schei- | Regenerative For-
cyten 7,5 1 benfoérmig. Farbe | men: polychroma-
oder gelblichrot (ortho- | tische E., vital-
Normo- chromatisch). gefiarbte Erythro-
cyten. cyten, basophile
Punktierung,
Oligochromasie;
Ringformen.
Anisocytose und
Poikilocytose.
Kernreste erschei-
nen als ,,Jollykor-
per‘ oder Cabot-
sche Ringe.
|
Erythro- | 7 bis | Kugelig, oft exzen- | Orthochromatisch | Aussehen #hnlich
blasten 8,5 n . trisch, klein, Rad- | und polychroma- | dem der Lympho-
oder speichenstrukur tisch (bléulich). cyten, jedoch
Normo- oder strukturlos. strukturierter
blasten. . Es kommen Tei- Kern, himoglobin-
i lungsformen vor. haltiges Proto-
,‘\ plasma.
Megalo- | 10 bis Oft oval und
cyten. 12 u hyperchromatisch
(reife M.), oft auch
polychromatisch.
!
Megalo- ] 10 bis | Relativ sehr groB8, | Polychromatisch. | Besonders grofBe
blasten. 12 4 | manchmal geteilt, Exemplare: Gi-
\ gut strukturiert gantoblasten.
oder pyknotisch.
2. WeiBe Blutzellen.
Diese Zellen sind
Segment- | 9 bis |2—5 durch feine nach den chemi-
kernige 12 4 | Faden zusammen- schen Eigenschaf-
Leuko- héngende Seg- ten ihrer Plasma-
cyten. mente. kornchen in 3
| Zartrosa, deutlich | Gruppen geteilt:
i mit Kérnchen er- | 1. Eosino-(acido)-
’ fiillt. phile (grobkér-
nig-ziegelrot).
Stab- 9 bis Hufeisenférmig, 2. Neutrophile
kernige 12 u ! wurstférmig, keine (feinkdrnig-
Leuko- ' Segmentierung. violett).
cyten. | 3. Basophile (mit-

| telschwarzblau).
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I Durch-

Zellart ‘ Kern Plasma Besonderes
messer
Jugend- l 9 bis Bohnenférmig, Hellblau bis zart-
liche 12 u zart strukturiert. | rosa. MaBig deut-
Leuko- liche Kornelung.
cyten
(Metamy-
elocyten).
Myelo- 9 bis | Nierenformig bis | Rotlichviolett bis
cyten. 124 rund. Relativ blau; Kérnung nur
grof3, zartbalkige zart und noch
Struktur. schwach ent-
wickelt, grobkor-
nig bei den Pro-
myelocyten.
|
Myelo- 10 bis | Ganz zart gezeich- | Schmaler,himmel- | Ganz jugendliche
blasten. 15 4 |net. Rund. 2 bis| blauer Plasma- |, lymphoide* Zel-
6 deutliche Nu- saum. len; Differential-
cleolen. diagnose gegen
Iymphatische Zel-
len durch die posi-
tive Oxydasereak-
tion.
Lympho-| 6 bis | Struktur undeut-| Klares Blau in | GroBe Lympho-
cyten. 12 x4 |lich, ziemlich ho-| verschiedenen T6- | cytenwerdenleicht
mogen. Relativ | nungen, oft azuro- | gequetscht und er-
groB, fast die Zelle | phile Granulation. | scheinen dann als
erfiillend. Kernklumpen,
Gumprecht-
sche Schollen.
!
Mono- 12 bis | Oval oder bohnen- } Breit rauchgrau
cyten. 18 u | formig, liegt ex- bis violett. Vaku-
zentrisch, oft ge-| olen. Zart, azuro-
ségt. Zarte Felde- | phile Staéubchen.
rung.
!
Plasma- | 10 bis Exzentrischer Dunkelblau, |
zellen., 14 u | Radspeichenkern. schmal. !

4. Die kernhaltigen roten Blutkérperchen, und zwar:
a) solche von der GroBe der gewohnlichen roten Blutzellen mit

einem kugeligen,

(Abb. 105, Nr. 8),

b) viel grofere Elemente mit einem grofllen zart strukturierten
Kern und einem meist polychromatophilen Protoplasma, die Me-
galoblasten (Abb. 105, Nr. 9), Mutterzellen der (kernlosen) Megalo-

intensiv gefirbten Kern, die Normoblasten



264 Diagnostik der Krankheiten des Blutes.

cyten. Besonders groBe Exemplare der Megaloblasten werden
Gigantoblasten genannt.

II. Die verschiedenen Arten der weiflen Blutkoérperchen:

1. Die polymorphkernigen Leukocyten mit Granulation (Gra-
nulocyten), segmentkernige und stabkernige (Abb. 105, Nr. 10):

a) die feingranulierten neutrophilen polymorphkernigen Leuko-
cyten, etwa 60—709%, aller weilen Zellen (Abb. 105, Nr. 11),

b) die grobgranulierten eosinophilen polymorphkernigen Leuko-
cyten, etwa 2—5°, aller weillen Zellen (Abb. 105, Nr. 16),

¢) die basophilen polymorphkernigen Leukocyten oder Mast-
zellen, etwa 0,2—0,59, aller weien Zellen (Abb. 105, Nr. 18),

2. die rundkernigen Lymphocyten (Agranulocyten), mit
schmalem Protoplasmaleib, der bei Giemsafirbung die sog. Azur-
granula (keine echte Granulation!) zeigen kann. Es gibt gro8e und
kleine Lymphocyten (Abb. 105, Nr. 20, 21), letztere kommen bei
Erwachsenen allein vor und machen etwa 25—30¢/, aller weiBen
Zellen aus. Bei Siuglingen und jungen Kindern gibt es auch
grofle Lymphocyten, bei lymphatischer Leukdmie finden sie sich
manchmal in grofer Zahl. Die kleinen wie die groBen Lympho-
cyten werden beim Ausstreichen leicht zerstoért und erscheinen als
Kernklumpen (sog. Gumprechtsche Schollen, Abb. 109 a),

3. die sog. groBlen mononucleiren Leukocyten, kiirzer jetzt
Monocyten genannt (Abb. 105, Nr. 23), Zellen mit rundem oder
gebuchtetem, relativ kleinem Kern und relativ breitem Proto-
plasmaleib, der bei Giemsafirbung himmelblau erscheint und eine
ganz feine azurophile Bestiubung aufweist. Es sind etwa 5—89/,
aller Leukocyten.

Auflerdem findet man unter pathologischen Verhiltnissen:

1. Die Vorstufen der polymorphkernigen Leukocyten:

a) Myelocyten, d. h. rundkernige Zellen mit Granulation, also:

«) neutrophile Myelocyten (Abb. 105, Nr. 14),
8) eosinophile Myelocyten (Abb. 105, Nr.17),
7) basophile Myelocyten (Mastzellenmyelocyten).

b) Die Myeloblasten (Abb. 105, Nr.15) = ungranulierte Stamm-
zellen der Myelocyten, mit rundem Kern und Nucleolen, Proto-
plasma nach Giemsa himmelblau gefirbt.

Unter Promyelocyten (Abb. 110, Nr. f) versteht man die Zwischenformen
zwischen Myelocyten und Myeloblasten. Sie haben runden Kern mit Nucleolen,
blaues Protoplasma mit spérlicher Granulation.

Die Trennung der Myeloblasten von den Lymphocyten ist nicht immer
leicht. Zu diesem Zweck wird die Oxydasereaktion angewandt, bei welcher
alle Granulocyten, Monocyten und Myeloblasten eine blaue Kornelung ihres
Protoplasmas zeigen, hervorgerufen durch Indophenolblau, das sich durch die
Vereinigung von «-Naphthol und Dimethylparaphenylendiamin bildet, mit
denen diese Reaktion angestellt wird (Abb. 105, Nr. 25).

Empfehlenswerter ist die Peroxydasereaktion. Man lost einige Kornchen
Benzidin in 4 cem absolutem Alkohol und fiigt 6 cem Aq. dest. hinzu. Auf 10 cem
dieser Losung kommen dann 0,02 ccm H,0,. In dieser Mischung 148t man die
vorher etwa 1 Minute in Formolalkohol (1 Teil konzentriertes Formaldehyd
+ 9 Teile Alkohol absol.) fixierten Trockenpriparate 5 Minuten liegen, um sie
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dann abzuspiilen. Nachfirben nach Giemsa etwa 10 bis 15 Minuten. Die
Préparate sind dauernd haltbar.

Positive Peroxydasereaktion (mehr minder bréunliche Firbung) zeigen alle
Granulocyten (Abb. 105, Nr. 24), ferner die Monocyten und mit geringen Aus-
nahmen die Mpyeloblasten. Niemals geben lymphatische Zellen eine positive
Reaktion.

2. Plasmazellen (Abb. 105, Nr. 20) mit Radspeichenkern, Proto-
plasma nach Giemsa tief ultramarinblau gefirbt (vgl. S. 270).
3. Polymorphkernige Zellen, ohne Granulationen (sehr selten).

4. Zellen aller Art mit Mitosen.

5. Selten Knochenmarksriesenzellen (Megakariocyten).

I1I. Die Blutpldttchen.

Im gewohnlichen Blutpriparat liegen die Blutplittchen in
mehr minder grofen Héiufchen verklebt. Man kann eine rétliche
periphere Zone und eine bliuliche zentrale Schicht im nach Giemsa
oder Pappenheim gefirbten Priparat unterscheiden (Abb. 105,
Nr. 26). Besonders schon werden sie von den nach Fonios Vor-
schrift angefertigten Praparaten dargestellt.

Kurze Bemerkungen iiber die Entstehung der Blutzellen.

Die Zellen des Blutes werden gebildet im Knochenmark (myeloisches
System), der Milz, den Lymphdrisen und den im ganzen Organismus ver-
teilten lymphatischen Apparaten (lymphatisches System).

Im Knochenmark werden die roten Blutzellen und alle granulierten
Leukocytenformen gebildet, daneben auch noch in geringen Mengen Lympho-
cyten. Die roten Zellen entstehen aus kernhaltigen Vorstufen, die man als
Normoblasten bezeichnet. Die jugendlichsten Normoblasten haben ein poly-
chromatophiles, d. h. blaurot gefarbtes Protoplasma und einen Kern mit deut-
licher Radspeichenstruktur., Wenn sie dlter werden, verliert das Protoplasma
die Fihigkeit, neben der roten noch die blaue Farbe anzunehmen, und erscheint
daher nur rot — orthochromatisch — gefarbt. Gleichzeitig wird die Kernstruktur
undeutlicher, um schlieBlich ganz zu verschwinden, so da der Kern ganz homo-
gen erscheint (pyknotisch). Er wird immer kleiner und die letzten, durch Resorp-
tion oder AusstoBung aus der Zelle verschwindenden Kernreste nennt man
Jollykorper. Die reifen orthochromatischen kernlosen Irythrocyten heilen
Normocyten. Bei der iiberstiirzten Reifung der Erythrocyten im Regenerations-
stadium von Anidmien werden oft jugendliche und polychromatische Normo-
blasten entleert, so daB polychromatische Erythrocyten ins Blut iibertreten,
wo ihr zahlreicheres Vorkommen ein Beweis stattfindender Regeneration ist.

Die granulierten Leukocyten stammen alle von den Myeloblasten ab, rund-
kernigen Elementen mit himmelblauem Protoplasma. TIhr Kern hat eine sehr
zarte feinbalkige Chromatinstruktur und mehrere Nucleolen, im Protoplasma
der reiferen Formen kann man mit der Oxydasereaktion blasse, mit der Peroxy-
dasereaktion braune Granula nachweisen. Aus ihnen gehen zunichst durch
allméhliches Auftreten von spéarlichen neutrophilen, eosinophilen oder baso-
philen Kérnchen im himmelblauen Protoplasma die Promyelocyten hervor, die
schlieflich dadurch zu Mpyelocyten werden, daf die Granulierung das ganze
Protoplasma ausfiillt, das dann seinen blauen Farbenton verliert. Aus den Myelo-
cyten gehen dann die reifen polymorphkernigen Leukocyten hervor, indem der
Kern sich segmentiert, Durch Einbuchtung des noch ziemlich volumindsen
Kerns entstehen die Metamyelocyten oder Jugendlichen, aus ihnen die einen
weniger voluminosen und undeutlicher strukturierten Kern aufweisenden
Stabkernigen und aus diesen die segmentkernigen neutrophilen, eosinophilen
und basophilen (Mastzellen) Leukocyten.
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Ein genetischer Zusammenhang zwischen roten und farblosen Zellen besteht
nach Ansicht der meisten Autoren im normalen Knochenmark nicht, wohl aber
im pathologischen, wo aus myeloblastenartigen Stammzellen auch Erythro-
blasten entstehen konnen.

Manche Autoren leiten neuerdings auch die Blutpliattchen (Thrombocyten)
aus dem Knochenmark ab und glauben, daf3 dieselben durch Abschniirung
aus dem Protoplasma der Megakaryocyten entstehen. Andere halten sie fiir
Abkémmlinge der Erythrocyten oder Leukocyten. Diese Frage ist noch nicht
endgiiltiz geklart.

In der Milz werden Lymphocyten gebildet, und zwar in den Follikeln,
die ein in der Milz lokalisierter Abschnitt des lymphatischen Apparates sind.
Die Milzpulpa ist unter normalen Bedingungen der einzige Ort der Blutzerstérung;
in ihr zerfallen Erythrocyten, Leukocyten und Blutpldttchen. Das Himoglobin
wird zerstort und sein eisenhaltiger Teil wird als Hémosiderin in den Reticulum-
zellen abgelagert, wo er als Reserveeisen aufgestapelt wird. Der eisenfreie
Anteil des Hamoglobins gelangt in die Leber, wo er in Bilirubin umgewandelt
wird. Die Menge des mit der Galle ausgeschiedenen Bilirubins ist ein Grad-
messer des Héamoglobinstoffwechsels.

Die Milz ist auch ein Regulator der Erythropoese des Knochenmarkes.
Nach Splenektomie findet man immer im Blut Erythrocyten mit Jollykérpern,
manchmal entsteht auch als Zeichen der gestérten Erythropoese nach Milz-
exstirpation Polycythimie.

Die Milz ist ferner ein Blutreservoir, das im Organismus nicht gebrauchte
Blutmengen retinieren und bei Bedarf wieder abgeben kann. $Sie ist vermége
ihrer glatten Muskelfasern ein kontraktiles Organ. Bei korperlichen Anstren-
gungen kontrahiert sich die Milz und die kursierende Blutmenge steigt, in der
Ruhe wird die Milz griéfler, die Blutmenge wird geringer.

Im lymphatischen Apparat werden nur Lymphocyten gebildet.

Uber die Herkunft der Monocyten wissen wir noch nichts Sicheres. Ein
Teil von ihnen entstammt wohl bestimmt dem reticulo-endothelialen
Apparat, der vornehmlich in Milz, Lymphknoten und Knochenmark, in der
Leber (Kupffersche Sternzellen), aber auch im Bindegewebe vieler anderer
Organe vorhanden ist.

Die Zellen desselben haben phagocytire Eigenschaften und konnen in den
Organismus gebrachte Farbstoffe und Mikroben, auch manche geloste Sub-
stanzen, wie z. B. Eisen speichern. Der reticulo-endotheliale Apparat spielt
daher bei Infekten und im Stoffwechsel eine groBe Rolle. Fehlt die Milz, so
treten die Zellen des reticulo-endothelialen Apparates vikariierend fiir sie ein
und iibernehmen besonders die Zerstorung des Blutes. Hieran beteiligen sie
sich bei noch vorhandener Milz auch dann, wenn ein stark erhohter Blutzerfall
stattfindet.

Diese eben beschriebene Arbeitsteilung der verschiedenen Anteile des
hiimopoetischen Apparates existiert in dieser Form nur im normalen Organismus.
Bei Erkrankungen, die besondere Anforderungen an die Blutregeneration
stellen, konnen auch in Milz, Lymphknoten, Leber, bisweilen auch in anderen
Organen myeloische Zellen, sowohl Myelocyten wie kernmhaltige rote Elemente
gebildet werden. Man spricht dann von myeloischer Metaplasie dieser Organe.
Diese Fihigkeit zur myeloischen Metaplasie beruht darauf, daB in fritheren
Stadien des embryonalen Lebens diese Organe bereits normalerweise myeloische
Zellbildung aufweisen. Die myeloische Metaplasie ist daher als Riickschlag
in die embryonale Blutbildung bezeichnet worden.

Eine praktisch besonders wichtige Form des Riickschlags in die embryonale
Blutbildung ist die besonders bei pernizioser Animie, in geringerem Grade aber
auch bei anderen Krankheiten (Anaemia pseudoleucaemica infantum, manchen
Leukémien, metastatischen Xnochenmarkstumoren) auftretende megalo-
blastische Form der Blutregeneration. Neben Normoblasten finden wir dann
vornehmlich im Knochenmark, aberauch in den anderen hdmopoetischen Organen,
Megaloblasten auftreten, abmorm grofle, kernhaltige, rote Zellen mit meist
polychromatischem Protoplasma und einem grofen zartstrukturierten Kern. In
einer friilhen Epoche der embryonalen Blutbildung existieren nur Megalo-
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blasten, spiter erst findet im embryonalen Leben der Ubergang in den normo-
blastischen Regenerationstypus statt.

Die Regeneration des Blutes bei schweren toxischen Schidigungen desselben
und nach direkten Blutverlusten ist ein gesetzméiBiger Vorgang, von dem es
nur wenige Ausnahmen gibt. Erlahmt infolge Erschépfung oder Einwirkung
besonderer toxischer Schidlichkeiten die Fahigkeit des Knochenmarks zur
Regeneration, so kommt es zur sog. aplastischen oder aregeneratorischen Aniamie.
Hierbei geht oft auch die Fahigkeit zur 1.eukocytenbildung verloren (Aleukie,
Atrophie des Knochenmarkes).

Von grofler Wichtigkeit bei vielen Krankheitszustinden ist die
Bestimmung der Verhéltniszahlen der einzelnen Leukocytenarten;
besonders bei den Infektionskrankheiten erhdlt man dadurch
wichtige Aufschliisse. Man bestimmt bei 200 bis 300 weillen Blut-
koérperchen in allen Teilen des gefirbten Priparates (zerquetschte
Zellen sind mitzuzdhlen), welcher Art die Zellen angehdéren, und
berechnet daraus den Prozentgehalt. Folgendes sind die Normal-
werte: Basophile (0,2—0,5%,, selten bis 1,0%,), Eosinophile (2 bis
59,), neutrophile Myelocyten (0°/,), Jugendliche (0°/,), Stabkernige
(5%,), Segmentkernige (60—70°/,), Lymphocyten (25—30°/,), Mono-
cyten (5—89/).

Das vermehrte Auftreten von jugendlichen Formen wird als
Linksverschiebung bezeichnet. Eine Vermehrung der segmen-
tierten Formen bezeichnet man entsprechend als Rechtsver-
schiebung (Abb. 105, Nr. 12). Man spricht von einfacher Ver-
schiebung, wenn eine Linksverschiebung auf Zunahme lediglich der
stabkernigen Zellen beruht, von regenerativer Verschiebung, wenn
auch Myelocyten und Jugendliche daran teilnehmen. Fast alle
Infektionen fithren, wenigstens nach lingerem Bestehen, zu einer
Linksverschiebung, die mehr chronisch verlaufenden zu einer ein-
fachen Verschiebung mit Vermehrung lediglich der Stabkernigen,
die akuten zu einer regenerativen mit Auftreten von Myelocyten
und Metamyelocyten neben Stabkernigen. Auch ohne Gesamtver-
mehrung der Leukocyten koénnen diese Verschiebungen auftreten
und daher wichtige diagnostische und evtl. auch prognostische
Hinweise geben: eine stark regenerative Verschiebung weist auf
besondere Schwere der Infektion hin.

Sekundiire Veriéinderungen des Blutes in anderweitigen
Krankheiten.

Im Verlauf der verschiedenen Erkrankungen des Organismus
kann das Blut Verinderungen erleiden, die sowohl die farblosen,
wie die roten Blutkérperchen treffen koénnen und eine wichtige
diagnostische Bedeutung haben.

1. Verinderungen des roten Blutbildes.

Die Zahl der roten Zellen wird durch Erkrankungen entweder
vermindert oder vermehrt. Die sekundire Verminderung der
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Erythrocytenzahl und des Hamoglobins bezeichnet man als sekun-
didre Andmie, die sekundire Vermehrung derselben als Erythro-
cytose.

Sekundire Animien finden sich nach Blutverlusten, bei
schweren Kachexien, welche durch Organ- oder Allgemeinerkran-
kungen bedingt sind, Carcinom, Phthisis, alte Syphilis, Malaria,
Typhus, amyloide Degeneration, chronische Bleiintoxikation usw.

Bei Knochenmarksmetastasen maligner Tumoren kénnen im Blute
zahlreiche Normoblasten und Myelocyten, ganz selten auch Megaloblasten
vorkommen.

Erythrocytosen, d. h. funktionelle Vermehrung der Erythro-
cyten werden beobachtet: im Hoéhenklima, bei chronischer Dyspnoe,
bei angeborenen Herzfehlern, unter Anwendung der Kuhnschen
Lungensaugmaske, bei manchen Vergiftungen (Kohlenoxyd, Phos-
phor), sowie gelegentlich nach Milzexstirpation.

2. Veranderungen des weillen Blutbildes.

Als Leukocytose (oder Hyperleukocytose) bezeichnet man Ver-
mehrungen, als Leukopenie oder Hypoleukocytose Verminderungen
der Leukocytenzahl. Eine obere Zahlengrenze, bis zu welcher
man noch von Leukocytose reden kann, wiahrend jenseits derselben
die Leukidmie beginnt, gibt es nicht (s. u.).

Die hiufigste und wichtigste Form der Leukocytosen ist die
neutrophile, bei welcher die Prozentzahl der neutrophilen poly-
morphkernigen Leukocyten vermehrt ist.

Neutrophile Leukocytose (Abb. 106) besteht bei folgenden Krank-
heiten: Pneumonie, fieberhaften Bronchitiden, Bronchektasien,
Lungentuberkulose mit Sekundirinfektion, Erysipel, Dysenterie,
manchen fieberhaften Enteritiden, Cholera, Polyarthritis acuta,
Tetanus, manchen Anginen, Tonsillarabscessen, Scharlach (wihrend
des Exanthems mit Eosinophilie, Flecktyphus, Variola (mit Mono-
cytose), Endocarditis ulcerosa und lenta (mit Monocytose), Di-
phtherie, Meningitis cerebro-spinalis, manchen Lymphogranulomen,
Malaria im Fieberanfall, Recurrens, bei Einwirkung mancher Blut-
gifte, bei Sepsis, bei chirurgischen Eiterungen, im Coma diabeticum
bei malignen Tumoren, oft nach Blutungen als posthimorrhagische
Leukocytose.

Leukopenie findet man bei Masern, Typhus, Grippe, bei schwerer
Sepsis  (Verkiimmerung des Granulocytenapparates), manchen
Anginen (Angina agranulocytotica), bei Odemkrankheit, bei schwe-
ren Andmien (Anaemia perniciosa und Anaemia aplastica), sehr
selten bei Leukidmien (leukopenische Leukimien), bei manchen
Splenomegalien [Morbus Banti (nicht immer), Morbus Gaucher],
bei vielen Basedowfillen, bei der himoklasischen Krise, nach
schwerer Schiddigung durch Roéntgen- und Radiumstrahlen, im
anaphylaktischen Chok).
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Ist die Gesamtzahl der Leukocyten nicht vermehrt, sondern
besteht nur eine relative Zunahme der Neutrophilen, so spricht
man von Neutrophilie.

Unter Eosinophilie versteht man eine relative Vermehrung
der eosinophilen Zellen, die nicht immer mit einer Gesamtver-
mehrung der Leukocytenzahl einhergehen muBl. Eosinophilie
findet sich bei Scharlach auf der Héhe des Exanthems, hiufig
bei Lymphogranulom, bei vielen Hautkrankheiten, Trichinosis
und den meisten Eingeweidewiirmern, im anaphylaktischen Chok,
besonders bei Asthma bronchiale; hier erscheint die Eosinophilie
als Zeichen der Vagotonie; sie ist mit Bildung oktaedrischer Krystalle

Abb. 106. Leukocytose. a segmentkerniger, b stabkerniger, ¢ jugendlicher
Leukocyt (Metamyelocyt).

verkniipft (vgl. Asthmakrystalle 8. 130). Auch beim akuten Muskel-
rheumatismus hat man Eosinophilie gefunden. Hochgradige Ver-
mehrung der eosinophilen Zellen ist neuerdings mehrfach bei perni-
zibser Andmie unter dem Einflul der Lebertherapie beobachtet
worden, besonders dann, wenn rohe Leber gegeben wurde.

Relative Lymphocytose bei normaler Leukocytenzahl besteht
oft in der Rekonvaleszenz von Infekten, bei Neurasthenikern,
bei Basedowscher Krankheit und anderen innersekretorischen
Stérungen (Kastration, Eunuchoidismus, Klimakteruim, Myxédem,
endokrine Fettsucht), Tuberkulose und manchen Purpuraerkran-
kungen. Absolute Lymphocytose findet man bei Keuchhusten
und lymphatischer Leukidmie, sowie bei der sog. lymphatischen
Reaktion (8. 275). Bei Typhus, Masern und schweren Animien
findet sich Leukopenie und relative Lymphocytose.

Mastzellenleukocytose gibt es beim Menschen nicht, die einzige
Krankheit, bei der wir hohe Werte fiir die Mastzellen finden,
ist die myeloische Leukéimie.
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Monocytose ist oft bei Protozoenkrankheiten, namentlich bei
Malaria, aber nur im Intervall, nachweisbar. Ferner gibt es eine
Monocytenangina.

Starke Plasmazellenvermehrung ist fiir Rételn pathogno-
monisch, weniger starke aber deutliche Vermehrung sieht man
oft in anderen Infektionskrankheiten, besonders Scharlach und
Masern, auch bei Gesunden nach rein vegetarischer Kost.

Die Bestimmung der menschlichen Blutgruppen.

Die Erfahrungen bei Bluttransfusionen haben gezeigt, daB es beim Menschen
vier Blutgruppen gibt, die sich durch den Gehalt des Blutes an Agglutininen
des Serums und agglutinabler Substanz der Erythrocyten unterscheiden. Es
lassen sich zwei verschiedene Arten von agglutinabler Substanz feststellen.
die mit A und B bezeichnet werden, und zwei Arten von Agglutininen, die
dementsprechend « und 8 oder Anti-A und Anti-B genannt werden. Einleuchtend
ist ohne weiteres, dafl das Serum eines Individuums niemals Agglutinine gegen
seine eigenen Erythrocyten enthalten kann. Man unterscheidet, wie beifolgendes
Schema (nach Schiff) zeigt, folgende Gruppen:

Die Blutkdrperchen
enthalten die werden aggluti- | Das Serum Formel
agglutinable niert durch Serum enthalt
Substanz der Gruppe
. Anti-A
Gruppe I 0 — ‘Anti-B (7.3
Gruppe II A 11T Anti-B AB
Gruppe III B II Anti-A Ba
Gruppe IV AB I, I1, I1II - AB®

Dieses Schema entspricht der Einteilung der Blutgruppen nach Jansky.
Vielfach wird auch die Einteilung nach MoB benutzt, die sich von der eben
genannten nur dadurch unterscheidet, da Gruppe I von Jansky der Gruppe IV
von Mo8 entspricht und umgekehrt. Weil dadurch leicht Irrtiimer vorkommen
konnen, ist man neuerdings tibereingekommen, die Gruppen nicht mit Zahlen,
sondern mit den oben bereits benutzten Symbolen zu bezeichnen, also als 0,
A, B, A + B, oder noch deutlicher, indem man die Symbole fiir die Agglu-
tinine des Serums dahintersetzt, also als 0 («8), A (8), B (¢), AB ().

Die Gruppe 0, deren Erythrocyten keine agglutinable Substanz enthalten,
umfaBt die Universalspender, d. h. man kann ihr Blut zur Transfusion bei jedem
beliebigen Menschen benutzen. Die Angehdrigen dieser Gruppe vertragen
dagegen das Blut keiner der anderen, weil ihr Serum die Agglutinine ¢ und 8
enthilt. Die Angehorigen der Gruppe A B sind die Universalempfinger, da ihr
Serum keine Agglutinine enthilt. Die Gruppe A vertrigt nicht das Blut von
Gruppe B, weil ihr Serum das Agglutinin Anti-B oder 8 enthilt, und aus dem-
selben Grunde auch nicht das Blut von Gruppe A B. Ebenso ist es einleuchtend,
daB die Gruppe B nicht das Blut von A und von A B vertragt. Aus folgendem
Schema ersieht man sofort, welche Blutarten sich gegenseitig vertragen.

Man darf also zuntichst bei jedem Menschen das Blut eines Individuums
derselben Gruppe iibertragen. Gruppe AB vertrigt alle Blutarten, Gruppe A
und B auBler gruppengleichem Blut nur Blut der Gruppe 0, und Gruppe 0
nur Blut eines Menschen der gleichen Gruppe.

Fir die praktische Bestimmung der Blutgruppen werden Testsera in den
Handel gebracht. [Serotherapeutisches Institut in Wien, vertrieben von der
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Firma Ruete - Enoch in Hamburg (H#émotest), und Pharmagans (Sangui-
test) in Oberursel.] Es geniigt Testsera der Gruppen A und B zu benutzen.
Gebrauchsanweisungen liegen den k#uflichen Testseris bei.

AB
NN

0N
o

Transfundiert man Blut einer ungeeigneten Gruppe, so kommt es zu schweren
Storungen, Schiittelfrost, Himolyse, Embolien, eventuell zu todlichem Aus-
gang. Am zweckmiBigsten ist es, Blut der gleichen Gruppe zu benutzen. Bei
Transfusion sehr groBer Blutmengen kénnen niamlich die Agglutinine des Spender-
serums die Empféngererythrocyten agglutinieren, was bei kleineren Mengen
nicht zu befiirchten ist, da dann das iibergefiihrte Blut so stark verdiinnt wird,
daf8 diese Agglutinine nicht zur Wirkung kommen.

Hauptsymptome der wichtigsten primiiren Blutkrankheiten.

Chlorose. Bei jugendlichen Personen, besonders Midchen, auch
jungen Frauen. Vorkommen selten. Atiologie wahrscheinlich Hypo-
funktion der Ovarien. Hautblisse, groBe Mattigkeit, oft Dyspepsie,
Herzklopfen usw. Starke Abnahme des Himoglobingehaltes
meist ohne wesentliche Verminderung der roten und ohne Ver-
mehrung der weilen Blutkérperchen. Der Hamoglobingehalt
stirker herabgesetzt, als der Abnahme der Erythrocytenzahl ent-
gpricht, Durch Eisen (und Arsen) ist die Krankheit heilbar.

Perniziése Aniéimie (Abb. 107 u. 108). Wachsgelbe Hautfarbe,
oft mit einem Stich ins Grinliche. Kraftlosigkeit; oft Stomatitis,
Huntersche Zunge (vgl. S. 33), meist Magenbeschwerden (Achylia
gastrica); Druckschmerzhaftigkeit des Sternums; Augenhinter-
grundblutungen. Charakteristischer Blutbefund: auBerordentliche
Verminderung der Erythrocytenzahl (manchmal bis zu 500 000 und
weniger). Hadmoglobingehalt nicht so stark herabgesetzt, als der
Blutkorperchenzahl entspricht, d. h. der einzelne Erythrocyt ist
abnorm himoglobinreich (Féarbeindex gréfler als 1). Ausgesprochene
GroBenunterschiede der roten Zellen; pathognostisch: abnorm
groBe himoglobinreiche Erythrocyten (Megalocyten); ferner
Poikilocytose, basophil punktierte und kernhaltige rote Blut-
korperchen, unter diesen pathognostisch die sog. Megaloblasten,
sehr grofle himoglobinreiche und oft polychromatophile Zellen mit
volumingsem zart strukturierten Kern. Zur Diagnose ,per-
niziése Andmie” geniigt der Nachweis von Poikilocytose
und Megalocyten, sowie der im Vergleich zur Blutkérper-
chenzahl hohe Himoglobingehalt. Megaloblasten sind ab-
solut beweisend, doch selten; Normoblasten geniigen nicht zur
Sicherung der Diagnose. ILeukocytenzahl meist herabgesetzt,
relative Lymphocytose, oft iibersegmentierte I.eukocyten. Die
Diagnose wird durch den Heilerfolg der Lebertherapie bestitigt.
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Das charakteristische Blutbild der perniziosen An#imie wird durch tédgliche
Verabreichung von 250 —400 g Lebersubstanz oder tagliche parenterale Ein-
spritzung von 5 —10 cem eiweiBfreier Leberextrakte (Campolon) in 2 —3 Wochen
zur Norm zuriickgefiihrt und bleibt normal, solange Leber eingenommen wird.
Dies Verhalten ist fiir perniziose Animie beweisend.

Das typische Krankheits- und Blutbild der perniziésen Andmie kann auch
durch das Gift von Eingeweidewiirmern (Botriocephalus latus, selten andere
Té#nien) hervorgerufen werden; diese Fille sind durch rechtzeitige Abtreibung
der Wiirmer heilbar; die sehr selten im Tertidrstadium der Syphilis eintretende
perniziose Andmie kann durch spezifische Kur geheilt werden. Auch in der
Graviditdt kann es zu echter pernizidser Anéimie kommen. Nach der Ent-
bindung kann Heilung eintreten.

ADb.107. Blutbild bei pernizioser Anamie, Abb.108. Blutbild bei pernizidser Anémie.
Megalocyten und Poikilocyten. Ein a polychromatophiler Erythrocyt, b Me-
Lymphocyt. galocyt, ¢ junger Megaloblast, d Mikrocyt,

e Poikilocyt, £ alter Megaloblast.

Im Verlaufe der pernizitsen Animie entwickeln sich bisweilen degenerative
Verdnderungen der sensiblen Nervenbahnen (Pseudotabes, periphere Neuritis),
seltener der motorischen Bahnen (spastische Spinalparalyse).

In den schwersten Fillen der perniziosen An#émie kann das Knochenmark
die Fahigkeit der Regeneration verlieren (aregeneratorische, aplastische
perniziose Andmie).

Erythrimie (Polycythimie, Vaquezsche Krankheit). Ver-
mehrung der Gesamtblutmenge, insbesondere der Erythrocyten-
zahl (bis zu 12000000), des Himoglobingehalts (bis zu 200°/,)
und oft auch der Leukocyten (bis zu 50000). Wassergehalt des
Serums normal. Hiufig Milztumor, oft von besonderer GroBe;
oft Albuminurie. Die Kranken haben eine charakteristische hoch-
rote (echauffierte) Gesichtsfarbe, leiden an Schwindel und Kopf-
schmerzen, neigen zu Blutungen und werden durch den Milztumor,
falls ein solcher vorhanden, sehr belistigt. Die Fille ohne Milz-
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tumor gehen oft mit sehr hohem Blutdruck einher, die mit Milz-
tumor sehr selten. Krankheitsdauer bei mifliger Beschrinkung
der Leistungsfihigkeit anscheinend unbegrenzt, doch mehrfach
tédliche Hirnapoplexie, auch Milzinfarkte beobachtet. Die Krank-
heit beruht auf einer erhéhten Téatigkeit des Knochenmarkes; die
Ursache ist unbekannt.

Leukimie. Langsam fortschreitende Kachexie; Verlauf in Re-
missionen. Erhebliche Vermehrung der farblosen Zellen im Blute
(bis zu 600 000 und mehr im Kubikmillimeter). Fir die Diagnose

Abb. 109. Blutbild bei Lymphocytenleukémie. Abb. 110. Blutbild bei myeloider Leukimie.
a Gumprechtsche Scholle. a Mpyeloblast, b Mastzelle, ¢ eosinophiler
Myelocyt, d Normoblast, e neutrophiler
Mpyelocyt, £ Promyelocyt.

entscheidend die qualitativen Verinderungen der Leukocyten.
Erythrocyten und Hémoglobingehalt vermindert. Der Blutbefund
wird durch Radiotherapie (Rontgenstrahlen, Radium, Thorium X),
sowie durch Benzol oder Phenylhydrazin zeitweilig zur Norm

zuriickgebracht. — Man unterscheidet zwei Gruppen von Leuk-
dmien: die lymphatischen oder Lymphocytenleukdmien und die
myeloiden.

1. Lymphocytenleukdmie (Abb. 109). Meist sehr betricht-
liche Schwellung der Lymphdriisen und oft auch der Milz. Lympho-
cyten im Blute relativ und absolut vermehrt, und zwar entweder
die kleinen, oder die grofen, oder beide gleichzeitig. Ferner finden
gich Gumprechtsche Schollen (vgl. S. 264 und Abb. 109). Alle
Blutbildungsorgane bestehen fast nur aus Lymphocyten, auch in
anderen Organen verstreute Lymphocytenanhdufungen.

G. Klemperer, Klin. Diagnostik. 26. Aufl. 18
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2. Myeloide oder myeloische Leukédmie (Abb. 110). Ver-
mehrt sind die polymorphkernigen neutrophilen, die eosinophilen
und die Mastzellen, ferner trifft man die Vorstufen der granulierten
Elemente, die Myelocyten in grofleren Mengen im Blute an, ge-
woéhnlich auch deren Vorstufen, die granulafreien Myeloblasten,
sowie Promyelocyten. Milz sehr stark geschwollen, Lymphdrisen-
schwellungen erheblicher Art fehlen meist. Alle Blutbildungsorgane
bestehen aus myeloidem Gewebe und auch in anderen Organen
trifft man kleine myeloide Herde an.

Akute Leukéimie. Selten verliuft die Leukimie unter dem
Bilde einer hochfieberhaften septischen Infektion mit hdmorrhagi-
scher Diathese (besonders Zahnfleischblutungen) und ulceréser
Stomatitis schnell todlich. Bei der akuten lymphatischen Leuk-
dmie sind meist die grofen Lymphocyten vermehrt, bei der akuten
myeloiden Leukédmie finden sich fast ausschlieflich Myeloblasten
(Myeloblastenleukédmie).

Pseudoleukimie. Als sog. Pseudoleukimie bezeichnet man Affektionen, bei
denen die gleichen Organverinderungen wie bei der Leukimie, aber ohne leuk-
dmischen Blutbefund bestehen. Dieselben konnen in Leuk#mie iibergehen.
Man unterscheidet demnach lymphatische und myeloide Pseudoleukimien.
Letztere sind die selteneren. Stets verlaufen die Pseudoleukimien wunter
Kachexie und Anémie. Von seiten der farblosen Zellen bestehen entweder keine
Abweichungen, oder man findet bei der lymphatischen Form eine relative
Lymphocytose, bei der myeloiden einzelne Myelocyten oder andere unreife
Leukocyten.

Neuerdings ist man bestrebt, die Bezeichnung ,,Pseudoleukimie’ als irre-
fiihrend auszumerzen, denn diejenigen Affektionen, welche man seit Cohnheim
80 nennt, sind wahre Leukdmien mit allen charakteristischen Verdnderungen
der Organe, nur ohne leukidmischen Blutbefund. Man hat daher vorgeschlagen,
diese Affektionen als Aleuk&mien zu bezeichnen und aleukimische Lympho-
leukémien und aleukémische Myeloleukémien zu unterscheiden, oder von leuk-
dmischen und aleukdmischen Myelosen und Lymphadenosen zu
sprechen. Bei den aleukéimischen Myelosen kann man die Diagnose durch Milz-
punktion erhirten: das Milzpunktat enthilt Myelocyten.

Als Lymphosarkome bezeichnet man Lymphdriisentumoren vom Bau
gewOhnlicher hyperplastischer Lymphome, die aber aggressiv in die benach-
barten Organe eindringen, also anatomisch bosartiges Wachstum zeigen. Ly m -
phosarkomatose ist eine maligne Wachstumssteigerung des gesamten lympha-
tischen Apparates. Wiahrend die Lymphosarkome keine nennenswerten Blut-
verinderungen hervorrufen, konnen die Lymphosarkomatosen einen leukimi-
schen Blutbefund herbeifithren (sowohl lymphémisch, wie myeldmisch). Als
Chlorome bezeichnet man gringefirbte Leukimien und Aleukimien mit
meist geschwulstartigem Wachstum. Multiple Myelome sind geschwulst-
artige multiple Tumoren des Skeletsystems, die mit Knochenschmerzen, oft auch
Spontanfrakturen einhergehen und aus Knochenmarkzellen bestehen. Oft
findet man bei ihnen im Urin den Bence - Jonesschen EiweiBkorper (s. S. 188).

Pseudoleukéimieartige Erkrankungen. Unter diesem Begriff kann man eine
Reihe von Affektionen zusammenfassen, die in ihren klinischen Symptomen
und ihrem Verlauf der Pseudoleukémie &hneln, obgleich die anatomische Grund-
lage der Organveridnderungen eine ganz andere ist. Hierzu gehoren die tuber-
kulésen und die syphilitischen Lymphdriisenaffektionen, deren Diagnose oft
recht schwierig ist, endlich die malignen Granulome oder Lymphogranulome,
eine eigenartige Systemerkrankung des lymphatischen Apparates, bei der die
erkrankten Teile aus einem Granulationsgewebe bestehen, das sich aus epithe-
lioiden Zellen, Lymphocyten, eosinophilen Zellen und Riesenzellen zusammen-
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setzt. Milz vergroBert, derb (Porphyrmilz). Im Blute oft Eosinophilie. Eine
exakte Diagnose aller dieser Affektionen 148t sich meist nur durch histologische
Untersuchung probeexcidierter Stiicke stellen.

Anaemia splenica (Banti) ist eine mit starker Milzschwellung einher-
gehende Anamie, zu der sich spiter Lebercirrhose und Ascites gesellt, Die Er-
krankung der Milz beruht auf einer bindegewebigen Induration des Stromas.
In vielen Fillen ist intra vitam Leukopenie beobachtet worden, in anderen
fehlte sie. Milzexstirpation heilt das Leiden, das wohl auf die primére Bildung
eines Blutgiftes in der Milz zuriickzufithren ist. Der Bantische Symptomen-
komplex kann aber auch auf hereditirer Lues beruhen.

Die Anaemia pseudoleucaemica infantum ist eine eigentiumliche,
mit Milztumor einhergehende schwere Erkrankung des Kindesalters, bei der
Myelocyten und Megaloblasten im Blute auftreten. Sie stellt wohl nur eine
besondere Reaktionsform des kindlichen hamatopoetischen Apparates vor, die auf
Schéidlichkeiten verschiedener Art erfolgen kann. Im Gegensatz zur Leukédmie
ist die Krankheit heilbar.

Die groBzellige Splenomegalie Typus Gaucher ist eine iiberaus seltene,
vorwiegend familiir, aber nicht hereditar vorkommende Krankheit. Der Milz-
tumor besteht oft schon von der Kindheit an. Das Leiden hat einen sehr langen
und relativ gutartigen Verlauf. Sehr spit erst entwickelt sich eine m#iBige
Anémie. Das anatomische Substrat besteht in der Ansammlung eigenartiger
groBer Zellen in der Milz von opakem Aussehen. Wahrscheinlich sind es die
Reticulumzellen, die eine fremdartige, noch nicht niher bestimmte Substanz
in sich aufgenommen haben. Es hat sich herausgestellt, daB man auch in den
Lymphknoten und im Knochenmark die gleichen Zellen findet, daB es sich
also um eine Systemerkrankung handelt. Doch ist wohl die Milz der primire
Sitz des Leidens. Die Diagnose kann durch Milzpunktion gesichert werden.
Man findet im Punktat die leicht erkennbaren typischen Gaucherzellen. Da
sie manchmal auch im Knochenmark vorkommen, versuche man erst die
ungeféhrlichere Knochenmarkpunktion. Erst wenn diese negativ ausfillt, ent-
schliefe man sich zur Punktion der Milz.

Als lymphatische Reaktionen bezeichnet man Erkrankungen, bei
denen eine erhebliche Vermehrung der Lymphoeyten besteht, die an Leukémie
denken 1é8t, zumal auch Lymphknoten- und Milzschwellungen nicht unerheb-
licher Art bisweilen dabei vorkommen. Es handelt sich um Infekte unbekannter
Natur, auffillig hdufig um Anginen (Angina lymphatica). Das Leiden ist aber
gutartiger Natur und geht stets in Heilung iiber. Man findet im Blut meist
auffillig viel Plasmazellen neben den Lymphocyten, ein Befund, der differential-
diagnostisch gegeniiber der akuten Leuk#imie wichtig ist, wo diese Elemente
gewodhnlich fehlen. Auch sprechen normale Thrombocytenzahlen gegen akute
Leukémie, fiir welche Thrombopenie charakteristisch ist. Ob das sog. Pfeiffer-
sche Driisenfieber, wie neuerdings behauptet wird, mit der lymphatischen Reaktion
identisch ist, muB noch dahingestellt bleiben.

Himolytischer Ikterus.

Der himolytische Ikterus ist eine meist mit Milztumor einher-
gehende Form von periodenweise exazerbierendem Ikterus cyt-
hamolytischen Ursprungs (vgl. 8. 77). Im Urin bisweilen Gallen-
farbstoff, regelmifig und in groflen Mengen Urobilin (vgl. S. 76)
keine Gallensduren (vgl. S. 80). Im Blute Bilirubin vermehrt. Uber
den Nachweis desselben mit der Diazoreaktion vgl. S. 79. Die
Resistenz der roten Zellen gegeniiber hypotonischen Salzlosungen
ist meist herabgesetzt, so daBl in schweren Fillen selbst physio-
logische Kochsalzlosung die gewaschenen Erythrocyten lést (vgl.
S. 253). (Bei Stauungsikterus besteht Erhéhung der Resistenz.)

18*
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Charakteristisch fiir das Leiden ist das zahlreiche Vorkommen von
Erythrocyten mit durchschnittlich kleinerem Durchmesser als dem
normalen Mittel entspricht (Mikrocytose) und das Vorhandensein
sehr zahlreicher vitalgefarbter Erythrocyten mit Substantia granulo-
filamentosa. Die Krankheit fiihrt oft zu schweren Animien, deren
Blutbild sich dem der perniziésen nihern kann, doch erreichen
viele Kranke ein hohes Alter. Durch Milzexstirpation wird Heilung
auch schwerer Formen erzielt. Es gibt eine hereditir-familidre
und eine erworbene Form der Krankheit.

Die himorrhagischen Diathesen.

Die himorrhagischen Diathesen sind Affektionen, die sich so-
wohl durch das Auftreten spontaner Blutungen, wie durch die
grof3e Neigung zu Blutungen bei Einwirkung schon geringer Schid-
lichkeiten auszeichnen.

Man priift auch das Rumpel - Leedesche Symptom: Legt man um den
Oberarm eine Stauungsbinde fiir 10 Minuten, so treten unterhalb der Binde
und am Unterarm Petechien auf (dasselbe Symptom erscheint bei einigen
Infektionskrankheiten, besonders Scharlach).

Man unterscheidet die Purpura, den Skorbut, die Hamophilie.

Die Purpura ist charakterisiert durch das Auftreten multipler
Haut- und Schleimhautblutungen. Sie kann symptomatischer
Natur sein und im Verlaufe von Leukimien, Aleukimien, schweren
Anidmien, Infektionskrankheiten und Vergiftungen (Benzol) auf-
treten, sie kommt aber auch als selbstdndige Krankheit unbekannter
Atiologie vor. Sie kann akut und chromisch, d. h. mit oft lang-
dauernden Remissionen, verlaufen. Die schweren Formen, auch
als Morbus maculosus Werlhofii bezeichnet, kénnen tédlich ver-
laufen. Bei dieser Erkrankung sind die Blutplattchen auf der
Hohe des Leidens unter 20 000 herabgesetzt (Purpura thrombo-
penica oder essentielle Thrombopenie) und die Blutungszeit
(S. 254) ist verlingert. (Gerinnungszeit normal.)

Die Purpuraformen mit normaler Plattchenzahl werden auch unter dem
Namen P. athrombopenica zusammengefaflt.

Der Skorbut ist eine alimentire Erkrankung und entsteht
durch das Fehlen von Vitaminen in der Nahrung (Avitaminose)
(vgl. 8. 229) (Endemien in Gefingnissen, auf Schiffen, bei Nordpol-
expeditionen). Erndhrung mit frischen Vegetabilien und Citronensaft
wirken heilend. Typisch fiir Skorbut ist eine schwere himorrhagische
Stomaititis, daneben bestehen auch Blutungen anderer Schleimhaute
und der Haut, besonders an den Oberschenkeln.

Als kindlicher Skorbut wird die Barlowsche Erkrankung auf-
gefallt, die sich besonders durch periostale Blutungen auszeichnet.
Dieselben befallen besonders die Extremititen, deren Berihrung
und Bewegung daher sehr schmerzhaft ist. Spiter treten auch
Haut- und Mundschleimhautblutungen hinzu. Die Krankheit
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entsteht durch den Genuf zu stark gekochter Milch, infolge Verlust
des Vitamins C.

Die Hémophilie kommt selten singuldr vor, sie ist meist eine
familiire und hereditire Krankheit. Die minnlichen Individuen
erkranken, vererben das Leiden aber meist nicht. Die weiblichen
Mitglieder solcher Familien sind duBerst selten Bluter, iibertragen
aber die Krankheit (geschlechtsgebundene Vererbung). Die Himo-
philen bluten selbst nach leichten Verletzungen enorm stark, konnen
aber auch schwere spontane Blutungen in allen Organen bekommen;
besonders haufig sind die Gelenke befallen; die Krankheit beruht
nach neueren Forschungen nicht auf dem Mangel des zur Ge-
rinnung notwendigen Fermentes, der Thrombokinase, sondern auf
der zu langsamen Abgabe desselben von seiten der reichlich vor-
handenen Plittchen (Gerinnungszeit verlingert, Blutungszeit meist
normal). Hierauf basiert auch die Therapie, die, neben sympto-
matischen Mafnahmen, in der intravenésen Injektion von frischem
menschlichem Serum, noch besser in Bluttransfusionen besteht.

Uber die Wirksamkeit des spanischen Praparates ,,Nateina Llopis*, das die
Vitamine A, B, C und D neben Kalk enthalten soll, ist noch keine Einigung
erzielt.

Bei schweren Schadigungen des Leberparenchyms, wie akuter gelber Leber-
atrophiec und Phosphorvergiftung, findet man oft eine Ungerinnbarkeit des
Blutes, die auf Mangel an Fibrinogen beruht, dessen Hauptbildungsstiatte die
Leber ist.

XII. Diagnostik der Krankheiten des
Nervensystems.

Anatomisch-physiologische Bemerkungen.
A. Das GroBhirn.

Das Organ, an das die bewuBten psychischen Vorginge gebunden
sind, ist die GroBhirnrinde. Sie ist gegliedert in motorische,
sensible und sensorische Rindenfelder.

1. Die motorische Region wird der Hauptsache nach gebildet
von der vorderen Zentralwindung (s. Abb. 112) und dem an der medi-
anen Gehirnfliche gelegenen Lobulus paracentralis. Von hier aus er-
folgt die Innervierung fiir die Bewegungen der gegeniiberliegenden
Korperhilite. In den obersten Teilen der Zentralwindungen be-
findet sich das Zentrum fir die Bewegungen der Beine, nach unten
schlieBen sich die fiir die Arme, fiir Gesicht und Zunge (Facialis
und Hypoglossus) an. Infolge der weiten Ausdehnung dieser Bezirke
pflegen Krankheitsherde in der Rinde Paresen oder Lihmungen
nur eines Korperteiles zu bewirken, also z. B. eine Monoplegia
facialis oder brachialis usf.; Reizungen konnen das Bild par-
tieller epileptischer Krimpfe mit Beginn der Zuckungen in einem
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umschriebenen Muskelgebiet hervorrufen (Jacksonsche oder
Rindenepilepsie).

Von diesen psychomotorischen Zentren verliuft die wichtigste
motorische Bahn, die ,,Pyramidenbahn®, in sogenannten Stab-
kranzfasern nach unten konvergierend durch das Marklager des
Parietalhirns und tritt in die innere Kapsel ein. Diese besteht
(s. Abb. 111 u. 113) aus zwei Schenkeln, einem vorderen, zwischen
Nucleus lenfiformis (Linsenkern) und Nucleus caudatus (Schwanz-
kern) gelegenen und einem hinteren, zwischen Linsenkern und Tha
lamus opticus (Sehhiigel) gelegenen. Die motorischen Fasern durch-

Abb. 112. Seitenansicht der Hirnoberfliche. F Frontalwindungen, T Temporal-
windungen, Ca Gyrus centralis anterior, Cp Gyrus centralis posterior,
O Occipitalwindungen, Ang Gyrus angularis, Sm Gyrus supramarginalis.

ziehen das mittlere Drittel des hinteren Schenkels, die zum Bein
fithrenden am weitesten hinten, es folgen die fiir die Muskeln des
Stammes, fiir Arm, Hypoglossus und Facialis. Hier in der inneren
Kapsel ist die Pridilektionsstelle fiir Apoplexien. Da die Faser-
biindel dicht beieinander verlaufen, fithren schon umschriebene
Herderkrankungen leicht zu einer vollstindigen Hemiplegie der
gegeniiberliegenden Korperseite. Der weitere Faserverlauf geht
durch den Hirnschenkelful und die Briicke zur Medulla oblongata.
Hier tritt der grofite Teil der Fasern in der ,,Pyramidenkreuzung
auf die Gegenseite {iber und zieht als Pyramidenseitenstrangbahn
abwirts zu den Vorderhérnern der grauen Rickenmarkssubstanz
(s. Abb. 116, 8. 288 und Abb. 118, 8. 291). Ein kleinerer Teil der
Fasern zieht ungekreuzt in den Vorderstringen des Riickenmarks
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abwirts (Pyramidenvorderstrangbahn) und endet nach Uberschreiten

der vorderen Commissur des Riickenmarks — also nachtriglich

kreuzend — ebenfalls in den Vorderhornern der gegeniiberliegenden

Seite. In den Vorderhornzellen beginnt dann das zweite, periphere
Neuron; aus ihnen entspringen
die Vorderwurzeln, die zum Mus-
kel leiten.

Aufler den Pyramidenbahnen
existieren noch phylogenetisch
altere, aus niedrigeren Hirnzentren
absteigende motorische Bahnen,
wie die aus dem roten Kern der
Hirnschenkelhaube(Tractus rubro-
spinalis = Monakowsches Bun-
del), aus dem Mittelhirndach
(Tractus tectospinalis) und dem
Deitersschen Kern der Medulla
oblongata (Tractus vestibulo-
spinalis)  entspringenden, die
gleichfalls um Vorderhornzellen
des Riickenmarks ihre Aufsplitte-
rung erfahren.

Das trophische Zentrum fir
die Pyramidenbahn liegt im Grof3-
hirn, so daB durch Verletzung
irgendeines Teiles der motorischen
Bahn neben der betreffenden
Lahmung auch absteigende De-
generation der Pyramidenbahn
erfolgt; das trophische Zentrum

ARiLLY At Ko und Con i i eriphorischon motorischen
cleus lentiformis (Globus pallidus Nerven liegt in den Ganglien-
und Putamen), C Nucleus caudatus, zellen der Vorderhérner. Liésion
E supranucleire B:euhn fir den"Fa,cia- in diesen und peripher von den-
lis, H supranucledre Babhn fiir den .
Hypoglossus, A supranucleire Bahn selben erzeugt Degeneration d(?r
fiir den Arm, B supranucleire Bahn Nerven, Lihmung und Atrophie
fiir das Bein, S sensible, a akustische, der betreffenden Muskeln.
" fasera vom wad sum Thalamus. 2 Die sensible Rindenzono
liegt hauptsichlich in der hinteren
Zentralwmdung — ferner in dem
vorderen Teil des Lobulus parletalls superior, im Gyrus supra-
marginalis, Gyrus angularis (s. Abb.112). In den sensiblen Rinden-
feldern endigen diejenigen Neuronenketten, welche die Receptionen
der Oberflichen- und Tiefenempfindung corticalwirts leiten. Auch
die sensiblen Bahnen gehen durch die innere Kapsel, und zwar
nehmen sie die hintere Partie des hinteren Schenkels ein (siehe
Abb. 113).



Das GroBhirn. 281

3. Die sensorischen Rindenfelder sind die Endigungsstitten
der Seh-, Hor-, Riech- und Geschmacksbahnen. Auch sie sind
paarig angelegt. Das Sehzentrum liegt an der medialen Fliche
des Occipitallappens in der Umgebung der Fissura calcarina. Hier
miindet die Gratioletsche Sehstrahlung, die von den sog. primiren
Sehzentren: dem hinteren Teil des Thalamus opticus, dem Corpus
geniculatum laterale und dem vorderen Vierhuigel corticalwirts
zieht. Die von der Retina
des Auges im Nervus opti-
cus verlaufenden Sehfasern
erfahren im Chiasma
opticum eine partielle
Kreuzung (es kreuzen nur
die von der inneren —
medialen — Retinahilfte
kommenden Fasern), so daf}
der aus dem Chiasma her-
vorgehende rechte Tractus
opticus die Fasern aus den
beiden rechten, der linke
die aus den beiden linken
Hilften der Netzhaut fihrt.
Infolgedessen empfingt das
corticale Sehzentrum jeder
Gehirnhilfte seine Reize von
den entsprechenden gleich-
seitigen Retinahalften,
dient also, da die Linse auf
die Retina ein umgekehrtes
Bild der AuBlenwelt proji-
ziert, der Wahrnchmung
der entgegengesetzten

Gesichtsfeldhidlften.
Léasionen im rechten Occi-
pitallappen bewirken also
einen Ausfall der beiden
linksseitigen  Gesichtsfeld-
hilften und umgekehrt; es entsteht einc sogenannte homonyme
(gleichnamige) Hemianopsie (s. Abb. 114) Andererseits kann
eine heteronvme Hemianopsie, vor allem ein Ausfall beider medialen
Retina- und damit beider lateralen Gesichtsfeldhilften (bitemporale
Hemianopsie) infolge eines Prozesses in der Gegend des Chiasmas
(Hypophysentumor!) entstehen.

Das Horzentrum liegt in der oberen Schlifenwindung, das
Riechzentrum wird im Gyrus uncinatus des Schlifenlappens
lokalisiert, die Lage des Geschmackszentrums ist strittig.

Im Gegensatz zu allen diesen paarig angelegten Zentren ist

Abb. 114. Sehbahn und Pupillenreflexbahn.
(Nach Bing.)
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die Sprache auf der linken Hirnseite lokalisiert (bei Linkshdndern
in der Regel auf der rechten Seite). Man unterscheidet ein motori-
sches (Broca’sches) Sprachzentrum im Fufl der untersten Stirn-
windung und ein sensorisches (Wernickesches) Sprachzentrum
in der oberen Schlifenwindung. Zerstorung des motorischen
Sprachzentrum bewirkt motorische Aphasie, Zerstorung des sensori-
schen Zentrums sensorische Aphasie. Zerstérungen beider Total-
aphasie. Von diesen aphatischen Stérungen unterschieden ist die
Anarthrie, eine Stérung der Lautbildung, die auf einer Alteration
der die Sprachmuskeln beherrschenden Neurone beruht und durch
Lisionen mehr peripherwérts entsteht.

Die Verstindigung durch die Sprache setzt voraus, dal das Individuum
die Worte, die man an es richtet, hort, ihren Sinn erfaBt und seinerseits Ge-
danken durch Worte ausdriicken kann. Das Sprachverstindnis beruht auf
der Erinnerung des Wortinhaltes, auf dem Wortgeddchtnis. Ist es gestort,
so entsteht sensorische Aphasie; der Kranke hort die Worte, versteht sie aber
nicht: Worttaubheit. Das kann volligen Verlust der ,,inneren Sprache‘ zur
Folge haben, oder es konnen nur die festen Assoziationen zwischen einer Vor-
stellung und dem hinzugehorigen Wort gelockert sein: der Kranke verwechselt
die Worte (Paraphasie). Das nmiotorische Sprachzentrum dient dazu, die Be-
griffe in Worte umzusetzen, die Sprachmuskeln so zu innervieren, daB artiku-
lierte Worte und Sidtze geformt werden. Ist es gestort, besteht motorische
Aphasie: der Kranke kann zwar Laute von sich geben, aber keine sinnvollen
Worte sprechen: Wortstummbheit. Diese Vorginge werden dadurch kompli-
ziert, daB die beiden Svrachzeutren nicht nur miteinander, sondern auch mit
dem Lese- und Schreibzentrum, sowie mit den Hirnabschnitten, an die die
Begriffsbildung gekniipft ist, durch Assoziationsfasern verbunden sind. Je nach
Sitz und Ausdehnung der Storungen kommen verschiedenartige Formen der
Aphasie zustande. Wichtig ist, dal alle im Dienste der inneren Sprache stehenden
Assoziationsfasern durch die Gehirnrinde verlaufen, wihrend die im Dienste der
duBeren Sprache stehenden Neurone durch die Marksubstanz gehen. Danach
kann man corticale und subcorticale Stérungen voneinander abgrenzen.

Analogien zu der Aphasie bieten die Alexie (Stérung des Lese-
zentrums im linken Gyrus angularis), die Agraphic (Stérung des
Schreibzentrums im Fuf der linken mittleren Frontalwindung)
und die Apraxie. Bei dieser konnen die Kranken von ihren Extre-
mititen, ohne dafl diese gelihmt wiren, keinen sinnvollen Ge-
brauch machen und Ausdrucksbewegungen wie Griilen, Drohen usw.
nicht ausfithren (Stérung im linken Parietallappen und Balken).

Bemerkt sei noch, daB bei Herden in den vorderen Partien
des Stirnlappens auffallend hiufig psychische Stérungen in den
Vordergrund treten (Intelligenzdefekte nach Art der progressiven
Paralyse, Verlust der ethischen Gefithle, Witzelsucht). Jedoch sind
die hoheren geistigen Funktionen nicht an ein Zentrum gebunden,
sondern beruhen auf Zusammenarbeit vieler Teile des GroBhirns.
Thre Verbindung erfolgt durch Assoziationsfasern. Der Verbindung
der beiden Hemisphiren miteinander dienen vor allem die Asso-
ziationsbahnen des Balkens und der Commissura anterior.
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B. Die Stammganglien.

1. Das Corpus striatum.

Wihrend die von der Gehirnrinde kommenden Pyramiden-
bahnen die Ausfuhrung der gewollten Zweckbewegungen ver-
mitteln, ist das striire System hauptsichlich fiir die Unterhaltung
des allgemeinen Muskeltonus und der stabilen Festigkeit des
Kérpers sowie fur die harmonische Aufeinanderfolge der Einzel-
bewegungen von groBer Wichtigkeit. Die Gesamtheit der bei
Erkrankungen des Striatums auftretenden eigentiimlichen Sym-
ptome bezeichnet man als den stridiren oder extrapyramidalen
Symptomenkomplex, vom klinischen Gesichtspunkt auch als
dystonischen oder amyostatischen Symptomenkomplex.

Das Corpus striatum umfaBt den Linsenkern (Nucleus lenti-
formis) und den Schwanzkern (Nucleus caudatus). Der Linsenkern
ist in drei Segmente geteilt, zwei innere, welche den Globus
pallidus, auch Pallidum genannt, bilden, und ein dufBleres, das
Putamen (siehe Abb. 113). Indessen ist diese Einteilung lediglich
topographisch. Entwicklungsgeschichtlich und funktionell sind das
Putamen und der Schwanzkern innig verkniipft, und da sie im Ver-
gleich zum Globus pallidus phylogenetisch jinger sind, bezeichnet
man sie auch als das Neostriatum oder Striatum schlechthin
und im Gegensatz dazu den Globus pallidus ale Paldostriatum.
Ein phylogenetisch vom Pallidum abgesprengtes Gebilde ist die
Substantia nigra.

Bei Erkrankungen des Pallidum findet man allgemeine Er-
hohung des Muskeltonus, Rigiditdt, Bewegungsarmut, mimische
Starre, Katalepsie, Verlangsamung der willkiirlichen und der Mit-
bewegungen (Parkinsonismus). Stérungen des Neostriatum be-
wirken Athetose, choreatische Bewegungen, Torsionsspasmen,
Herabsetzung des Muskeltonus. Auflerdem hat man bei Striatum-
erkrankungen Stérungen sekretorischer und vasomotorischer Art
beobachtet. Auch sollen Beziehungen zu den Zentren fiir die
Wirmeregulation und den Wasserhaushalt bestehen.

2. Der Thalamus opticus.

Der Thalamus opticus stellt im wesentlichen eine michtige
Schaltstation fiir fast sidmtliche sensiblen Bahnen dar. In ihm
endigt die von den Gollschen und Burdachschen Kernen durch
die Oblongata, die Briicke und die Hirnschenkelhaube ziehende
sog. Schleifenbahn, und aus seinen Zellen entspringt das durch
die Capsula interna zur Hirnrinde ziehende zentrale sensible Neuron.

Erkrankungen des Thalamus bewirken eine gekreuzte Hemi-
anisthesie, besonders der Tiefensensibilitit, Reizungszustinde im
Thalamus erzeugen charakteristische heftige Schmerzen. Der hintere
Abschnitt des Thalamus, das sog. Pulvinar, und das Corpus
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geniculatum laterale gehoren der Sehbahn an. Herde an dieser
Stelle rufen daher homonyme Hemianopsie der Gegenseite hervor
(8. S. 281). Als ein eigenartiges Thalamuserkrankungssymptom gilt
ferner die Aufhebung gewisser Psychoreflexe: bei unbeabsichtigtem
Lachen oder Weinen bleiben die unteren Gesichtsmuskeln der
Gegenseite maskenartig starr, wahrend sie willkiirlich bewegt werden
konnen. :

C. Das Kleinhirn.

Das Kleinhirn, in seiner durch die hintere Schidelgrube und
das Tentorium gebildeten Kapsel ruhend, stellt ein ziemlich selb-
stdndiges Gebilde dar. Es umfaft einen mittleren Teil, den Wurm,
und zwei seitliche Teile, die Kleinhirnhemisphiren. Mit dem
ubrigen Nervensystem ist es durch drei Paare von ,,Stielen‘‘ ver-
bunden, die Corpora restiformia (Verbindung mit der Medulla),
die Brachia pontis und die Brachia conjunctiva (Verbindung
zum roten Kern).

Das Kleinhirn ist ein Reflexapparat im Dienste der Gleich-
gewichtserhaltung beim Stehen und Gehen. Durch die durch die
Corpora restiformia verlaufenden Tractus spino-cerebellares emp-
fangt es Erregungen aus den Muskeln und Gelenken der Wirbel-
siule und der Extremititen. Durch Bahnen, die durch die Brachia
pontis zum Deitersschen Kern ziehen, steht es in Verbindung mit
dieser wichtigen Schaltstation, die einerseits durch den Vestibularis-
kern und den Nervus vestibularis mit den Bogengingen des Laby-
rinths in Beziehung steht, andererseits durch Assoziationsfasern
mit den Augenmuskelkernen verbunden ist. So wird das Klein-
hirn zum Regulator fir die Statik des Rumpfes, der GliedmaBen,
des Kopfes und der Augen.

Erkrankung des Kleinhirns ruft als bedeutsamstes Symptom
die cerebellare Ataxie hervor, eine typische Koordinations-
storung, charakterisiert durch Schwanken beim Stehen und durch
taumeligen Gang. An den Armen ist meist Unsicherheit beim
Greifen und das Symptom der Adiadochokinese (vgl. 8.309)
nachweisbar. Vielfach beobachtet man auch Muskelhypotonie.
Aus der engen Verknipfung mit dem Deiterschen Kern erklirt
sich das Krankheitssymptom des Kleinhirnschwindels (iden-
tisch mit dem Ilabyrinthiren Schwindel, vgl. Meniéresche
Krankheit), ein echter Drehschwindel, und der Nystagmus (Zitter-
bewegungen der Bulbi). Gewoéhnlich tritt der Nystagmus auf beim
Seitwartsblicken nach der erkrankten Seite.

Man unterscheidet horizontalen, vertikalen und rotatorischen Nystagmus.
Experimentell kann er durch calorische Reizung des Labyrinths hervorgerufen
werden (Baranyscher Versuch). Ausspritzen des Ohres durch kaltes Wasser
(25°) erzeugt bei Gesunden infolge der Vestibularisreizung einen horizontalen
Nystagmus nach der gegeniiberliegenden Seite, Ausspritzen mit heiBem Wasser
(45°) erzeugt Nystagmus nach der Seite des ausgespritzten Ohres. Das Aus-

bleiben der calorischen Reaktion spricht fiir Ausfall der Vestibularisfunktion.
Gleichzeitiz beobachtet man das Symptom des Vorbeizeigens: Bei dem
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Versuche, einen vorgehaltenen Finger des Untersuchers zuerst bei offenen,
dann bei geschlossenen Augen mit dem gestreckten Arm zu beriithren, weicht der
Kranke konstant nach einer Richtung ab.

D. Der Hirnstamm.

Der Hirnstamm umfaflt das verlingerte Mark, die Briicke und
die Hirnschenkel nebst den Vierhiigeln und beherbergt vor allem
die Kerngebiete simtlicher Hirnnerven aufler dem Olfactorius und
Opticus.

Zum besseren Verstindnis schlielen wir hier eine Ubersicht
iber die Funktionen sdmtlicher

Gehirnnerven
an.

I. Olfactorius, Geruchsnerv. Aufhebung des Geruchsvermoigens wird
nachgewiesen durch Priiffung mit riechenden, aber nicht reizenden Substanzen
(Pfefferminz, Benzin, Valeriana, Nelkendl); hierbei jedes Nasenloch einzeln
priifen. Bei Anosmie ist auch an Affektionen der Nasenschleimhaut (Schnupfen,
‘Wucherung, Polyp) zu denken.

II. Opticus, Sehnerv. Bei Lasion Herabsetzung der Sehschirfe mit oder
ohne Einengung des Gesichtsfeldes, Storung des Farbunterscheidungsvermogens.
Augenspiegeluntersuchung zwecks Feststellung einer Neuritis optica, einer
Stauungspapille oder Sehnervenatrophie! Stauungspapille kommt vor bei
raumbeengenden Prozessen im Gehirn (Tumoren, Meningitis serosa), Neuritis
optica auBerdem bei Nephritis, Leuk&émie, Bleivergiftung. Temporale Ab-
blassung der Papille bei multipler Sklerose. Amblyopie oder Amaurose eines
ganzen Auges beruht auf Lision des Opticus peripher vom Chiasma; kann auch
durch toxische bzw. medikamentdse Einwirkung veranlaBt sein: Tabaks-, Blei-,
Atoxyl-, Optochin-, Arsacetin-, Methylalkoholamblyopie, urimische Amaurose.
Hemianopsie = Hemiopie (die Erblindung gleichseitiger Hilften der Retina)
beruht auf Lésion des Occipitallappens oder der Sehbahnen bis zur Chiasma-
kreuzung (vgl. S. 281 und Abb. 114).

III. Oculomotorius versorgt .\den M. levator palpebrae superioris, den
M. rectus superior, medialis und inferior, obliquus inferior und sphincter pu-
pillae; ferner den M. ciliaris, der durch seine Einwirkung auf die Linse die
Akkommodation ermoglicht. Bei Oculomotoriuslihmung sieht das Auge nach
auBen und unten, das Augenlid hingt herab (Ptosis), die Pupille ist weit und
starr; Akkommodationsstorung ; gekreuzte, nebeneinanderstehende Doppelbilder.
Uber Pupillenverinderungen siehe auch S. 297.

IV. Trochlearis innerviert den M. obliquus superior. Dieser dreht den
Bulbus nach unten und auBen. Bei Lihmung Bewegungsbeschrinkung in dieser
Richtung wund gleichnamige, schiefstehende Doppelbilder beim Blick nach
unten.

V. Trigeminus filhrt sensible Aste fiir die Haut des Gesichtes, die
Conjunctiva, Cornea und Iris, die Schleimh#iute der Nase und des Mundes und
filr die Zihne, einen motorischen Ast fir die Kaumuskeln, den vorderen
Bauch des M. digastricus, den M. mylohyoideus, den M. tensor tympani und
tensor veli palatini und einen sensorischen Anteil (N. lingualis) fiir die Ge-
schmacksfasern aus den vorderen zwei Dritteln der Zunge.

Man priift den Geschmack durch Auftriufeln von Hssig, Chinin-, Zucker-,
Salzlosungen auf die zu priifenden Teile der herausgestreckten Zunge; die
Zunge darf nicht zuriickgezogen werden. Der Patient mufl mit dem Finger
auf eine Tafel mit den Bezeichnungen sauer, sii3, bitter, salzig zeigen.

VI. Abducens versorgt den M. rectus lateralis. Bei Lihmung kann der
Bulbus nicht nach auBen bewegt werden; es entstehen ungekreuzte Doppel-
bilder beim Blick nach der Seite der Lihmung.
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VII. Facialis versorgt alle Gesichtsmuskeln (mit Ausnahme des Levator
palpebrae superioris) vom Frontalmuskel bis herunter zum Platysma myoides;
ferner den Stylohyoideus, den hinteren Bauch des Digastricus und den Stape-
dius. AuBerdem fiihrt er Fasern fiir die Trinensekretion, die sich in den
N. lacrymalis trigemini einsenken, und solche fiir die Speichelsekretion, die durch
die Chorda tympani zu dem N. lingualis trigemini abzweigen. Bei Ausfall der
motorischen Facialisfunktion Lihmung der Gesichtsmuskeln. Die geldhmte
Seite ist maskenartig, unbeweglich, Nasolabialfalte verstrichen, Stirn kann
nicht gerunzelt, Auge nicht geschlossen (Lagophthalmus), Backe nicht aufge-
blasen werden, Mundwinkel hingt herab. Ferner Tiefstand des Zungengrundes,

Abb. 115. Die Basis des Gehirns mit den Gehirnnerven.

abnorme Feinhorigkeit und besondere Empfindlichkeit gegen tiefe Tone (Lah-
mung des Stapedius). Verminderung der Speichel- und Tranensekretion. Bei
Léasion zwischen Ganglion geniculi und Abgang der Chorda tympani tritt infolge
Mitbetroffenseins des im Zuge des Facialis verlaufenden N. lingualis trigemini
auBerdem Storung des Geschmacks in den vorderen zwei Dritteln der Zunge auf.
Die sog. rheumatische Facialislihmung ist peripheren Ursprungs, so dafB auch
der Hirnaugenast betroffen ist. Bei zentralen supranucleiren Lé#sionen ist
meist nur die untere Gesichtshilfte gelihmt, die obere nicht betroffen, da die
Fasern fiir den oberen Facialis eine bilaterale Rindeninnervation haben; die
Stirn kann also gerunzelt, das Auge meist geschlossen werden.

VIII. Acusticus besteht aus dem Cochlearis und Vestibularis. Der N.
cochlearis hat seine Ursprungszellen im Ganglion spirale der Schnecke, der
N. vestibularis geht aus den Zellen des Ganglion vestibulare hervor, welches
mit den Sinnesepithelien der Ampullen, des Utriculus und Saccus verbunden ist.
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Ausfall des Cochlearis bewirkt Schwerhorigkeit oder Taubheit. Das charak-
teristische Merkmal fiir die nerviose Schwerhorigkeit oder Taubheit — im
Gegensatz zu der durch Affektionen des #uBeren oder Mittelohres bewirkten —
besteht in der Herabsetzung oder dem Verlust des Horens durch Kopfknochen-
leitung und in partiellen Ausfillen der Perzeption in den hohen Lagen der
Tonreihe. Stimmgabelschwingungen werden im gesunden Ohr gehdrt (Weber-
scher Versuch). Als Reizerscheinung des Cochlearis tritt Ohrensausen auf.
Uber Stérungen des N. vestibularis siehe beim Abschnitt Kleinhirn (S. 284).

IX. Glossopharyngeus, ein gemischter Nerv, versorgt die Sensibilitit
der obersten Teile des Pharynx und das Mittelohr, fiihrt auBerdem Geschmacks-
fasern fiir den Gaumen und das hinterste Zungendrittel.

X. Vagus, ebenfalls ein gemischter Nerv, versorgt einerseits die Musku-
latur von Gaumen, Rachen und Kehlkopf, Trachea, Bronchien sowie die von
Oesophagus, Magen- und Diinndarm mit motorischen Fasern, fiihrt Hemmungs-
fasern fiir das Herz und vasomotorische Fasern fiir die GefiBe, ist andererseits
ein sensibler Nerv fiir die Dura mater, den #uBeren Gehdrgang, den unteren
Teil des Schlundes, den Kehlkopf, die Luftrohre, Speiserohre und den Magen.

XI. Accessorius innerviert den Sternocleidomastoideus und den grdf3ten
Teil des Trapezius. Lahmung: die Schulter wird mangelhaft bewegt, der Arm
kann nicht zur Vertikalen erhoben werden, die Kopfdrehung zur gesunden
und die Neigung zur kranken Seite ist behindert.

XII. Hypoglossus, der Nerv der Zungenmuskeln. Bei Li#hmung weicht
die Zunge nach der gelshmten Seite ab infolge Uberwiegens des Genioglossus,
des Zungenstreckers, auf der gesunden Seite. Meist Atrophie der gelihmten
Seite.

Die Kerngebiete der Gehirnnerven III bis XII liegen fast
ausschlieflich im dorsalen Teil des Hirnstammes und lassen sich
topographisch in vier Gruppen teilen:

1. Die caudale Gruppe der N. glossopharyngeus, vagus, acces-
sorius, hypoglossus. Fiir Lisionen in diesem Gebiet ist typisch das
Bild der progressiven Bulbadrparalyse, einer mit fort-
schreitender Muskelatrophie einhergehenden Schwiche bzw. Lihmung
der Muskeln der Sprache, der Lippen, der Backen, des Gaumen-
segels, des Rachens und Kehlkopfes (siehe S. 316). Handelt es sich
dagegen um supranucleire Lisionen, so entsteht, sofern sie doppel-
seitig sind, ein dhnliches Bild, aber ohne degenerative Atrophie
und ohne Entartungsreaktion, die sog. Pseudobulbédrparalyse
(supranucleire Glossopharyngolabialparalyse).

2. Die Nerven des Kleinhirnbriickenwinkels (Facialis und Acu-
sticus). Hier lokalisierte Affektionen — es handelt sich meist um
Tumoren, die von den Nervenscheiden des Facialis und Acusticus
ausgehen — geben in ausgeprigten Fillen ein typisches klinisches
Bild: nervose Schwerhérigkeit, Blickparese und Nystagmus nach
der Seite des Krankheitsherdes, herabgesetzte oder aufgehobene
Berithrungsempfindung der Hornhaut und im sonstigen Trigeminus-
gebiet, Facialisschwiche, Stauungspapille, cerebellare Ataxie,
Adiadochokinese (s. 8. 309) und Hinterhauptsschmerzen.

3. Der Trigeminus, dessen isolierte Schidigung selten vorkommt.

4. Die Augenmuskelnerven, deren isolierte Schidigung relativ
hiufig ist. Es gibt auch eine Form der Bulbirparalyse, die ledig-
lich dieses Kerngebiet betrifft: die Ophthalmoplegia progressiva.
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Ventral von dem Gebiet der Gehirnnervenkerne liegt das von
den Bahnen der Korper- und Extremitatensensibilitidt eingenommene
Areal, die sog. Schleife. Am ventralsten verlaufen die Pyramiden-
bahnen durch den Hirnstamm, in der Oblongata ihre Kreuzung
vollziehend. Infolge des geringen Querschnitts des Hirnstammes

Abb.116. Schema der Ponslahmungen. Ein Herd in der Gegend der Kreuzung
der Facialis- und der Extremitéitenbahn (rot) fithrt zur Hemiplegia alternans, ein
mehr zentralwarts gelegener Herd (schwarz) zur einfachen Hemiplegie.

konnen schon kleine Krankheitsherde grofere Gebiete in Mitleiden-
schaft ziehen, und leicht kombinieren sich Ausfallserscheinungen der
Hirnnerven mit Sensibilitdts- und Motilitdtsstéorungen der Extremi-
titen. Charakteristisch fir Blutungen und sonstige Affektionen im
Hirnstamm sind die sog. alternierenden Hemiplegien, bei
denen sich eine Lihmung der Extremititen auf der einen Seite mit
der Lahmung eines Hirnnerven auf der anderen Seite vereinigt, ein
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Vorgang, der sich dadurch erklirt, dafl die Kreuzung der Pyramiden-
bahn tiefer erfolgt als die des Gehirnnerven. So bewirken Affektionen
im Hirnschenkel eine Hemiplegia alternans oculomotoria, Lisionen
im hinteren Teile der Briicke eine Hemiplegia alternans facialis
(Millard-Gublersche Lihmung siehe Abb. 116), Affektionen im
caudalen Teil der Medulla eine Hemiplegia alternans hypoglossica
(Halbseitenlihmung mit Anarthrie und Schlucklihmung).

Der Hirnstamm wird auch durch simtliche Prozesse der Hirn-
basis bedroht (Knochenerkrankungen, Frakturen, Tumoren,
Gummen, Tuberkeln, circumscripte Meningitiden). Durch Ge-
schwiilste der Hypophyse werden am leichtesten die Augen-
muskelnerven und der erste Trigeminusast betroffen. Ein Friih-
symptom des Druckes auf dieVierhiigelgegend (z. B. infolge
von Geschwiilsten in den vorderen XKleinhirnpartien oder im
hintersten Teile des dritten Ventrikels) ist der vertikale, aufwirts
gerichtete Nystagmus.

E. Das Riickenmark.

Das Riickenmark, den Wirbelkanal durchziehend, reicht mit
seinem unteren Ende nur bis zur Héhe des zweiten Lendenwirbels.
Nach unten schlie3t sich die Cauda equina an. Die Grenze zwischen
Cervical- und Dorsalmark liegt in der Hohe des zweiten Brust-
wirbels, das Lendenmark beginnt in der Hohe des zehnten Brust-
wirbels.

Riickenmarksnerven.

1. Plexus cervicalis versorgt mit sensiblen Fasern das Hinterhaupt
hinter dem Ohre, Hals und Schultern bis zum Schliisselbein; mit motorischen
die tiefen Halsmuskeln und die Mm. scaleni. Der N. phrenicus ist der motorische
Nerv des Zwerchfells. Bei Zwerchfellihmung angestrengtes oberes Brustatmen
ohne inspiratorische Vorwolbung des Epigastriums.

2. Plexus brachialis. Bei totaler Plexuslihmung sind Schulter, Arm und
Hand gelahmt. Bei L#sionen in Hohe der 5. Cervicalwurzel entsteht die Erb-
sche Lahmung (Lahmung der Mm. deltoides, biceps, brachialis internus, brachio-
radialis, infraspinatus): Der Arm kann weder erhoben noch gebeugt werden,
die AuBendrehung ist behindert; die Beweglichkeit der Hand ist ungestort.

Serratusldéhmung (N. thoracicus longus): fliigelformiges Abstehen des
Schulterblattes, namentlich beim Vorstrecken der Arme; Unmoglichkeit, den
Arm iiber die Horizontale zu erheben.

Axillarislahmung: Durch Ausfall des M. deltoideus ist die Aufwirts-
bewegung des Armes behindert. Der Arm hingt schlaff am Rumpf herab.

Medianuslahmung: Pronation und Beugung der Hand gestort; des-
gleichen Beugung und Opposition des Daumens (Affenhand) und Beugung der
Mittelphalangen sowie der Endphalangen des zweiten und dritten Fingers, die
Grundphalangen koénnen gebeugt werden.

Ulnarislahmung: Gestort ist die Beugung und ulnare Seitwirtsbewegung
der Hand und Beugung der zwei letzten Finger in den Endphalangen. Grund-
phalangen konnen nicht gebeugt werden. Streckung der Endphalangen der
vier letzten Finger, Spreizung und Wiederzusammenbringen der Finger un-
moglich. Bei lange bestehender Ulnarislihmung das charakteristische Bild
der Klauenhand. Die ersten Phalangen stark dorsal flektiert, die Endphalangen
gebeugt, die Interossei atrophisch.

G. Klemperer, Klin. Diagnostik. 26. Aufl. 19
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Radialislahmung: Die Hand hangt in Beugestellung schlaff herab und
kann nicht gestreckt werden. Finger gebeugt, die erste Phalanx kann nicht
gestreckt werden. Daumen gebeugt und adduziert, kann weder abduziert
noch gestreckt werden. Der ausgestreckte Vorderarm kann nicht supiniert
werden. (Supination in Beugestellung wird durch den M. biceps ermoglicht.)

3. Dorsalnerven versorgen die Haut der Brust und des Bauches,
Intercostal- und Bauchmuskeln.

4. Plexus lumbalis, dessen Hauptiste die N. femoralis und N. obtura-
torius bilden.

5. Plexus sacralis versorgt Blase, Mastdarm, Genitalien, Damm und
Nates mit motorischen und sensiblen Fasern, und aus ihm entspringen die Nn.
glutaei, der Cutaneus femoris posterior und der N. ischiadicus.

Peroneusldahmung: Charakteristisches, schlaffes Herabhingen der FufB-
spitze, beim Gehen schleift sie am Boden: daher muB das Knie stark gehoben
werden (Steppergang). Unmoglich ist Dorsalflexion des FuBes und der Zehen,
Abduction des Fulles und Heben des &uleren Fullrandes. Bei lange bestehender
Peroneuslihmung dauernde SpitzfuBstellung (Pes equinus).

Tibialislihmung: Unmoglich ist Plantarflexion des FufBes, Adduction
des FuBes und Plantarflexion der Zehen.

Uber den Bau des Riickenmarks gibt die Betrachtung der
Querschnittfigur Aufschlufl (Abb.117). Aus den Ganglienzellen der
grauen Vorderhorner entspringen die motorischen Vorderwurzeln.
Die sensiblen Zellkomplexe liegen im wesentlichen in den Hinter-
hornern. Die weille Substanz setzt sich aus den absteigenden
und aufsteigenden Faserbahnen zusammen. An absteigenden
Bahnen haben wir die oben (8. 279) besprochenen Pyramidenvorder-
strang- und Pyramidenseitenstrangbahnen und die aus niedrigeren
Hirnzentren kommenden Tractus subcorticospinales. Die auf-
steigenden Bahnen dienen der Vermittlung der sensiblen Reize.
Thre Ursprungszellen befinden sich in den intervertebral gelegenen
Spinalganglien, welche durch einen peripheren Nervenfortsatz mit
den verschiedenen sensiblen Endapparaten der Haut, der Ge-
lenke usw. in Beziehung stehen. Der zentrale Fortsatz tritt durch
die hintere Wurzel in das Rickenmark ein. Ein Teil dieser Fasern
tritt durch die Wurzeleintrittszone in den weiBen Hinterstrang
und zieht ungekreuzt als Gollscher bzw. Burdachscher Strang
zentralwirts zu den Hinterstrangkernen der Oblongata. Ein zweiter
Teil tritt durch die Randzone des Hinterhorns in die graue Sub-
stanz ein. Diese Fasern finden in den Ganglienzellen des Hinter-
horns ihre Aufsplitterung. Aus diesen Zellkomplexen entspringen
die AnschluBneurone, die entweder als Kleinhirnseitenstrangbahnen
im Seitenstrang der gleichen Seite oder nach Kreuzung durch
die vordere Commissur im Vorderseitenstrang der anderen Seite
(Gowerssche Bahn) zentralwirts ziehen (Abb. 118). Die in den
weiflen Hinterstringen direkt aufsteigenden Bahnen leiten die ein-
fachen Bertihrungsempfindungen und die Lageempfindungen (Tiefen-
sensibilitdt), die in die graue Substanz der Hinterhérner eintreten-
den und im Riickenmark selbst kreuzenden dagegen die Schmerz-
und Temperaturempfindung. Isolierte Erkrankung der grauen
Hinterhérner (zentrales Gliom, Syringomyelie) bewirkt also eine sog.
dissoziierte Empfindungsstorung: Anisthesie fiir Schmerz-
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und Temperaturempfindung bei erhaltener Lage- und Beriithrungs-
empfindung. Die verschiedenen Kreuzungsverhiltnisse lassen auch
verstehen, dafl bei einer Verletzung einer Riickenmarkshilfte

Abb.117. Riickenmarksquerschnitt (Ubersichtsbild).

Abb. 118. Riickenmarksquerschnitt (Verteilung der Bahnen).

[Brown - Sequardsche Halbseitenlihmung (s. Abb. 119)] dio
Motilitit auf der Seite der Verletzung gelihmt, auch die Tiefen-
gensibilitdt auf dieser Seite gestort ist, die Oberflichenempfindung
dagegen, namentlich die fiir Schmerz- und Temperatur, auf der
gegeniiberliegenden Seite herabgesetzt ist.

19*
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Abb.119. Schematische Darstellung
der Verhiltnisse bei der Brown-
Séquardschen Lihmung. A und
B sensibles Leitungssystem einer
Riickenmarkshilfte. Der schraf-
fierte Einschnitt bei H zeigt den
Sitz der Halbseitenldsion. Von der
gesamten sensiblen Leitung wird
der ungekreuzte Anteil dergleichen,
der gekreuzte der entgegengesetzten
Seite betroffen.

Diagnostik der Krankheiten des Nervensystems.

Hinsichtlich der Lokalisation
der Krankheitsprozesse im Riicken-
mark konnen wir zwei grofle Grup-
pen unterscheiden: die System-
erkrankungen und die diffusen
(unsystematischen) Prozesse. Bei
den Systemerkrankungen sind ledig-
lich bestimmte funktionell zusam-
mengehorige Neurone betroffen, sei
es infolge einer Schwiche in der
Anlage dieser Systeme, sei es in-
folge elektiv wirkender toxischer
Schadlichkeiten oder auch infolge
der GefiBversorgungsverhiltnisse.
So beruhen die spinale Muskelatro-
phie, die amyotrophische Lateral-
gklerose auf Erkrankungen der
motorischen Neurone der cortiko-
muskuliren Leitungsbahnen, so
haben wir bei der Poliomyelitis
anterior acuta eine Erkrankung der
Vorderhérner, bei der Tabes dorsalis
eine Degeneration der Hinterstringe.
Diffuse, sich iiber den Querschnitt
oder in die Tiefe ausdehnende Pro-
zesse finden sich bei allen trauma-
tischen Zerstérungen, bei Blutungen,
Entziindungen, Neubildungen des
Riickenmarks. Fir die Bestimmung
der Segmenthohe einer Erkran-
kung ist die Ausbreitung der Sensi-
bilititsstorungen von entscheiden-
der Bedeutung, da die Verteilung
der sensiblen Leitungswege auf die
einzelnen Segmente den Ausbrei-
tungsbezirken der aus je einem
Spinalganglion entspringenden hin-
teren Wurzelfasern entspricht. Von
Wichtigkeit ist auch das Verhalten
der Haut- und Sehnenreflexe. Diese
fehlen bei Unterbrechung an irgend-
einer Stelle des ,,Reflexbogens‘ (s.
S. 296). So entspricht der Achilles-
reflex der Hohe des 5. Lumbal- bis

2. Sakralsegments, der Patellarreflex L, bis 1,, der obere Bauch-
deckenreflex Dy bis Dy, der mittlere und untere D,, bis D,,, der
Cremasterreflex L; bis L,. Querschnittserkrankungen oberhalb des
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betreffenden Reflexbogens sind dagegen meist mit einer ausge-
sprochenen Steigerung der Reflexe verbunden, da durch die Pyra-
midenbahnen den Ganglienzellen der Vorderhérner reflexhemmende
Fasern zugefithrt werden, deren Fortfall Hyperreflexie bewirkt.
Die Hoéhendiagnostik bei Riickenmarkstumoren ist neuerdings
durch die Réntgendarstellung (Myelographie s. unten S. 317 und
Abb. 129) bereichert worden.

Untersuchungsmethoden und Gang der Untersuchung.

Die neurologische Diagnose wird im wesentlichen durch die
Prifung der motorischen, sensiblen und sensorischen Nervenfunk-
tionen gestellt. Eine praktische Anleitung zur systematischen
Prifung bietet der sog. Nervenstatus, welcher in allen Nervenfillen
den Status praesens (8. 1) erginzt.

An die Aufnahme des Nervenstatus schlieBt sich in vielen Féllen
die Spinalpunktion und die Untersuchung des Liquor cerebro-
spinalis, oft auch die Untersuchung des Blutserums (Wassermann-
sche Reaktion) und Réntgenaufnahmen von Schidel, Wirbelsiule,
Hirnventrikeln und Riickenmarkskanal.

Nerven-Status.

Fir die Anamnese von Nervenkrankheiten sind folgende Punkte be-
sonders wichtig: 1. Hereditat bei psychischen Erkrankungen, Neurasthenie,
Epilepsie, Hysterie, evtl. Syphilis der Eltern, Blutsverwandtschaft der Eltern.
2. Vorhergegangene Krankheiten, besonders Syphilis, akute Infektionskrank-
heiten. 3. Ursachen und veranlassende Momente: Traumen, Erkiltungen.
Schreck, Intoxikationen (Blei, Quecksilber, Alkoholismus, starkes Rauchen).
4. Bisheriger Krankheitsverlauf (Progression, Remission).

A. Bewegungsvermigen.

I. Ruhelage der Glieder.

a) Abnormititen der Gliederhaltung.

b) Spannungszustand der Muskulatur (Hypertonie, Hypotonie).

¢) Trophische Verdnderungen der Muskeln, Gelenke, der Haut, der Néagel.

d) Abnorme unwillkiirliche Bewegungen (Zittern, Zuckungen)?

II. Bewegungen.

a) Freie aktive,

b) mit Widerstand aktive,

c) passive.

1. Gesicht.
a) Sind beide Halften gleichmigig?
Lidspalten gleich?
Stehen die Bulbi normal und ruhig?
Pupillen gleich?
Nasenlocher gleich ?
Mund gerade oder schief?

b) Stirn runzeln, Augen schlieBen, Mund spitzen, lachen, Backen auf-
blasen, Zunge herausstrecken, nach links und rechts bewegen, Kaubewegungen,
Augenbewegungen (nach links, rechts, oben, unten; Konvergenz).

2. Mundho6hle und evtl. Kehlkopf.
a) Stand des weichen Gaumens und Zapfchens.
b) Gaumenheben und Intonieren.



294 Diagnostik der Krankheiten des Nervensystems.

3. Hals und Nacken.
a) Kopfhaltung.
b) Xopf nach links und rechts drehen, nach vorn und hinten beugen
(evtl. mit Widerstand).
4. Schulter und Arme.
a) Stand der Scapula, Haltung der Arme, Stellung der Finger, Vo-
lumen des Daumen- und Kleinfingerballens, Spatia interossea.
b) Schultern heben, Arme heben (bis zur Vertikalen); abduzieren, vor-
gestreckt halten;
Unterarm beugen und strecken;
Pronieren und Supinieren;
Hand und Finger beugen und strecken; Finger spreizen, Daumen
einschlagen.
Héandedruck.
5. Beine.
a) Stand der Trochanteren.
b) Bein heben, ab- und adduzieren.
Unterschenkel beugen und strecken.
FiiBe beugen und strecken.
Zehen bewegen.
6. Rumpf.
a) Atmung (gleichmaBig?)
Unterleib (eingezogen?)
‘Wirbelsdule (Form?)
Gesi8 (Hypertrophie? Atrophie?)
b) (Nur notwendig bei Stérungen, die schon durch die Inspektion auf-
gefallen waren.)
Nach vorn, hinten, seitlich beugen, tief respirieren, husten.
7. Blase und Mastdarm (Erkundigung).
8. Komplizierte usuelle Bewegungen.
a) Gleichgewichtshaltung bei geschlossenen Augen.
b) Gang. Beim Liegen: Beine iibereinanderschlagen usw.
¢) Ergreifen, von Gegenstinden.
d) Zielbewegungen: Zeigefinger zur Nasenspitze fiihren, Hacke eines
FuBes auf Knie des anderen Beines setzen.
e) Antagonistenbewegungen (Diadochokinese S. 309).
f) Sprache.
g) Schrift.

B. Empfindungsvermigen.
I. Subjektive Angaben: Taubheit, Kriebeln, Schmerzen usw.

II. Objektive Priifung.
a) Sensibilitdt der Haut.
1. Feinste Beriihrungen (mit Pinsel oder Wattebausch).
2. Schmerzhafte Nadelstiche.
3. Kalte.
4, Warme.
b) Tiefensensibilitit (Beurteilung der Stellung der GliedmafBen bei ge-
schlogsenen Augen).
c) Gesichtsfeld, zentrale Sehschirfe.
d) Gehor.
e) Geruch.
f) Geschmack.

C. Reflexe.

a) Hautreflexe.
Sohlen- und Handflichen-R., Babinski, Oppenheim, Mendel-
Bechterew, Gordon, Rossolimo, Cremaster-R., Bauchdecken-R., Lid-R.,
Bindehaut-R., Gaumen-R.
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b) Sehnen- und Periostreflexe.
Patellar-, Achilles-Sehnen-R., FuBklonus, Radius-, Biceps-Sehnen-,
Triceps-Sehnen-R.
¢) Gelenkreflex: Ma yerscher Grundgelenkreflex.
d) Pupillenreflexe.

Im folgenden ist die Erorterung der Reflexe vorweggenommen, weil deren
Kenntnis fiir die Beurteilung vieler Bewegungs- und Empfindungsstérungen
wichtig ist.

Reflexe.

Man unterscheidet Haut- und Schleimhautreflexe,
Sehnenreflexe und Reflexfunktionen, deren Verhalten von-
einander verschieden ist.

Hautreflexe nennt man die durch Reizung der sensiblen Haut-
nerven reflektorisch hervorgerufenen Muskelzuckungen.

Man erregt die Reflexe durch Kitzeln, Stechen, Streicheln,
Kilte (Berihrung mit Eis).

Man unterscheidet gewohnlich:

1. FuBsohlenreflex: Bei Reizung der FuBlsohle Dorsalflexion
des FuBles bzw. Anziehen des Beines gegen den Leib.

2. Cremasterreflex: Bei Streichen an der Innenseite des
Oberschenkels reflektorisches Hinaufsteigen des Testikels.

3. Bauchdeckenreflex: Bei Reizung der Bauchhaut (Per-
kussionshammerstiel oder Nadel) Kontraktion der gleichseitigen
Bauchmuskeln. Man prift getrennt die oberen, mittleren und
unteren Bauchdeckenreflexe (vgl. S.292).

Abschwichung oder Fehlen der Hautreflexe wird konstatiert,
wenn die Reflexleitung unterbrochen ist: bei Erkrankung der peri-
pheren Nerven und des Rickenmarks.

Steigerung der Hautreflexe: 1. bei erhohter Erregbarkeit der
reflexvermittelnden Teile: Hauthyperisthesie, Strychninvergiftung,
gewisse Neurosen; 2. bei Aufhebung von Hemmungsvorgingen:
Gehirn- und Riickenmarksaffektionen.

Das Babinskische Phinomen besteht darin, daBl bei mecha-
nischer Reizung der FufBisohle (Streichen mit dem Stiele des Per-
kussionshammers lings des lateralen Randes der Fufisohle) eine
isolierte, langsame Dorsalflexion der groBen Zehe erfolgt,
wihrend in der Norm die groBe Zehe plantar flektiert wird.
,,Positiver Babingki* ist von pathologischer Bedeutung und findet
gich bei Lisionen der Pyramidenbahnen, Apoplexie, Myelitis,
Riickenmarkstumor, bei multipler Sklerose, im urdmischen Koma
und epileptischem Anfall.

Die gleiche pathologische Bedeutung haben:

Oppenheims Zeichen (dorsales Unterschenkelphinomen):
Dorsalflexion der groflen Zehe bei mechanischer Reizung der
Innenfliche des Unterschenkels (normal findet Plantarflexion statt).

Gordonsches Zeichen: Dorsalflexion der groBen Zehe bei
Druck auf die Wade.
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Mendel - Bechterewsches Zeichen: Plantarflexion bzw.
Spreizung der Zehen bei Beklopfen des lateralen Teiles des Fuf-
riickens in seiner proximalen Hilfte (beim Gesunden Dorsalflexion).

Rossolimo-Reflex: Plantarflexion der Zehen bei kurzem
Anschlag des Perkussionshammers auf die Grundphalangen der
Zehen. Normalerweise keine Reflexbewegung oder Dorsalflexion
der Zehen.

An den oberen Extremitéiten dient der Mayersche Reflex der Priifung auf
Pyramidenbahnschidigung. Driickt man in Supinationsstellung der Hand die
Grundphalange des dritten Fingers kraftig gegen die Vola manus, so setzt beim
Gesunden eine Reflexbewegung des Daumens ein, die in Opposition und Beugung
im Metacarpophalangealgelenk, Beugung im Grund- und Streckung im Endgelenk
besteht. Der Reflex fehlt bei Pyramidenbahnstérung. Da er jedoch auch beim
Gesunden nicht konstant ist, erlaubt nur einseitiges Fehlen diagnostische
Schliisse.

Schleimhautreflexe sind: 1. Conjunctival- und Corneal-
reflex: SchlieBung der Augen bei Beriihrung der Binde- und
Hornhaut; 2. Wirgbewegung bei Rachenreizung; 3. Niesen
bei Nasenreizung; 4. Husten bei Kehlkopf- oder Luftrohrenreizung.
Fehlen dieser Reflexe findet man bei Hysterie und schwerer
Intoxikation. Einseitiges Fehlen des Cornealreflexes spricht fir
Trigeminusaffektion.

Sehnenreflexe nennt man Muskelkontraktionen, welche durch
mechanische Reizung der Sehnen (Periost, Fascien) hervorgerufen
werden.

1. Kniephdnomen (Patellarreflex). Beklopft man mit dem
Perkussionshammer die Patellarsehne, wihrend der Patient mit
im Knie stumpfwinklig gestelltem Schenkel ausgestreckt liegt und
die Hand des Arztes die Kniekehle stiitzt, oder beim sitzenden
Patienten, der ein Bein iber das andere geschlagen hat, so spannt
sich der Quadriceps, und der Unterschenkel schnellt nach vorn.
Hierbei ist es notwendig, die Aufmerksamkeit des Patienten von
dem Knie abzulenken. Man wende hierzu den Jendrassikschen
Kunstgriff an: der Patient verschrinkt die Hinde iiber der Brust
und zieht angestrengt mit der einen Hand an der anderen; in
diesem Augenblick perkutiert man unversehens die Patellarsehne;
oder man beklopft dieselbe, wihrend der Patient auf Befehl tief
inspiriert.

2. Achillessehnenreflex. Bei im Knie gebeugten Unter-
schenkel und leicht dorsal flektiertem FufB} des Patienten per-
kutiert man kurz die Achillessehne; der Gastrocnemius wird deut-
lich kontrahiert. Zu besserer Entspannung 143t man.den zu Unter-
suchenden stehend ein Knie auf einen Stuhl stitzen.

3. Sehnenreflexe an den oberen Extremitidten fehlen bisweilen
auch bei Gesunden.

Die Sehnenreflexe fehlen, wenn der Reflexbogen unterbrochen
ist. Die Reflexbahn geht durch die sensiblen Nerven, Hinter-
stringe des Rickenmarks, Vorderhdérner, motorischen Nerven.
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Also Fehlen der Reflexe bei allen peripherischen Léihmungen
(multiple Neuritis, diphtherische, alkoholische Neuritis, trauma-
tische Lihmung), bei den Degenerationen der Hinterstringe (Tabes,
auch schwerem Diabetes und perniziéser Anfimie), den Affektionen
der grauen Vorderhérner (Poliomyelitis), sowie bei tiefer Myelitis
transversa. Auch bei schweren Infektionskrankheiten wie Typhus,
Pneumonie konnen die Reflexe voriibergehend oder dauernd
erloschen.

Erhéhung der Sehnenreflexe findet statt, wenn reflexhem-
mende Zentren erkranken, welche im Gehirn liegen und durch
die Pyramidenbahnen bremsend auf die spinalen Apparate der
Motilitdt wirken. Also Erhohung der Reflexe bei vielen Hirn-
krankheiten (Apoplexie, Hirntumor, Abscefl, im Anfangsstadium
der Meningitis), sowie bei allen Spinalerkrankungen, bei denen die
Pyramidenbahnen ergriffen werden (Riickenmarkstumor, Multiple
Sklerose). Reflexsteigerung wird ferner hiufig bei den eigentlichen
Neurosen (Neurasthenie, Hysterie) und manchen Vergiftungen
(Strychnin) angetroffen.

FuBklonus (FuBphinomen). Macht man eine schnelle ener-
gische Dorsalflexion des Fulles bei leicht gebeugtem Knie, so tritt
lebhaftes Zittern des Fules ein. Bei Gesunden sehr selten.

Patellarklonus (seltener als Fufklonus) besteht in Zitter-
bewegungen des Quadriceps bei Zerrung der Kniescheibe.

FuBklonusund Patellarklonus kommmen vielfach beispastischen Zu-
stdnden vor und sind demgemif hiufig von Babinski usw. begleitet.

Laséguesches Zeichen besteht in grofler Schmerzhaftigkeit
und Fixation des Oberschenkels bei Erhebung des im ganzen ge-
streckten Beines, pathognomonisch fiir Ischias (vgl. S. 320).

Das Kernigsche Zeichen (s. 8. 27) stellt ein entsprechendes
Reizphdnomen bei Meningitis dar.

Reflexfunktionen. 1. Reaktion der Pupille auf Lichteinfall
und Akkommodation (vgl. auch Abb. 114 auf S. 281).

Der M. sphincter pupillae wird vom N. oculomotorius, der M. dilatator
pupillae vom N. sympathicus innerviert.  Oculomotoriusreizung verengert,
Sympathicusreizung erweitert die Pupille (Miosis bzw. Mydriasis). Oculo-
motoriusldhmung erweitert, Sympathicuslihmung verengt.

Pupillenerweiterung bei Basedow, Migrine, Darmparasiten,
Angst und Schmerzaffektion, nach Adrenalin. Pupillenverenge-
rung einseitig bei Migrine, Druck auf den Sympathicus (Tumoren,
Struma, Driisen), doppelseitig bei Affektionen des Halsmarkes und
bei Vergiftungen mit Morphin, Pilocarpin usw. Oculopupillires Sym-
ptom (Hornerscher Symptomenkomplex): Miosis, Verengerung der
Lidspalte, Zuriicksinken des Bulbus beruht auf Lésion des unteren
sympathischen Halsganglions oder im Bereiche des Centrum cilio-
spinale oder der untersten cervicalen und der beiden obersten
thorakalen Vorderwurzeln (so bei der sog. ,,unteren Plexus‘- oder
Klumpkeschen Lihmung) und bei Syringomyelie des Halsmarkes.



298 Diagnostik der Krankheiten des Nervensystems.

Die Pupillenreaktion kann bei verschiedenen Gehirnaffektionen
fehlen. Von groSter diagnostischer Wichtigkeit ist die reflek-
torische Pupillenstarre bei Tabes dorsalis: bei Akkommodation
verengt sich die Pupille, aber nicht auf Lichteinfall (Argyll-
Robertsonsches Phinomen), daneben bei Tabes oft die Pupillen
duBerst eng oder auch ungleiche Pupillenweite sowie entrundete (ver-
zogene) Pupillen. Reflektorische Pupillenstarre ist ein Friithsymptom
der Tabes und progressiven Paralyse. Bei fortgeschrittener pro-
gressiver Paralyse totale Pupillenstarre. Ebenso bei Epilepsie im
Anfall. Entsprechende Pupillenstéorungen bei Lues cerebri, sehr
selten bei Alkoholisten und Encephalitis lethargica.

2. Storungen der Kot- und Harnentleerung sowie des Sexual-
reflexes (Urinpressen, Triufeln, Obstipation, selten Incontinentia
alvi) kommen vor bei -Riickenmarkserkrankung, besonders Tabes
und tiefsitzender Myelitis (Sakralmark), sowie doppelseitigen Ge-
hirnaffektionen. Impotensz tritt oft frith bei Tabikern ein.

Im abrigen findet sich vorzeitige Impotenz bei Diabetes, chro-
nischer Nephritis, sowie namentlich in Zustinden reizbarer Schwiche
oder Erschopfung bei Neurasthenikern (psychische Impotenz).

Motorische Reizerscheinungen.

Krimpfe. Man unterscheidet klonische (ununterbrochene,
kurzdauernde Zuckungen; wenn iiber den ganzen Korper ver-
breitet, Konvulsionen) und tonische Krimpfe (lang anhaltende
Kontraktionen; wenn iber den gréften Teil der Skeletmuskeln
verbreitet: Tetanus).

Klonisch-tonische Krimpfe kommen vor bei:

1. Epilepsie: erst tonische, dann klonische Krimpfe mit
absoluter, den Anfall iiberdauernder Bewufltlosigkeit, weiten und
reaktionslosen Pupillen. Blidsse und spiter Cyanose des Gesichts,
oft Verletzungen der Zunge und unwillkiurliche Blasenentleerung.
Der Anfall dauert nur wenige Minuten; nach demselben meist tiefe
Ermattung bis zum Schlaf, bisweilen voritbergehende Albuminurie.

2. Hysterie: Pupillenreaktion erhalten, oft Sprechen oder
Schreien im Anfall, derselbe dauert meist linger an; es iiberwiegen
die tonischen Kontraktionen, oft Opisthotonus.

3. Eklampsie bei Schwangeren und Gebédrenden; meist be-
steht Albuminurie.

4, Urdmie, im Verlauf von Nephritis; in einzelnen Fillen ver-
1duft die Nephritis unbemerkt, und erst der Nachweis des Albumens
im Harn sichert die urimische Natur der Kriampfe.

5. Infolge direkter Reizung motorischer Zentren des Gehirns
(Rindenklonus, Jacksonsche Epilepsie), durch Tumoren, Ab-
scesse, Narben, Cysticercen.

6. Bei Kindern mit konstitutionell erhéhter Reflexerregbarkeit
(Spasmophilie) besonders im Beginn fieberhafter Krankheiten,
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bei Indigestionen, Wirmern. Zeichen erhohter Reflexerregbarkeit
ist das Chvosteksche Phédnomen: bei Beklopfen der Wange
zwischen Mundwinkel und Ohr Zucken im Facialisgebiet. Auch
die galvanische Erregbarkeit der Nerven gesteigert.

Rein tonische Krimpfe kommen vor bei:

1. Tetanie: meist beschrinkt auf die Beugemuskeln beider
Arme und der Unterschenkel. Pfétchenstellung der Hénde. Dauer
der Anfélle Minuten und Stunden, selten Tage. Meist tdglich mehrere
Anfille. Der Anfall kann durch Druck auf die grofleren Arterien-
und Nervenstimme des Armes hervorgerufen werden (Trousseau-
sches Phinomen). Temperatur normal. In der anfallsfreien Zeit
mechanische und elektrische Erregharkeit der peripheren Nerven
gesteigert wie bei Spasmophilie und Chvostekschen Facialis-
phinomen. [Die Prognose ist gut.]

Tetanie bei Magenkrankheiten S. 58, nach Verlust der Epithelkérperchen
S. 242.

2. Tetanus, Starrkrampf. Tonische Krampispannung der
Gesichtsmuskeln (Risus sardonicus), der Kaumuskeln (Trismus),
der Riickenmuskeln (Opisthotonus), der Bauchmuskeln, weniger
der Arme und Beine. Die kontinuierliche Starre von einzelnen
ruckweisen Anfillen unterbrochen. Temperatur oft gesteigert, vor
dem Tode hyperpyretisch.

In Fillen von Tetanus ist die Diagnose auf die Feststellung der Ursache
auszudehnen und nach vorhandenen Verletzungen zu suchen. durch welche
die Tetanusbacillen eingedrungen sind. Die Wunden sind oft ganz winzig,
bzw. schon wieder verheilt. Infektion von Neugeborenen durch die Nabel-
wunde, von Wochnerinnen durch den puerperalen Uterus. — Je linger die
Inkubationszeit desto besser die Prognose.

Lokalisierte Krampfe im Gebiet einzelner Nerven kommen
teils reflektorisch, teils als eigenes Leiden bei neuropathischen
Individuen vor.

Lokalisierter tonischer Krampf kommt vor im Gebiet des Trigeminus;
Kaumuskelkrampf (Trismus) bei Tetanus, Meningitis, Epilepsie, Hysterie,
auch bei Ponsaffektionen durch Druck auf die Trigeminuswurzel.

Schmerzhafte Wadenkrimpfe (Crampi) sieht man nach starken Muskel-
anstrengungen, nach grofen Wasserverlusten (Cholera), bei Hysterischen und
Alkoholisten, in einzelnen Fiallen von Gicht und Diabetes.

Rhythmisch sich wiederholende Kontraktionen, welche teils dauernd,
teils in Anféllen auftreten, werden als Tic convulsif bezeichnet. Man kennt
Tic convulsif im Gebiet des Facialis (mimischer Gesichtskrampf), des Acces-
sorius (Tic des Sternocleidomastoideus, Kopfnickerkrampf); seltenerweise auch
im Gebiet der Riickenmarksnerven: Tic des Rectus abdominis (Verbeugungs-
krampf), des Ileopsoas usw.

Intentionskrdmpfe, d. h. tonische Krimpfe beim Beginn
willkiirlicher Bewegungen der Muskeln sind das pathognostische
Symptom der Thomsenschen Krankheit (Myotonia congenita).

Jeder willkiirliche Muskel, welcher vorher lingere Zeit in Ruhe war, gerit
bei seiner Kontraktion in leichten Tetanus; der Patient kann den Muskel nicht
sofort erschlaffen lassen, ist also unfahig, geordnete Bewegungen auszufiihren;

nach langerer, mithsamer Bewegung wird die Kontraktion leichter. Die elek-
trische Erregbarkeit eigentiimlich veréindert (myotonische Reaktion, Erb).
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Zitterbewegungen (Tremor) in den ruhenden Muskeln sind
namentlich bei nervésen Menschen meist ein Zeichen von psychi-
scher Erregung; dauernder Tremor ohne pathologische Bedeu-
tung oft bei alten Leuten (Tremor senilis), pathognostisch fiir chro-
nischen Alkoholismus und Morbus Basedowii, sowie fiir Paralysis
agitans und gewisse Folgezustinde der Encephalitis lethargica
(Parkinsonismus). Im Schlaf sistiert jeder Tremor.

Der Tremor ist langsam (5—6 Oszillationen in der Sekunde) bei Greisen,
Multipler Sklerose, Paralysis agitans und Parkinsonismus; schnellerer Tremor
(10 —12 Oszillationen) bei Potatorium, Nicotinismus und Morbus Basedowii.

Zitterbewegungen in willkiirlich bewegten Muskeln (Inten-
tionstremor) pathognostisch fir multiple Sklerose und Pseudo-
sklerose.

Rhythmisches Zittern der Augen meist in horizontaler Richtung
(Nystagmus) bei multipler Sklerose, Friedreichscher Ataxie,
Labyrinthaffektionen (vgl. S.284), Kleinhirntumoren; bei Arbeitern,
die nach lingerer Zeit im Dunkeln ans Licht kommen (Nystagmus
der Bergleute), und bei angeborener bzw. frith erworbener Schwach-
sichtigkeit.

Choreatische Bewegungen, unwillkiirliche unkoordinierte
Bewegungen, welche die willkiirlichen Bewegungen erschweren
und unterbrechen, nur im Schlafe aufhorend, sind pathogunostisch
fiir Chorea (Veitstanz), eine infektios-entziindliche multiple Herd-
erkrankung in Corpus striatum. Selten bei Encephalitis lethargica
und cerebralen Lihmungen.

Choreatische Bewegungen kommen auch als Zeichen schwerer Gehirn-
intoxikation bei Infektionskrankheiten, z. B. bei Typhus vor.

Seltenere Bewegungsstorungen sind:

Athetosebewegungen, unfreiwillige eigentiimlicheSpreizungen und bizarre
Bewegungen der Finger, als besondere Krankheit (Athetosis) oder als Symptom
gewisser zentraler Nervenleiden (besonders cerebraler Kinderldahmung).

Zwangsbewegungen bei cerebralen Lésionen; koordinierte Krampfe
(Lach-, Schrei-, Springkrampfe) bei Hysterie, Epilepsie.

Kataleptische Starre der Muskeln; dieselben verharren starr in jeder
ihnen gegebenen Lage, bei schwerer Hysterie, in der Hypnose, bei Encephalitis
lethargica, bei Wilsonscher Krankheit und in gewissen Geisteskrankheiten
(Melancholia attonita, Stupor katatonicus).

Organische Lihmungen.

(Absolute Bewegungsunfihigkeit eines Gliedes = Paralyse, motorische Schwiche
eines Gliedes = Parese.)

Nach der Feststellung vorhandener Lihmungen hat man sich zu fragen:

1. Ist die Léhmung halbseitis (Hemiplegie, z. B. rechter Arm und
rechtes Bein), doppelseitig (Paraplegie, z. B. beide Beine oder beide Arme)
oder nur eine Extremitit bzw. Muskelgruppe betreffend (Monoplegie). Hemi-
plegien beruhen auf Lisionen des Gehirns, Paraplegien auf L#sionen des Riicken-
marks (doch ist an periphere multiple Neuritis zu denken [vgl. S. 320]), Mono-
plegien auf Léisionen der Gehirnrinde, peripheren Nerven oder Nervenplexus.

2. Ist die Lahmung schlaff oder spastisch?

Schlaff gelahmte Glieder sind passiv leicht zu bewegen, spastische setzen
Bewegungsversuchen lebhaften Widerstand entgegen bzw. kontrahieren sich
krampfhaft und haben erhdhte, dabei vielfach pathologische Reflexe (z. B.
Babinski, s. S. 295).
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Hemiplegien.

Bei diesen ist die Atiologie und der befallene Hirnteil zu dia-
gnostizieren (topische Diagnostik).

Atiologie:

1. Embolie: Plétzliche Entstehung, betrifft meist die Arteria
fossae Sylvii. Notwendig ist der Nachweis des Ursprungs der
Embolie (Affektion des linken Herzens).

2. Apoplexie: Plotzliches Eintreten; Nachweis bestehender
Arteriosklerose oder Schrumpfniere. Befillt meist die groBen
Zentralganglien [Corpus striatum, innere Kapsel (Abb. 113)]. Oft
mit lange anhaltendem Sopor einhergehend.

3. Lues: Erweichungsherd infolge von Arterienverschluf durch
Endarteriitis syphilitica. Oft prodromale Kopfschmerzen und
Schwindel; oft andere Herde (Augenmuskellihmungen, Ubergehen
auf die andere Korperseite, Sprachstérung durch Anarthrie). Nach-
weis von bestehender oder iiberstandener Lues, positive Wasser-
mannsche Reaktion.

Haufig guter Erfolg antisyphilitischer Behandlung.

4. Einfache arteriosklerotische Erweichungsherde: héheres
Alter, bestehende Arteriosklerose, keine Lues, kein Erfolg von anti-
syphilitischer Kur.

5. Toxische Ursachen: bei bestehender Urimie, schwerem
Diabetes, im letzten Stadium von Carcinom und Phthise, meist
voriitbergehend und atypisch.

Langsam zunehmende Hemiplegie (Apoplexia ingravescens) wird
meist durch Tumoren oder gummése Prozesse bedingt. Flichtige
Hemiplegien kommen bei progressiver Paralyse, Hirnlues, sowie
Multipler Sklerose vor (dazu die toxischen Ursachen Nr. 5).

Man halte fest, daB Hemiplegien jiingerer Leute bei Ausschlul von Herz-
klappenfehlern (Embolie) meist auf Lues beruhen, und versuche in zweifelhaften
Fillen stets antisyphilitische Behandlung.

Die topische Diagnose der Hemiplegien ergibt sich aus der
Beteiligung der Hirnnerven und der Sprache.

Folgende Herde sind hauptsidchlich zu merken: 1. Hemiplegie
mit motorischer Aphasie: dritte linke Frontalwindung. 2. Hemi-
plegie mit Facialislihmung: hinterer Schenkel der inneren Kapsel.
3. Hemiplegie mit Hemianésthesie: hinterer Abschnitt der inneren
Kapsel oder Thalamus. 4. Hemiplegie mit alternierender (gekreuzter)
Oculomotoriuslihmung: Hirnschenkel. 5. Hemiplegie mit alter-
nierender (gekreuzter) Facialislihmung (Gubler): Pons (Abb. 116,
S. 288). 6. Hemiplegie mit Anarthrie und Schlucklihmung: Medulla
oblongata.

Den auf Lision der Pyramidenbahnen beruhenden Lihmungen
stehen die sog. extrapyramidalen Lihmungen gegeniiber, her-
vorgerufen durch Erkrankungen des Striatums und charakterisiert
durch den dystonischen oder amyostatischen Symptomenkomplex
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(s. S. 283). Pyramidenzeichen wie Babinski, Klonus usw. fehlen
hier. In die Gruppe der extrapyramidalen Erkrankungen fallen die
Encephalitis lethargica (S. 28, 313), die Paralysis agitans (8. 316),
die Wilsonsche Krankheit und die Pseudosklerose (S. 316).

Paraplegien.

Es ist festzustellen, ob dieselben auf Riickenmarkslision
oder auf peripherer Neuritis beruhen. Die meisten spasti-
schen Paraplegien gehdéren dem Riuckenmark an. Bei schlaffen
Paraplegien ist entscheidend: 1. Die Beteiligung der Sphincteren
(Blase, Mastdarm), welche dauernd fast nur bei Riickenmarks-
lihmung vorkommt. 2. Die Reflexe: dieselben fehlen bei Neuritis
und sind bei Rickenmarkslihmung meist erh6ht. 3. Druckempfind-
lichkeit der groBen Nervenstimme bei Neuritis. 4. Die Atiologie:
Lahmungen durch toxische Ursachen, z. B. alkoholistische, post-
diphtherische Lahmungen sind peripherischen Ursprungs.

Zuweilen kann jedoch, namentlich bei frischen Querschnittslihmungen,
die Differentialdiagnose zwischen Mpyelitis und peripherer Neuritis schwierig
werden. Seltenerweise kommt auch bei Neuritis Sphincterparese vor, ebenso
konnen im hyperidsthetischen Stadium der Neuritis die Reflexe erhoht sein,
andererseits fehlen bei tiefer Myelitis mit Zerstorung des Reflexbogens die Reflexe.

Ist Rilckenmarkslah mung diagnostiziert, so ist festzustellen:
1. Der Sitz und die Ausbreitung der Erkrankung. Lahmung beider
Beine: Lumbal- oder Dorsalmark; der Arme und Beine: Cervical-
mark. Uber die genauere topische Diagnose vgl. S. 292. 2. Die
Natur des Prozesses: Myelitis, Tumor (sehr selten Aneurysma),
Carcinom, tuberkulose Caries, Lues. Der Tumor bzw. die Caries
kann fihlbar (die Wirbelsdule ist genau zu untersuchen, Réontgen-
aufnahme), Carcinom oder Tuberkulose in anderen Organen nach-
weisbar sein, an Aneurysma ist zu denken bei gleichzeitiger Arterio-
sklerose.

Geringe Storungen der Beweglichkeit oder der Koordination
der Beine erkennt man an dem oft charakteristischen Gang der
Patienten (spastischer, paretischer, ataktischer Gang), namentlich
beim gleichzeitigen Augenschluf3.

Lihmung einzelner Hirn- und Riickenmarksnerven.

Die Diagnose der Lahmung von Hirn- und Riickenmarksnerven
erfordert auller der anatomischen Erkenutnis (s. S. 285 u. 289):
1. Die Feststellung der Ursache (Trauma, Schu3verletzung, Druck,
Erkaltung, infektiose Entziindung nach akuten oder in chronischen
Krankheiten, Intoxikation durch Blei, Arsen, Alkohol). 2. Die
Feststellung der Intensitdt der Lahmung, fur die das Verhalten
der elektrischen Erregbarkeit einen brauchbaren MaBstab abgibt.
Lahmungen mit kompletter Entartungsreaktion (8. 305) sind pro-
gnostisch ungiinstiger als solche mit erhaltener oder wenig ver-
dnderter elektrischer Erregbarkeit.
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Priifung der elektrischen Erregbarkeit.
Elektrodiagnostik.

Die Untersuchung der elektrischen Erregbarkeit gelihmter
Muskeln und Nerven fithrt zu wichtigen Schlissen in bezug auf
den Ort der Erkrankung, besonders aber zu sicherer Vorhersage
der voraussichtlichen Erkrankungsdauer.

Methodik und nermales Verhalten. Die elektrische Untersuchung geschieht
mit dem faradischen (Induktions-) und mit dem galvanischen (kon-
stanten) Strom. Der eine indifferente Pol wird auf das Sternum gesetzt,

Abb. 120. Nerven- und Muskelreizpunkte des Kopfes.

der andere differente auf den zu priiffenden Nerven oder Muskel. Die Reizung
des Muskels vom Nerven aus hei3t indirekte, die Reizung durch Aufsetzen
der Elektrode auf den Muskel selbst direkte Reizung. Man setzt den differenten
Pol fiir die Reizung eines jeden Nerven oder Muskels auf bestimmte empirisch
festgestellte Punkte, welche aus den Abb. 120—125 zu ersehen sind.

Bei der faradischen Untersuchung erhilt man bei direkter und in-
direkter Reizung deutliche Kontraktionen. Man notiert den Rollenabstand
(RA in Millimetern), bei welchem die erste geringe Zuckung auftritt.

Bei der galvanischen Untersuchung wird mit Hilfe eines Strom-
wenders (von N normal auf W Wechsel) der differente Pol bald zum negativen
Pol (Kathode, Zinkpol), bald zum positiven Pol (Anode, Kohle- oder
Kupferpol) gemacht. Bei allmihlicher Steigerung der Stromstiarke tritt die
erste schwache Muskelzuckung ein, wenn der Strom so geschlossen wird, dag
der differente Pol die Kathode darstellt (KaSZ). Man notiert die verwendete
Stromstérke (Zahl der eingeschalteten Elemente oder Ablesung am Galvano-
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meter). Bei dieser Stromstérke bleiben Kathodendéffnung, Anodenschliefung,
Anodendéffnung ohne Erfolg. Bei steigender Stromstérke erfolgt allméhlich
Anodendéffnungszuckung (An0OZ) und AnodenschlieBungszuckung (AnSZ); erst
bei sehr starken Stromen (wobei KaSZ schon tetanisch wird) erhélt man schwache
Kathodenoffnungszuckung (KaO0Z). Die Reihenfolge der Zuckungen des nor-
malen Muskels bei wachsender Stromstéirke und indirekter Reizung ist die
folgende *: 1. KaSZ; 2. AnOZ; 3. AnSZ; 4. KaSTe; 5. KaOZ. Die Zuckungen
sind kurz und blitzartig.

Quantitative Verdnderung der elektrischen Erregbarkeit. In

Abb.121. Nerven- und Muskelreizpunkte des Armes (Dorsalseite).

verschiedenen Krankheiten ist die elektrische Erregbarkeit der Nerven und
Muskeln einfach erhoht oder vermindert, ohne dafl die Reihenfolge und die
Qualitdt der Zuckungen vermindert ist.

Zum Vergleich benutzt man bei einseitigen Léahmungen die entsprechenden
Nerven und Muskeln der anderen Korperhilfte. Bei doppelseitigen Lihmungen
und Allgemeinerkrankungen benutzt man zum Vergleich die Erregbarkeitszahl
einiger Nerven bei normalen Menschen, und zwar priift man den N. frontalis,
N. accessorius, ulnaris, peroneus.

! Folgende Abkiirzungen sind tiblich: K = Kathode, An = Anode, S =
SchlieBung, O = Offnung, z = schwache Zuckung, Z = stirkere Zuckung,
T = Tetanus.
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Die elektrische Erregbarkeit ist einfach gesteigert besonders bei Tetanie,
bei gewissen frischen peripheren Léhmungen.

Die elektrische Erregbarkeit ist einfach vermindert bei allen lange
bestehenden Lihmungen, die zu einfacher Muskelatrophie fithren, so bei Apo-
plexien, bulbidren und Riickenmarksldhmungen, wenn die trophischen Ganglien
intakt sind.

Qualitative Verinderung der elektrischen Erregbarkeit: Ent-

Abb. 122. Nerven- und Muskelreizpunkte des Armes (Volarseite).

artungsreaktion (EaR). Qualitative Verinderung der elektrischen Erreg-
barkeit ist ein untriigliches Zeichen degenerativer Vorginge in den motorischen
Nerven und Muskeln; sie beweist, daB bei Hirnnerven die grauen Kerne, bei
Spinalnerven die Ganglien der Vorderhorner selbst erkrankt sind oder die Kr-
krankung peripher von diesen trophischen Zentren gelegen ist. In diesen Fillen
sinkt kurze Zeit nach dem Eintreten der Lihmung mehr und mehr die fara-
dische und galvanische Erregbarkeit im Nerven. Nach 8 —10 Tagen
ist die Erregbarkeit absolut erloschen; mit den stirksten Stromen ist keine
Zuckung hervorzurufen. Auch die direkte faradische Erregbarkeit des Muskels
erlischt ginzlich.

G. Klemperer, Klin. Diagnostik. 26. Aufl. 20
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Im Gegensatz hierzu wird von der zweiten Woche an die direkte galvani-
sche Erregbarkeit des Muskels erheblich gesteigert; die Zuckungen
erfolgen schon bei geringer Strom-
stdrke. Die Zuckungen sind trige,
langgezogen, wurmfdérmig. Die
AnSZ tritt bei gleich schwachem
Strom auf wie KaSZ, ist oft stirker
als KaSZ; oft erfolgt KaOZ bei
wenig groBererStromstirke als AnOZ
(komplette Entartungsreak-
tion).

In schweren bzw. unheilbaren
Fillen sinkt nach vier- bis acht-
wochiger Dauer die galvanische
Muskelerregbarkeit bis zu vélligem
Verschwinden. In heilbaren Fillen
werden die elektrischen HErregbar-
keitsverhéltnisse allmahlich normal.
In diesen Fillen stellt sich aber die
willkiirliche Beweglichkeit der ge-
lahmten Muskeln oft weit frither
wieder her als die elektrische Erreg-
barkeit.

Partielle Entartungsreak-
tion, welche leichtere Intensitdt
der Léhmungen diagnostizieren 148t,
besteht darin, daB faradische und

Abb. 123. Nerven- und Muskelreizpunkte
an der Innenseite des Oberschenkels.

Abb. 124. Nerven- und Muskelreizpunkte Abb. 125. Nerven- und Muskelreizpunkte
an der Hinterseite des Beines. an der AuBlenseite des Unterschenkels.
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galvanische Erregbarkeit des Nerven und faradische Erregbarkeit des Muskels
nur in geringem Mafe sinkt, wihrend die gekennzeichneten charakteristischen
Verdnderungen bei der direkten galvanischen Muskelreizung sich ganz aus-
gleichen.

Parallel dem elektrischen Verhalten geht der trophische Zustand der
gelahmten Muskeln; Erkrankung der Vorderhornganglien, sowie der Nerven
peripher von diesen fiihrt zu degenerativer Atrophie, Erkrankung zentral
von den trophischen Zentren nur ganz allméhlich zu geringer Abmagerung der
gelihmten Muskeln (Inaktivitdtsatrophie).

Entartungsreaktion findet sich bei peripherischen Lé&sionen der
motorischen Nerven (traumatischer und rheumatischer, diphtherischer,
toxischer Lahmung, multipler Neuritis, Alkohol-Neuritis), bei Erkrankung der
grauen Vorderhérner und der grauen Kerne des Bulbus (spinale Kinderlihmung,
Poliomyelitis).

Entartungsreaktion fehlt bei allen cerebralen und allen spinalen Lahmungen,
deren Ursache zentral von den trophischen Zentren gelegen ist.

Prognostisch folgt aus EaR, daB entweder irreparable Atrophie der be-
fallenen Muskeln eintritt oder bestenfalls in 2 —10 Monaten eine Wiederherstellung
erfolgen kann. Das Fehlen von EaR laBt mit Sicherheit das Fehlen grober
anatomischer Verdnderungen diagnostizieren; prognostisch folgt aus fehlender
EaR Heilung in einigen Wochen. Bei partieller EaR ist im Durchschnitt mit
1—3 Monaten zu rechnen.

Storungen der Sensibilitit.

Die Diagnose der Nervenkrankheiten wird durch die Priifung
der Sensibilitit vervollstandigt. Stérungen der Sensibilitit sind
fiir eine Anzahl nervoser Erkrankungen pathognostisch, z. B. Tabes,
Syringomyelie, Querschnittsmyelitis, Riickenmarkstumor (segmen-
tale Anisthesie), periphere Neuritis, Hysterie. Von ganz erheblicher
Bedeutung sind ferner die semsiblen Stoérungen fir die topische
Riickenmarksdiagnose.

Man prift der Reihe nach Tastsinn, Schmerzempfindung,
Drucksinn, Muskel- und Gelenksinn, Temperaturempfindung, Raum-
tastsinn und Lokalisationsvermoégen.

Diese Priifungen miissen zu verschiedenen Zeiten gemacht werden, da ge-
spannte Aufmerksamkeit des Patienten notwendig ist.

1. Tastsinn: Man beriihrt die verschiedenen Hautbezirke sanft mit dem
Pinsel; die Augen des Kranken sind geschlossen, er muf8 bei jeder Beriihrung
,,ja‘ rufen. In manchen Fillen, besonders bei Tabes, erfolgt die Reaktion des
Patienten merklich spéter als die Beriithrung (verlangsamte Leitung).

Hyperdsthesie in den Extremitdten findet sich u.a. als Zeichen peri-
pherischer Neuritis: im Prodromalstadium mancher akuter Infektionskrank-
heiten, z. B. des Typhus; oft wihrend des ganzen Verlaufs der Meningitis.

2. Schmerzempfindung wird gepriift durch Stechen mit einer Steck-
nadel, durch Kneifen, starke elektrische Strome. Analgesie ist die Unempfind-
lichkeit (bzw. die einfache Beriihrungsempfindung) bei sonst schmerzhaften
Reizen, z. B. bei tiefen Nadelstichen; Analgesie bei Hysterie, Tabes und peri-
pherer Neuritis. In einzelnen Fillen konstatiert man Verspidtung der
Schmerzempfindung; bisweilen wird Tast- und Schmerzempfindung nach-
einander gefithlt (Doppelempfindung).

3. Ortssinn oder Lokalisationsvermdgen. Man beriihrt den Kran-
ken; derselbe mufBl sofort den Ort der Berithrung angeben oder ihn selbst mit
dem Finger bezeichnen. Hierher gehort die Bestimmung der Tastkreise;
man, bestimmt durch wiederholtes Aufsetzen eines verschieden weit gedffneten
Zirkels die kleinste Entfernung, in welcher die zwei Zirkelspitzen noch als zwei

20*
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Tasteindriicke empfunden werden. Diese Distanz betrigt bei Gesunden fiir:
Zungenspitze 1 mm, Fingerspitze 2 mm, Lippenrot 3 mm, Dorsalfliche der
ersten und zweiten Phalanx und Innenfliche der Finger 6 mm, Nasenspitze
7 mm, Thenar und Hypothenar 8 mm, Kinn 9 mm, Spitze der groBen Zehe,
Wangen und Augenlider 12 mm, Ferse 22 mm, Handriicken 30 mm, Hals 35 mm,
Vorderarm, Unterschenkel, FufBriicken 40 mm, Riicken 60 —80 mm, Oberarm
und Oberschenkel 80 mm.

4. Drucksinn. Erhebliche Stéorungen desselben werden durch verschieden
starken Druck mit dem Finger erkannt. Feinere Storungen durch Auflegen
verschieden schwerer Gewichte auf die Extremitit, welche auf eine feste Unter-
lage gestiitzt wird; der Patient mufl die Unterschiede zwischen den Gewichten
angeben. Gesunde erkennen Unterschiede von !/;, des urspriinglichen Drucks,
der geringste wahrnehmbare nach unten betragt 0,05 —0,5 g.

5. Kraftsinn wird gepriift, indem man verschieden schwere, in ein Tuch
eingebundene Gewichte nebeneinander mit der Hand aufheben und ihre Schwere
abschétzen 148t; beim Gesunden ist der Kraftsinn feiner als der Drucksinn.

6. Gelenk- und Muskelsinn (Tiefensensibilitit). Durch denselben wird
die Lage der einzelnen¢Glieder bei geschlossenen Augen beurteilt. Man priift
denselben, indem man -dem Patienten z. B. die Phalangen der Finger in mehr
oder weniger groBen Exkursionen beugt und feststellt, welche Exkursionen der
Patient bei geschlossenen Augen eben noch wahrnimmt; oder indem man
die kleinsten Abductionen des Beins feststellt, welche Patient als solche empfindet.
Storungen des Gelenksinns sind bei allen Unterbrechungen der sensiblen Leitungs-
bahnen, insbesondere bei Tabes und Neuritis, meist schon vor dem Deutlich-
werden grober ataktischer Stérungen zu konstatieren.

7. Temperatursinn. Man beriihrt die Haut mit (abgetrockneten) Reagens-
gliasern oder Metallzylindern, welche mit kaltem bzw. warmem Wasser gefiillt
sind. Der Gesunde erkennt Temperaturunterschiede von !/,—1° zwischen 25
und 35° Als perverse Temperaturempfindung wird es bezeichnet, wenn
Patienten bei Berithrung mit Eigstiickchen Hitzeempfindung haben. Eine
andere Temperatursinnpriifung beruht darauf, daB8 die absolute Temperatur-
empfindlichkeit, welche unter normalen Verhiltnissen gewisse konstante drtliche
Verschiedenheiten zeigt, an verschiedenen Hautstellen miteinander verglichen
wird.

8. Raumtastsinn (Stereognosie) = Fahigkeit, durch Befithlen Form
und Groge eines Korpers zu erkennen (Bleistift, Schliissel, Wiirfel). Storungen
dieses Sinnes (Astereognosie) findet gich hiufig bei Affektion der Scheitellappen,
kommt auch bei Tabes, Multipler Sklerose und peripherer Neuritis vor.

Der diagnostische Wert der sensiblen Stérungen liegt nicht
nur in der Qualitit der Storung, sondern auch in ihrer Form und
Ausbreitung. Bei peripheren Nervenlisionen (Nervendurchtren-
nung) deckt sich der sensible Ausfall mit dem anatomischen Ver-
sorgungsgebiet der Nerven, streifenformige Anisthesien an den
Extremitdten weisen auf umschriebene Schidigungen des Riicken-
marks (segmentale Anisthesie) hin, Anisthesien beider Beine
sowie des Rumpfes finden sich bei Querschnittslisionen des Riicken-
marks, typisch sind auch die sensiblen Ausfallserscheinungen bei
Apoplexie (Hemianidsthesie), sowie die scharf abgegrenzten, weder
Segmenten noch peripherischen Nervenbezirken entsprechenden
sensiblen Ausfille bei Hysterie.

Storungen der Koordination.

Ataxie ist das Unvermdégen, bei gut erhaltener motorischer
Kraft komplizierte Bewegungen in geschickter Weise auszufiithren
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(zu koordinieren); kommt wahrscheinlich dadurch zustande, dafB
nach dem Verlust zentripetaler Leitungsbahnen die Bewegungen
nicht mehr durch die feinen Empfindungen kontrolliert werden.
Ataxie ist das Hauptsymptom der Tabes, sowie der peripheren
Neuritiden (u.a. nach Alkoholismus, Diphtherie); auBerdem bei
Kleinhirnlidsionen. Hereditire Ataxie (Friedreichsche Krankheit).

Man priift auf Ataxie der Hinde durch Schriftprobe und indem man bei ge -
schlossenen Augen den Rock zuknopfen, den Zeigefinger an die Nasenspitze
fithren 148t usw.; der Beine, indem man im Liegen z. B. mit der rechten Hacke
das linke Knie beriihren, mit dem Bein einen kleinen Kreis beschreiben 1aft
usw. Im Dunkeln und bei geschlossenen Augen nimmt die Ataxie zu.

Rombergsches Symptom nennt man Schwanken beim Stehen
mit geschlossenen Augen: hauptsidchlich bei Tabes und Erkran-
kungen des Kleinhirns, doch auch bei Neurasthenikern.

Adiadochokinese nennt man die Unfihigkeit, Antagonistenbewegungen
rasch aufeinander folgen zu lassen. Man prift darauf, indem man den Kranken
die Unterarme schnell hintereinander pronieren und supinieren 148t. Die Sto-
rung findet sich bei Kleinhirnaffektionen (vgl. S. 287).

Die Untersuchung des Liquor cerebrospinalis.

Der Liquor wird gewonnen mittels Lumbalpunktion oder mittels
Zisternenpunktion.

Zur Ausfilhrung der Lumbalpunktion wird eine scharfe Hohlnadel bei starker
Ventralbeugung des sitzenden oder seitlich gelagerten Patienten zwischen
zweitem und drittem oder zwischen drittem und viertem Lendenwirbel 2 —3 mm
seitlich von der Mittellinie, 5 —6 cm in der Richtung auf diese in die Tiefe
gestochen. Der Einstich neben der Mittellinie geschieht zur Umgehung des
derben Ligamentum interspinosum. Hat man den Duralsack durchstochen,
80 sickert bei niederem Druck ein Tropfen nach dem anderen, bei hohem Druck
flieBt oder spritzt die Cerebrospinalfliissigkeit im Strahl hervor. Man kann den
Druck auch manometrisch messen, er betrigt normal im Liegen 80 —150 mm
Wagsser, bei pathologischem Hirndruck (Hirntumoren, Meningitis) bis zu 600 mm
Wasser.

Die Zisternenpunktion wird auch als Suboccipitalstich bezeichnet.
Die Cisterna magna oder cerebello-medullaris entsteht dadurch, da die Arach-
noidea den von der Unterfliche des Kleinhirns und der Medulla oblongata
gebildeten Winkel iiberspannt. Die Zisternenpunktion kann am sitzenden
oder liegenden Patienten ausgefiithrt werden. Die Suboccipitalgegend wird in
der Mittellinie ausrasiert und desinfiziert. An#sthesierung wird besser unter-
lassen. Der Patient halt den Kopf leicht nach vorne gebeugt. Man sucht sich
mit dem Zeigefinger die tiefsteindriickbare Stelle unterhalb der Protuberantia
occipitalis. Bei mageren Patienten gelingt es, als untere Begrenzung dieser
Grube das Tuberculum atlantis posterius zu tasten, bei dickeren Patienten
ist erst der Processus spinosus des Epistropheus zu fithlen. Im ersten Falle
sticht man knapp oberhalb des Tuberculum ein, im zweiten in der Mitte zwischen
dem Epistropheus und der Abgangsstelle des Ligamentum nuchae vom Knochen.
Zur Punktion benutzt man eine diinne mit Mandrin versehene Nadel von etwa
8 cm Linge. Man gibt der Nadel die Richtung schrig aufwarts, nach Erreichen
des Knochens gleitet man mit der Nadelspitze an ihm entlang und gelangt so
an den hinteren Rand des Foramen magnum. Unter Fiithrung dieses Knochen-
punktes schiebt man sich weiter bis an die Membrana atlanto-occipitalis, nach
deren Durchstechung man in die Zisterne gleitet. Weiter wie 1!/, cm soll man
iiber den Knochenpunkt nicht hinausgehen. Nach Herausziehen des Mandrins
tropft nun der Liquor hervor, bei der Punktion im Sitzen muB er meist mittels
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einer Spritze angesaugt werden. Durch Hebenlassen des Kopfes wird der
LiquorzufluB erleichtert.

Ebenso wie die Lumbalpunktion ist die Zisternenpunktion bei Verdacht
auf Hirntumoren, insbesondere solchen der hinteren Schédelgrube, zu ver-
meiden. Sonst ist sie bei richtiger Technik ungeféhrlich und fiir den Patienten
angenehmer als die Lumbalpunktion. Auch erméglicht sie Liquorentnahme
in Fallen, wo Anomalien der Wirbelsdule, Opisthotonus, Verwachsungen der
Meningen keine Lumbalpunktion gestatten. Diagnostisch wichtig kann auch
die vergleichende Untersuchung des lumbalen und zisternalen Liquors durch
Doppelpunktion sein, indem der Liquor in der Nihe des pathologischen Pro-
zesses grober verdndert ist; auch vergleichende Druckmessungen sind bedeut-
sam, namentlich zur Diagnostik einer Unterbrechung der freien Kommunikation
des Subarachnoidealraums (spinaler Block) infolge von Wirbelerkrankungen,
meningealen Entziindungen oder Verwachsungen, intra- oder extramedulldren
Tumoren.

Die normale Fliissigkeit ist wasserklar, farblos, vom spezifischen
Gewicht 1001 —1003, enthilt nur Spuren von Eiweill und zeigt
keine Fillung mit dinner Essigsdure. Stéirkere Tritbung spricht
fir Meningitis, doch kann namentlich bei der tuberkulésen Form
die Flussigkeit auch klar bleiben. Blutige Farbung beweist Me-
ningealblutung oder Pachymeningitis haemorrhagica, kommt aber
auch nach frischen cerebralen Apoplexien vor. Der Liquor wird
auf seinen Globulingehalt mittels der Nonneschen oder der
Pandyschen Reaktion untersucht.

Die Nonnesche Reaktion besteht in Triibung des Liquor cerebrospinalis
beim Mischen mit gleichem Teile gesittigter Lésung von Ammoniumsulfat
[85 g (NH,),SO, auf 100 cem Wasser], nach dreiminutigem Stehen in der Kalte,
bei Vermehrung der Globuline. (Am besten schichtet man 1 ecm Liquor auf
1 ccm der Ammonsulfatlosung; bei positiver Reaktion bildet sich an der Be-
rithrungsstelle eine ringformige Triibung.) Die Nonnesche Reaktion ist positiv
bei Paralyse, Tabes und Lues cerebrospinalis, seltenerweise aber auch bei nicht
spezifischen Riickenmarkserkrankungen und Meningitiden.

Zur Ausfithrung der Pandyschen Reaktion setzt man zu einem kleinen
mit Carbolsiurelésung (Acid. carbol. 10,0, Aq. dest. ad 150,0) gefiillten Reagens-
rohrchen 1 Tropfen Liquor. Besteht eine Globulinvermehrung, so sieht man
gegen dunkeln Hintergrund eine deutliche milchige Triibung. Ganz feine hauch-
artige Triibung gilt als nicht beweisend. Xontrollrdohrchen zum Vergleich not-
wendig.

Eine neue Reaktion ist von Boltz als Erkennungszeichen fiir organische
Erkrankungen des Nervensystems angegeben. Die Boltzsche Reaktion gilt als
positiv beim Auftreten einer blauen oder lila Farbe nach tropfenweisem Zusatz
zu 1,0 cem Liquor von 0,3 cem Essigsiiureanhydrid und 0,8 cem konz. Schwefel-
sdure (Tryptophan-Reaktion). Die Reaktion ist stets negativ bei Liquores von
Normalen oder funktionell Kranken. Positiv ist sie bei den organischen Gehirn-
und Riickenmarksleiden, besonders den luischen und metaluischen. Sie fallt
positiv aus auch bei der multiplen Sklerose und der Schizophrenie, wenn andere
Reaktionen versagen. Uber den klinischen Wert der neuen Reaktion 148t sich
noch nichts AbschlieBendes sagen.

Fernerhin ist das Zentrifugat des Liquors mikroskopisch auf
seinen Zellgehalt zu untersuchen. In der Norm finden sich nur
vereinzelte Zellen, wihrend in vielen entziindlichen und spezifischen
Erkrankungen sich wesentliche Zellvermehrung findet.

Die Zahlung erfolgt am besten mit der Fuchs - Rosenthal-
schen Zdhlkammer.
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Man saugt mit der Leukocytenpipette die Farbfliissigkeit (Methylviolett 0,1,
Eisessig 2,0, Aq. dest. 50,0) bis zur Marke 1 und dann den Liquor bis zur Marke
11. Nach sorgfiltigem Schiitteln der Pipette tut man einen Tropfen in die Zahl-
kammer, zidhlt alle Felder durch und dividiert durch 3. Damit hat man die
Zahl der Zellen in 1 cmam Liquor. Normalerweise findet man héchstens 5 bis
6 Zellen, hohere Werte (man kann bis zu mehreren hundert finden) bezeichnet
man als Pleocytose. Diese gibt es vor allem bei allen luischen und meta-
luischen Prozessen, sowie bei allen Formen von Meningitis; vorwiegende Lym-
phocytose findet sich bei tuberkuléser Meningitis, polynucleire Leukocytose
bei eitriger Meningitis.

Von grofter Bedeutung ist die bakteriologische Unter-
suchung der Cerebrospinalfliissigkeit, am besten des Zentrifugats,
durch Trockenpriparate, eventuell durch Kulturverfahren oder
Tierimpfung. Bei epidemischer Meningitis findet man die intra-
celluliren Meningokokken (8. 343), bei den andern Formen infek-
tioser Meningitis die entsprechenden Erreger (Pneumokokken,
Streptokokken oder Staphylokokken), bei tuberkuléser Menin-
gitis in vielen Fillen Tuberkelbacillen.

Man hat die gréB8te Aussicht, dieselben aufzufinden, wenn man den Liquor
24 Stunden auf Eis stehen 148t und das gebildete spinnenwebeartige Fibrin-
netz besonders vorsichtig auf einem Objekttrager fixiert und untersucht.

An serologischen Untersuchungen ist die Wassermann- und
Sachs - Georgische Reaktion anzustellen (vgl. S. 833). Dieselbe
ist bei Paralyse immer, bei Tabes und Lues cerebrospinalis in mehr
als 909/, positiv.

Wertvoll fiir die Diagnostik ist auch die Geoldsolkurve. Die Goldreaktion
des Liquor cerebrospinalis wird dadurch bedingt, daB3 die mit einer schwachen
Kochsalzlésung verdinnten Liquoreiweile das Goldhydrosol bei gewissen Kon-
zentrationen gegen das als Elektrolyt zugesetzte Kochsalz schiitzen. Indem
bei den verschiedenen Liquorverinderungen die EiweiBstoffe — Globuline und
Albumine — in verschiedener Mischung vorhanden sind, entstehen fiir einzelne
Krankheitsbilder, namentlich die Lues des Zentralnervensystems, erfahrungs-
gemiB charakteristische Fallungskurven. Durch das Kochsalz wird die rote
Farbe des kolloiden Goldes iiber Lila, Blau nach WeiB umgewandelt. Bei
normalem Liquor bleiben alle Rohrchen dauernd rot gefarbt. In den patho-
logischen Fillen veridndern sich bei verschiedenen Verdiinnungen die Farbtone.
Durch deren Ablesung erhélt man die Kurve. Als Beispiel hier zwei charakteri-
stische Kurven:

se38Y3888§ SR*RENEIREE
rot |3 Va rot P /
rotsiau | / rofblau § /
blaurot ‘§ / blaurat :*E
viole# |~ / violett |S /
blav / blau \ /
we/lBblau / we/Bblay v/
weil / weil3

Abb. 126, Typische Goldsolkurve
bei progressiver Paralyse.

Abb.127. Goldsolkurve bei Nervenlues,
haufig bei Tabes dorsalis.
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Zur Ausfiihrung der Goldsolreaktion sind 0,2 eccm Liquor ausreichend. (Die
Punktionsnadel darf nicht in Soda sterilisiert sein.) Der Liquor wird mit 0,4¢/,
NaCl-Losung 1:10 verdiinnt. Von dieser Verdiinnung kommen 0,5 cem in Glas 1.
In Glas 2-—10 je 0,5 ccm 0,4°%, NaCl-Lésung. Sodann in Glas 2 0,5 cem Liquor-
verdiinnung ; nach Durchmischen 0,5 ccm in Glas 3 iibertragen und so fort bis
Glas 10. Aus Glas 10 0,5 ccm herauspipettieren. Danach in jedes Glas 2,5 cem
Goldsol, kraftig durchschiitteln, ohne mit dem Finger zu verschlieBen. Ablesung
nach 5 Minuten, 30 Minuten und 24 Stunden. Wichtig ist eine gute Goldsollésung
(z. B. Aurolumbal).

Neben Goldsol wird als Kolloid auch Mastix verwendet.

Das Rontgenverfahren ist in der Diagnostik der Nervenkrankheiten
von Wert bei Knochenerkrankungen sowie bei raumbeengenden
Prozessen in der Schidel- und Rickenmarkshéhle und wird als ein-
fache Schidel- oder Wirbelsdulenaufnahme wie als Encephalo- und
Myelographie angewendet. Vgl. daritber 8. 315 und S. 317.

Symptome einiger Erkrankungen des Nervensystems.

Meningitis cerebrospinalis epidemica (s. S. 27). Akuter fieber-
hafter Beginn. Schwerer Allgemeinzustand. Sensorium getribt.
Anfangs frequenter, spiter verlangsamter Puls. Héiufig Herpes
labialis. Heftige Kopfschmerzen mit Erbrechen. Nackenstarre
(Opisthotonus). Kernigsches Zeichen (8. 27). Oft Affektionen
einzelner Hirnnerven (Ptosis, Abducensparese). Liquor zeigt Druck-
erh6hung, Tribung, Eiwei}- und Zellvermehrung (polynucleire
Leukocyten). Oft sind auch Krankheitserreger nachweisbar, meist
Meningokokken.

Eitrige Meningitis kann auch sekundir bei vielen Infektions-
krankheiten, namentlich bei Pydmie und Sepsis, sowie nach Schidel-
verletzungen und eitrigen Prozessen des Ohres und der Neben-
hohlen auftreten.

Tuberkulése Meningitis. Besonders héufig bei Kindern und
jugendlichen Personen. Oft besteht anderweitige tuberkuldse
Organerkrankung. UnregelmiBig remittierendes Fieber. Oft ver-
langsamter irregulirer Puls. Blisse, Somnolenz, Sopor, Delirien,
Genickstarre, Erbrechen, kahnartig eingezogenes Abdomen. Plotz-
liches Aufschreien (cri encephalique). Kopfschmerzen. Auch hier
Kernigsches Zeichen und Hirnnervenausfille. Liquor druckerhéht,
klar; nach lingerem Stehen setzt sich Fibringerinnsel ab, in denen
meist Tuberkelbacillen nachweisbar sind. Eiweilvermehrung. Im
Sediment Lymphocyten. Meist todlicher Ausgang.

Meningitis serosa. Allgemeine oder umschriebene Fliissigkeits-
vermehrung in den Ventrikeln oder Subarachnoidalriumen, oft
im Anschlufl an Infektionskrankheiten, Traumen oder Mittelohr-
und Nebenhéhlenentziindungen. Geringe oder keine Temperatur-
erhéhungen und Pulsverinderungen; Kopfschmerzen, Schwindel,
bisweilen Erbrechen. Hiufig Augenmuskelstérungen, Nystagmus,
Neuritis optica und Stauungspapille. Liquor zeigt Druckerhéhung,
selten Eiweil- und Zellvermehrung. Wesentliche Erleichterung
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durch Lumbalpunktion. Prognose giinstig, doch Rickfille nicht
selten. Bei scharf umschriebener cystenartiger Meningitis serosa
kann das Bild eines Hirntumors vorgetiuscht werden. (Pseudo-
tumor cerebri.)

Pachymeningitis haemorrhagica interna. Am héufigsten bei
Alkoholikern, auch. bei arterieller Hypertonie, seltener im Verlaufe
von Infektionskrankheiten (Keuchhusten, Scharlach, Typhus) und
bei hdmorrhagischer Diathese. Im Vordergrund des Krankheits-
bildes stehen psychische Stérungen: Gedichtnisdefekte, Erregungs-
zustinde, epileptiforme Anféille, Somnolenz. Pupillen meist eng,
ungleich, trage reagierend. Andere Hirnnerven- und Extremit4ten-
ausfélle je nach Sitz der Blutung.

Encephalitis epidemica (lethargica) (s. auch S. 28). Uncharak-
teristischer Beginn mit Temperaturerh6hung, Unbehagen, Schwiche-
gefithl. Psychisch besteht Apathie, Schlifrigkeit bis zur Schlaf-
sucht (Lethargie). Meist begleitet von motorischer Unruhe. Héiufig
isolierte Augenmuskellihmungen (Ptosis, Strabismus, Doppelsehen,
ofters Pupillenstarre). Die Krankheit kann letal verlaufen, zu
volliger Genesung fithren oder in ein chronisches Stadium tiber-
gehen, das an den Zustand bei Paralysis agitans (Parkinsonscher
Krankheit) erinnert: postencephalitischer Parkinsonismus.
Es besteht allgemeine Muskelstarre, maskenartiger Gesichtsaus-
druck, Schwerfalligkeit und Verlangsamung der Bewegungen,
Tremor. Haufig sekretorische Storungen: Schwitzen, Salbengesicht,
Speichelflufl. Bisweilen Blickkrampfe.

Apoplexie (Schlaganfall) entsteht durch Blutung oder Erwei-
chung (Embolie, Thrombose) vorziiglich im Gebiete der Zentral-
ganglien (innere Kapsel). Plotzlich einsetzende BewuBtlosigkeit und
Lihmung einer Korperseite einschlieflich des Facialis. Auf der Seite
der Liahmung Conjunectival-, Corneal- und Bauchdeckenreflex hiufig
aufgehoben, Patellar- und Achillessehnenreflex meist gesteigert,
hiufig Babinski, Oppenheim und Rossolimo. Bei rechtsseitigen
Lihmungen ist die Sprache hiufig in Mitleidenschaft gezogen,
motorische oder sensorische Aphasie (8. 282). Wihrend des Komas
vielfach Zwangsaugenstellung zur Seite des Herdes (Déviation
conjuguée). Oft Heilung mit Defekt, Neigung zu Contracturen.

Gehirntumoren. Diese werden diagnostiziert: 1. aus den All-
gemeinerscheinungen (Kopfschmerz, Schwindel, Erbrechen, Puls-
verlangsamung, Konvulsionen, Klopfempfindlichkeit des Schédels,
psychische - Schwiche), welche allméhlich eintreten und langsam
zunehmen; 2. aus dem ophthalmoskopischen Nachweis der Stau-
ungspapille, doch beweist das Fehlen derselben nichts gegen den
Tumor; 3. aus den Herdsymptomen, welche je nach der befallenen
Hirnlokalitdt verschieden sind (Lidhmungen, Aphasie, Hemiopie).

Eine Meningitis serosa circumscripta kann das klinische Bild eines
Hirntumors vortduschen.
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Bei Tumoren des Kleinhirns oft Schwindel in bestimmter
Richtung, Nystagmus und schwankender Gang (cerebellare Ataxie).
Wichtig fiir die Kleinhirndiagnostik ist das Verhalten der Laby-
rinthreflexe (Zeigeversuch 8. 284). Bei Tumoren des Kleinhirn-
brickenwinkels (meist Acusticustumoren), einseitige Schwerhérig-
keit, Areflexie der Cornea, cerebellare Symptome (vgl. S. 287).

Abb. 128. Encephalographie. (Luftfiillung durch Lumbalpunktion.)
Dorsoventrale Aufnahme, starke Asymmetrie der Seitenventrikel.
Hirntumor an der Basis.

Bei Tumoren der Hypophyse bitemporale Hemianopsie,
Stérungen des Knochenwachstums (Akromegalie) und der Fett-
verteilung (Dystrophia adiposogenitalis), oft Glykosurie mit Poly-
dipsie und Polyurie und Beeintrichtigung der Geschlechtsfunk-
tionen.

Durch Réntgenaufnahmen des Schidels ist zuweilen an der
einem Tumor entsprechenden Partie eine Vorwélbung und Verdimnung
des Knochens zu erkennen, bei Durageschwiilsten auch Verdickungen
der Knochenwand, bei Hypophysengeschwiilsten Erweiterungen der
Sella turcica und Arrosion des Dorsum.
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Uber die Beschaffenheit der Ventrikel und ihrer Umgebung
orientiert die Encephalographie, die réntgenologische Dar-
stellung der Hirnventrikel nach Lufteinblasung.

Die Luft wird durch Ventrikelpunktion oder Suboccipitalstich oder Lumbal-
punktion eingefiihrt. Die letzte Methode ist die h&ufigste. Man 148t durch die
Punktionsnadel nacheinander kleine Portionen von 5 —10 ccm Liquor abtropfen
und blast dafiir die entsprechende Menge Luft (im ganzen, um Uberdruck zu
vermeiden, etwas weniger Luft als Liquor) mittels Rekordspritze ein. Insgesamt
werden so 40 —80 ccm Liquor durch Luft ersetzt. Der Eingriff ist nicht ganz
ungefihrlich und oft beschwerdereich. Gegen SchluB der Prozedur klagen
viele Patienten iiber rasende Kopfschmerzen, Schwindel, Brechreiz. Man macht
Rontgenaufnahmen in Seiten-, Hinterhaupts- und Stirnlage. Es lassen sich
Veranderungen in der Gréfe und Symmetrie der Hirnkammern feststellen
(vgl. Abb. 128) und daraus Schliisse auf raumbeengende Prozesse in der Um-
gebung der Ventrikel (z. B. Stirn- und Schlifenlappentumoren), auf Verzie-
hungen durch entziindliche Prozesse oder auf intraventrikulére Tumoren ziehen.
Auch kann ein Hydrocephalus internus oder externus dargestellt werden.

Gehirnerschiitterung (Commotio cerebri). Durch plétzliche
Gewalteinwirkung auf den Schéidel hervorgerufene, Minuten bis
Tage andauernde BewuBtlosigkeit mit Pulsverlangsamung, Er-
brechen. Nach dem Erwachen retrograde Amnesie. Hinzutretende
Lihmungen einzelner Korperteile sprechen fiir umschriebene Hirn-
lasion infolge GefiafzerreiBung oder Hirnquetschung (Compressio
bzw. Contusio cerebri). Nicht selten der Commotio folgend
psychonervise Storungen, die oft félschlich auf Begehrungsvor-
stellungen bezogen werden.

Gehirnabsce wird diagnostiziert: 1. aus dem Nachweis der
Ursache (Trauma, Otitis, Embolie); 2. aus den Allgemeinerschei-
nungen (Kopfschmerz, Schwindel, Erbrechen) von wechselnder
Intensitdt; 3. aus unregelmiBig remittierendem Fieber; 4. Nach-
weis von Leukocyten und Linksverschiebung des Blutbildes; 5. aus
Herdsymptomen, welche je nach der Lokalisation verschieden sind;
dieselben kénnen jedoch ganz fehlen. In neuerer Zeit hat man
durch Hirnpunktion (nach NeiBler) die Diagnose gesichert. Die
Stauungspapille ist hier weniger konstant als beim Hirntumor.

Gehirnsyphilis. Nachweis der iiberstandenen Lues. Oft inten-
sive prodromale Kopfschmerzen, epileptiforme Konvulsionen und
apoplektiforme Anfille. Pupillen starr, aullerdem oft ungleich und
entrundet. Verschiedenartige Léhmungen. Schneller Wechsel der
Symptome. Die Allgemeinerscheinungen und die Herdsymptome
sind nicht durchaus charakteristisch und kommen auch bei Tumoren,
Blutungen usw. vor. Positive Wassermannsche Reaktion in
Blut und Liquor. Im Lumbalpunktat Vermehrung der Lympho-
cyten. Nonne bzw. Pandy positiv. Goldsolreaktion (8. 311).
In allen zweifelhaften Féllen ist spezifische Kur einzuleiten, welche
bei gutem Erfolg die diagnostische Entscheidung bringt.

Progressive Paralyse wird diagnostiziert aus einer Vereinigung
psychischer Symptome mit wechselndenNervenausfallserscheinungen.

Starre und Ungleichheit der Pupillen. Verdnderungen des
Patellarreflexes (meist Abschwichung, aber auch nicht selten
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Steigerung). Artikulatorische Sprachstérung — Silbenstolpern und
Kleben der Sprache. Beben der Mundmuskulatur. Anfallsweises
Auftreten von Léhmungen, Krimpfen, Koma. Auf psychischem
Gebiete Intelligenz- und moralische Defekte, Urteilsschwiche,
Gedédchtnisschwund, Rechnenstéorung, Groflen- und Versundigungs-
ideen, Gemiitsstumpfheit, Depression. Nachweis iiberstandener
Lues durch Wassermannsche Reaktion und Untersuchung des
Lumbalpunktats (vgl S. 310).

Progressive Bulbiirparalyse. Sprachstérung (Anarthrie), Atro-
phie der Zunge, der Lippen, der mimischen Gesichtsmuskeln, da-
durch maskenartiger Gesichtsausdruck; Schlingbeschwerden durch
Atrophie der Pharynxmuskulatur. Schwiche und Monotonie der
Sprache durch Atrophie der Larynxmuskeln. Unmoglichkeit des
Hustens. SchlieSlich Atemlihmung. Uber Pseudobulbirpara-
lyse vgl. S. 287.

An die Entartung der bulbiren Kerne schlieBt sich oft die Degeneration
der Vorderhérner und der Pyramidenbahnen (Muskelatrophie und erhohte
Sehnenreflexe an den oberen, spastische Parese an den unteren Extremitéiten):
amyotrophische Lateralsklerose. Die Krankheit kann auch primir auf-
treten und sekundir auf die bulbéiren Kerne fortschreiten.

In einigen Féllen schlieBt sich an die bulbaren Erscheinungen progressive
spinale Muskelatrophie (s. u.), welche auf Entartung der Vorderhérner
und vorderen Wurzeln beruht; auch diese Krankheit tritt oft prim#r auf.

Myasthenische Bulbiirparalyse ohne pathologisch-anatomischen Befund.
Symptome wie bei der echten Bulbérparalyse, anfangs nur nach angestrengter
Muskelinnervation auftretend. Meist Ptosis oder Augenmuskellihmungen.
Diese Krankheit ist meist Teilerscheinung einer allgemeinen leichten Muskel-
ermiidbarkeit, welche auch durch eine besondere elektrische Reaktion nach-
weisbar ist (myasthenische Reaktion).

Paralysis agitans. Bevorzugt das reifere und hohere Alter.
Zitterbewegungen langsam (5 bis 6 Oszillationen pro Sekunde).
Rhythmische Bewegungen (Pillendrehen, Miinzenzéihlen), bei ge-
wollten Bewegungen schwicher werdend. Meist ausgesprochene
Muskelrigiditit, als Folge maskenartiger Gesichtsausdruck, gebiickte
Haltung, Pro- und Retropulsion bei plotzlichem Innehalten im
Gehen, Verlauf chronisch iiber Jahrzehnte.

Wilsonsche Krankheit, beruhend auf progressiver Linsenkerndegene-
ration. Familidr im jugendlichen Alter auftretend, von sehr chronischem Ver
lauf. Muskelhypertonie mit schlieBlich dauernden Kontraktionszustidnden, Anta-
gonistenzittern, zuweilen athetoide Bewegungen, Sprachstérungen. Fiihrt zum
Symptomenbild der Lebercirrhose.

Pseudosklerose (Westphal - Striimpell), ebenfalls im jugendlichen
Alter auftretend, chroniseh verlaufend, grobschligiger Intentionstremor und
Wackeln hauptsidchlich der Arme und des Kopfes. Mimische Starre, sonst
geringe Rigiditét. Skandierende Sprache, Zwangslachen und -weinen, geistige
Schwiche. Pigmentring am 4uBeren Hornhautrand. Lebercirrhose.

Chorea minor (Veitstanz), Bevorzugt das Kindesalter von
5—15 Jahren, hat dtiologische Beziehungen zu Gelenkrheumatismus
und Endokarditis, die dem Ausbruch der Chorea vorangehen oder
sich als Folgezustinde anschlieBen konnen. Meist unauffilliger
Beginn mit Schwiche, Appetitlosigkeit, leichter Temperatur-
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erhéhung, Stimmungswechsel, Launenhaftigkeit, psycho-motorischer
Unruhe. Dann verstirkte Unruhebewegungen in einzelnen Muskel-
gruppen des Gesichtes, der Gliedmafien, des Rumpfes: unwillkiir-
liche, unkoordinierte, zuckende und schlenkernde Bewegungen der
Finger, Arme und Beine, Emporschnellen der Schultern, Grimas-
sieren des Gesichts, ataktischer, tdnzelnder Gang, in schweren
Fillen Hochschleudern des ganzen Korpers. Wochen- bis monate-
langer Verlauf. Neigung zu Rezidiven. — Ein dhnliches choreati-
sches Krankheitsbild wird auch als Schwangerschaftschorea
bei jungen Erstgebirenden in den ersten Schwangerschaftsmonaten
beobachtet.

Schwere choreatische Unruhe im Verein mit geistiger Schwiche tritt als
erbliches Leiden im spiteren Alter auf: Chorea hereditaria (Hunting-
tonsche Chorea).

Myelitis. Ursachen: Entzindung, Blutung (Himatomyelie),
Gumma, Kompression des Riickenmarks durch Wirbelsiulen-
erkrankung (Fraktur, Caries), intra- und extramedulliren Tumor.
Die Symptome sind je nach Hohe und Ausbreitung des Riicken-
marksprozesses verschieden.

Myelitis cervicalis. Spastische Paraplegie beider DBeine,
schlaffe, degenerativ atrophische Lihmung im Versorgungsgebiet
der befallenen Cervicalsegmente. Bei volliger Durchsetzung des
Querschnittes totale Anésthesie unterhalb des Herdes, jedoch
meistens nur partieller Ausfall der Sensibilitit. Blasen- und Mast-
darmstorungen.

Myelitis dorsalis. Wesentlich dieselben Symptome, aber die
Arme ganz frei. .

Myelitis lumbalis. Schlaffe Paraplegie der Beine, Haut-
und Sehnenreflexe abgeschwicht oder aufgehoben. Blasen- und
Mastdarmstoérungen.

Bei allen Formen Neigung zu Decubitus.

Riickenmarkstumor, meist extramedullir. Im Beginn Schmerzen
und Sensibilitdtsstorungen sowie atrophische Lihmungen des ent-
sprechenden Segmentes. Sekundire Lésion der Leitungsbahnen:
spastische Lihmungen der unteren Extremititen und Blasensto-
rungen, zuweilen gelbliche Firbung des Liquor cerebrospinalis
(Xanthochromie). Hohenbestimmung durch Ermittelung der Aus-
fallserscheinungen des obersten Segmentes (vgl. S. 292).

Die Hoéhendiagnose der Riickenmarkstumoren hat eine duBerst
wertvolle Bereicherung durch das Réntgenverfahren, im be-
sonderen durch die Myelographie erfahren. Es werden entweder
mittels Lumbalpunktion 1—2 cem spezifisch leichten, aufsteigenden
(6%/,igen) Jodols (Jodipin oder Lipojodol) oder mittels Zisternen.-
punktion 1—2 cem spezifisch schweren, absteigenden (40°/,igen)
Jodéls in den Lumbalsack bzw. in die Zisterne eingebracht. Dieses
steigt normalerweise unbehindert nach oben bzw. sinkt rasch in
den Duralendsack hinab. Bei Verklebungen, Verwachsungen,



318 Diagnostik der Krankheiten des Nervensystems.

Tumoren und sonstigen blockierenden Prozessen kommt es zu
einer totalen oder partiellen, temporiren oder dauernden Stoppung
des Jodols an der kranken Stelle, so dafl der Sitz des Tumors
im Roéntgenbild erkennbar wird (s. Abb. 129).

Tabes dorsalis. Die chro-
nisch verlaufende Krankheit
wird durch die metaluische
Degeneration des sensiblen
Leitungsapparates verursacht
(graue Degeneration der Hin-
terstrange). Das Auftreten der
einzelnen Symptome wechselt
zeitlich und individuell: Pu-
pillen meist ungleich und ent-
rundet, reagieren nicht auf
Licht, wohl aber bei Kon-
vergenz: relative Pupillen-
starre (Argyll-Robertson-
sches Phidnomen). Fehlen der
Knie- und Achillessehnen-
reflexe, blitzartige Schmerzen
in den Beinen, Ataxie, Rom -
bergsches Phénomen, An-
algesie bzw. Anisthesien, ver-
langsamte  Schmerzleitung,
Paristhesien, Blasenstérun-
gen, Impotenz, Opticusatro-
phie, trophische Stérungen
(z. B. Mal perforant), peri-
odische Anfille hiufigen Er-
brechens (gastrische Krisen),
Laryngokrisen, Rectalkrisen.
Durch den Nachweis von zwei

Abb.129. Rickenmarkstumor in Hohe des 0 heren Symptomen (z. B. Pu-
9. Brustwirbels. 24 Stunden nach sub- Pillenstarre und Fehlen der
occipitaler Injektion von 40%,igem Jodipin.  Reflexe, oder Pupillenstarre
Volliges Anhalten des Jodipins am Tumor. ypd gastrische Krisen) ist die
Diagnose gesichert. Verlauf

in drei Stadien (neuralgisches, ataktisches, paraplegisches Stadium).
Im Blut und Liquor meist Nachweis luischer Infektion (vgl. S. 311).
Multiple Sklerose des Gehirns und Riickenmarks. Befillt mit
Vorliebe das jiingere und mittlere Alter, oberhalb der vierziger
Jahre selten. In typischen Fillen Intentionszittern, Nystagmus,
skandierende Sprache, spastische Lihmung der unteren Extremi-
titen. Die Zeichen der spastischen Lihmung (Klonus, Babinski,
Oppenheim usw.) meist stark ausgesprochen. Daneben Schwindel,
voritbergehendes Doppelsehen, Fehlen der Bauchdeckenreflexe,
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leichtere Blasen- und Mastdarmstérungen und partielle Opticus-
atrophie (temporale Abblassung der Papille). Verlauf exquisit
chronisch mit Remissionen, dabei schneller Wechsel der Symptome.

Syphilis des Riickenmarks (Lues spinalis, Myelomeningitis
luica). Meist in den ersten sechs Jahren nach dem Primiraffekt.
Durch Reizung der Riickenmarkshiute Schmerzen und Paristhe-
sien. Ldhmungen je nach Sitz verschieden, hiufig wechselnd.
Im Lumbalpunktat reichlich Lymphocyten, Wassermann- und
Nonnesche Reaktion, positive Goldsolkurve (vgl. S. 311).

Riickenmarkshalbseitenliasion (Brown - S équard): (Typischer
Symptomenkomplex bei Schidigung einer Riickenmarkshilfte.)
Atiologie: Traumen, circumscripte myelitische Herde, Kompression
durch Tumoren oder syphilitische Neubildungen. Charakteristisches
Symptom: Lihmung der entsprechenden, Anisthesie der kontra-
lateralen Seite (vgl. S.291 und Abb. 119).

Syringomyelie, Hohlenbildung innerhalb des Rickenmarkes.
Bevorzugung des Halsmarkes. Vorzugsweise degenerative Lih-
mungen der Hand- und Unterarmmuskulatur. Nicht selten Hor-
nerscher Symptomenkomplex: einseitige Ptosis, Miosis und
Enophthalmus infolge Schidigung des Centrum ciliospinale. Aus-
schlaggebend fiur die Diagnose ist die Herabsetzung bzw. Auf-
hebung der Temperatur- und Schmerzempfindlichkeit bei erhal-
tener taktiler Sensibilitdt. Héaufig Eiterungen, Verbrennungen und
Verstiitmmelungen an den Fingern.

Poliomyelitis anterior, spinale Kinderlihmung (Heine - Medin-
sche Krankheit). Meist im Alter von 1—5 Jahren, doch auch bei
jugendlichen Erwachsenen. Plétzlicher Beginn mit Fieber. Be-
troffen sind im wesentlichen die grauen Vorderhérner. Daher
schlaffe Lihmungen von degenerativ-atrophischem Charakter mit
Verlust der Reflexe. Das Peroneusgebiet ist vorzugsweise befallen.
In den gelahmten Muskeln partielle oder komplette Entartungs-
reaktion. Sensible Stérungen und solche der Blasenfunktionen
fehlen.

Cerebrale Kinderliihmung. Im frithesten Kindesalter entstehende,
cerebral bedingte motorische Storungen: spastische Hemiplegie,
Diplegie und Paraplegie, allgemeine Gliederstarre, Athétose double.
Hiufig gefolgt von geistiger Schwiche, Beeintrachtigung der
Sprachentwicklung, Epilepsie. Atiologisch spielen Geburtstraumen,
angeborene Lues, infektidse Encephalitiden die Hauptrolle.

Als Littlesche Krankheit bezeichnet man diejenige Form der cere-
bralen Kinderlahmung, die durch Geburtstrauma entsteht und allgemeine
Gliederstarre aufweist.

Spinale progressive Muskelatrophie. Meist mittleres Lebensalter.
Anatomischer Proze und Symptome #hnlich der Poliomyelitis
anterior. Dagegen chronischer Verlauf, meist in den Handmuskeln
beginnend (Type Duchenne-Aran). Schwund des Daumen- und
Kleinfingerballens, Klauenhand, Medianus-, Radialislthmung usw.
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Fibrillire Zuckungen hiufig. Ausbreitung des Prozesses langsam
aufsteigend (Bulbdrsymptome), zuletzt auf die Beine iibergehend.

Dystrophia musculorum progressiva. Befillt meist Kinder und Jiinglinge
(Dystrophia juvenilis). Der KrankheitsprozeB ergreift den Muskel selbst. Atro-
phie der Muskelsubstanz, mitunter Volumenzunahme durch sekundire Fett-
wucherung (Pseudohypertrophie). Verlauf chronisch mit Bevorzugung der
Rumpf-, Becken- und Beinmuskeln. Entartungsreaktion fehlt.

Polyneuritis. Atiologie: chronische Blei-, Arsen-, Alkoholver-
giftung; vorhergegangene Infektionskrankheit (Diphtherie), starke
Erkiltung. Im Anfang nicht selten Stérungen des Allgemeinbe-
findens, Fieber, Schmerzen, Paristhesien in den Gliedern. Akut
bis subakut einsetzende Lihmungen der Extremititen mit Auf-
hebung der Reflexe. Hyperisthesie der Haut, Druckschmerz der
Waden, daneben hyperisthetische Stellen, ausnahmsweise Blasen-
lihmung. Verlauf chronisch, aber meist ginstig. In schweren
Formen Storungen des Schluckens, der Herztitigkeit und Atmung.
Als Landrysche Paralyse bezeichnet man eine perakut ver-
laufende, meist todlich endende aufsteigende schlaffe Korper-
lihmung, die wahrscheinlich auf infektioser Polyneuritis beruht.

Neuralgien treten in Anfillen in verschiedenen Nervengebieten
auf (Trigeminusiste, Occipitalis, Intercostales u. a.) und sind meist
durch typische Druckpunkte ausgezeichnet.

Ischias. Neuralgie bzw. Neuritis des N. ischiadicus. Hiift-
schmerz, Ausstrahlung zum Kuie und FuB}. Typische Druckpunkte
Gesil}, Mitte des Oberschenkels, Capitulum fibulae; Laséguesches
Symptom (8. 297); in chronischen Fillen mitunter Verlust des
Achillesreflexes. Differentialdiagnose gegen Lumbago, Coxitis. In
zweifelhaften Fillen rectale bzw. vaginale Untersuchung (Caries
des Kreuzbeines, Retroflexio uteri, Tumor im kleinen Becken).
Doppelseitige Ischias auch bei Diabetes mellitus.

Migriine (Hemicranie). Meist in der Pubertatszeit beginnende,
in grofleren Intervallen auftretende Attacken von heftigstem halb-
seitigem Kopfschmerz mit Ubelkeit und Erbrechen, wahrscheinlich
auf Gefaflkrampfen beruhend. Bei Frauen hiufiger als bei Méannern,
oft mit der Periode zusammenfallend. Als Vorboten des Anfalls
treten bisweilen koérperliches oder psychisches Unbehagen auf,
Magendruck, Heihunger, Reizbarkeit, Verstimmung. Nicht selten
ist der Anfall von Augenstérungen begleitet, die auch selbstindig auf-
treten konnen: Migraine ophthalmique. Der Kranke hat eigentiim-
liche Licht- und Farbempfindungen (Flimmerskotom), es kommt zu
Einengungen des Gesichtsfeldes, auch zu transitorischer Amaurose.

Diagnostik der funktionellen Nervenstérungen.

1. Allgemeine Neurosen. Ein wesentlicher Teil der neurologischen
Diagnose besteht in der Abgrenzung der organischen Nervenkrank-
heiten von den funktionellen Storungen, den sog. allgemeinen
Neurosen, insbesondere der Neurasthenie und Hysterie.
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Psychisch ist die Neurasthenie charakterisiert durch eine
,reizbare Schwiche®‘, abnorme Erregbarkeit und leichte Erschopf-
barkeit, Energiemangel, Stimmungslabilitit mit tberwiegender
Neigung zu Verstimmungen und zur Hypochondrie. Die Klagen
der Patienten sind ebenso mannigfaltig wie wechselnd; im Vorder-
grunde stehen Kopfschmerzen, Schwindel, Schlaflosigkeit, Schweil}-
ausbriiche, Herzklopfen, Herzkrimpfe, Appetitlosigkeit, Magen-
druck und Magenschmerzen, Verstopfung, Stérungen der Sexual-
funktion. Bezeichnend ist die emotionale Farbung der vorge-
tragenen Beschwerden. Man findet meist allgemein gesteigerte
Sehnenreflexe, Lidflattern, Dermographismus. Besserung durch
psychotherapeutische und allgemein roborierende MaBnahmen.

Bei der Hysterie finden wir auller neurasthenischen Sym-
ptomen, die besonders tief fixiert zu sein pflegen, Sensibilitits-
storungen verschiedener Art [Hemianésthesie, disseminierte und
zirkuldre Sensibilititsstorungen (manschettenférmige, handschuh-
formige wusw.)], konzentrische Gesichtsfeldeinschrinkungen, Ge-
schmacks- und Geruchsstérungen, Aphonie, eigentiimliche Schluck-
beschwerden (Globus hystericus), Zittern, Tiks, Krimpfe (epilepti-
forme Anfille, jedoch meist ohne vélligen BewuBtseinsverlust, fast
immer ohne Pupillenstérungen, ohne Zungenbil, ohne Harn- und
Stuhlabgang; Wein-, Lach-, Schreikrampfe, tachypnoische Anfille),
Gangstorungen, Contracturen, Lihmungen (,,Schrecklihmung®).
Man findet vielfach herabgesetzte oder aufgehobene Corneal-
reflexe und fehlende Rachenreflexe, jedoch kommen keine der bei
den organischen Stérungen besprochenen pathologischen Reflexe,
(z. B. Babinski, Blasen-Mastdarmlihmung, Entartungsreaktion)
vor. Entscheidend ist das Vorhandensein des ,hysterischen
Charakters. Die kérperlichen Phéinomene sind zu werten als
Ausdruck einer ,intrapsychischen Ataxie“ bei vorhandener
enger psycho-physischer Koppelung. Die lebhafte Krankheits-
vorstellung, verbunden mit starker Autosuggestibilitit, ruft die
korperlichen Erscheinungen hervor. Oft ist der Wunsch, krank zu
sein, und eine Neigung, die Krankheitssymptome festzuhalten,
unverkennbar (Flucht in die Krankheit). Meist fehlt nicht eine
gewisse Theatralik.

Differentialdiagnostisch ist die Neurasthenie bzw. Hysterie besonders
gegeniiber der multiplen Sklerose, Hirnlues, Tumor cerebri, Parkinsonismus,
Paralyse und Epilepsie abzugrenzen. Hierzu ist Beherrschung der neurologischen
Untersuchungsmethoden erforderlich. Vor Verwechslung mit inneren Er-
krankungen, welche Unlust- und Insufficienzgefiihle verursachen, schiitzt genaue
Allgemeinuntersuchung, sowie Untersuchung des Urins und Blutes. Manche
Zweifelfille konnen durch Augenspiegelbefunde geklart werden.

Besondere Bedeutung haben im Bilde der Neurosen diejenigen
Erscheinungen, die auf einer Schidigung des vegetativen Ner-
vensystems beruhen. Das vegetative Nervensystem — auch als
autonom bezeichnet, weil es dem Willen nicht unterworfen ist —
setzt sich aus nervosen Elementen zusammen, die teils vom

G. Klemperer, Klin. Diagnostik. 26. Aufl. 21
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Sympathicus, teils vom Vagus herrithren. Das ibergeordnete
Zentrum fir das vegetative System liegt in der grauen Substanz,
welche die ventralen Teile des dritten Ventrikels umschlieBt, die
Regio subthalamica, das Tuber cinereurn und die angrenzenden
Gebiete. Sichergestellt ist die Bedeutung dieser Regionen fiir Vaso-
motorik, Wirmeregulation, Zuckerstoffwechsel und Wasserhaushalt.

Fir die peripherischen Bahnen gibt es im Rickenmark
einschlieBlich des Hirnstammes drei grofle Austrittsgebiete vegeta-
tiver Fasern: ein kraniales, ein thorakolumbales und ein sakrales.
Von diesen ist das thorakolumbale das sympathische, die beiden
anderen sind das parasympathische oder vagische System. Jede
dieser beiden Gruppen wirkt auf Herz und GefiBe einerseits, auf
die glatte Muskulatur der Hohlorgane und Kanalsysteme anderer-
seits gegensinnig ein. So hemmt z. B. die Vagusgruppe die Motorik
des Herzens und fordert die des Bronchialbaums, des Magen-
Darmkanals, der Blase und des Uterus; die Gefifle werden durch
Vagusreizung erweitert, durch Sympathicusreizung verengert;
Sympathicotonie erhéht den Blutdruck, Vagotonie erniedrigt ihn.

Die klinische Trennung in eine ausgesprochen vagotonische
und eine sympathicotonische Form ist meist nicht moglich. Es
empfiehlt sich daher, allgemein von Stérungen bzw. Labilitdt des
vegetativen Systems zu sprechen. Auf erhohte Vagusreizung
(Vagotonie) weisen hin Urticaria, subcutanes Odem, Schleim-
hautschwellungen, Bradykardie, Pulsus respiratorius irregularis,
allgemeine Blutdrucksenkung (Hypotonie), Bronchospasmen (Asth-
ma bronchiale), tiefeinschneidende, bis zu krampfhaften Contracturen
gesteigerte Peristaltik des Magen-Darmkanales (Kardiospasmus,
Pylorospasmus, spastische Obstipation). Im Urin finden sich 6fters
reichlich Phosphate und Oxalate, das Blutbild zeigt Vermehrung
der Eosinophilen. Bezeichnend ist auch der Tschermaksche
Druckversuch: Bradykardie bei Druck auf den Halsvagus,
sowie das Aschnersche Zeichen: Bradykardie und Kleiner-
werden des Pulses bei Druck auf den Augapfel.

Fir das Auftreten mancher vagotonischer Erscheinungen ist
auBerdem ein Uberempfindlichkeitszustand der Zellen gegeniiber
gewissen Stoffen bestimmend. Durch die Luftwege, den Magen-
Darmkanal oder die Haut eindringende Allergene bewirken in
der sensibilisierten Zelle eine Antigen-Antikorperreaktion. Manche
Formen des Bronchialasthmas, z. B. bei Heufieber, die Nesselsucht
nach Erdbeer- oder Krebsgenuf oder nach Primelduft sind deut-
liche Beispiele einer solchen allergischen Diathese. Fast jedes
Nahrungsmittel, eine groe Anzahl von Arzneimitteln und Chemi-
kalien (s. S. 138), die verschiedenartigsten Beimischungen zur
Atemluft, Mehlstaub, Schimmelpilzsporen, Tierhaare koénnen bei
disponierten Individuen als Allergen wirken. Die im einzelnen
Falle vorliegende Idiosynkrasie kann durch Testimpfungen mit
derartigen Stoffen festgestellt werden.
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Sympathicotonische Zeichen sind: BlaB- und Rotwerden
der Haut, weille Dermographie, Pupillenweite, Protrusio bulbi,
Tachykardie, Polyurie, alimentire Glykosurie, Lymphocytose. Er-
héhter Sympathicustonus kann auch aus dem Loewischen Adre-
nalinversuch gefolgert werden (Pupillenerweiterung bei Adrenalin-
eintraufelung).

In der klinischen Wertung der vegetativen und organneurotischen
Stérungen darf nie ibersehen werden, daf bei ihrer Entstehung
und Ausbildung psychische Einfliisse eine bedeutsame Rolle spielen
kénnen, umgekehrt Unstimmigkeiten im Ablauf der vegetativen
Funktionen lebhafte Riuckwirkungen auf die Psyche des Kranken
zu zeitigen pflegen.

Pharmakologisch bedeutsam ist, dafl das Adrenalin eine der
Sympathicusreizung entsprechende Wirkung, dagegen Pilocarpin
und Cholin bzw. sein Acetylester eine der Parasympathicusreizung
dhnliche Wirkung hervorruft, daB andererseits eine relative Ver-
dnderung der Calciumionen in den Geweben auf die vegetativen
Erfolgsorgane wie Sympathicusreizung oder Adrenalin, relative
Vermehrung der Kaliumionen wie Parasympathicusreizung oder
Cholin einwirken. Lahmend wirkt auf den Sympathicus das Ergot-
amin, auf den Parasympathicus das Atropin.

Danach ergibt sich eine gewisse Differenzierung der vegetativen
Neurosen in bezug auf den vago- bzw. sympathicotonischen Anteil aus
folgender Prifung. Als Erregungsmittel des Vagus gibt man 0,0075
bis 0,01 Pilocarpin subcutan und achtet auf Puls, Schweil- und
Speichelsekretion, sowie den Aschnerschen Versuch. Zur Prifung
der Lahmbarkeit des Vagus injiziert man 0,00075—0,001 Atropin.
Hierbei ist die Pulsfrequenz, Trockenheit im Munde, Pupillen-
erweiterung und Temperatur zu bericksichtigen.

Das spezifische Reizmittel fiir den Sympathicus ist das Adrenalin
(Injektion von 0,00075—0,001 g). Nach der Injektion ist zu achten
auf: Pulsfrequenz, Blutdruck, Temperatur, Atmung, Tremor, Gly-
kosurie, Blisse des Gesichtes.

Erhohte Pilocarpinwirkung spricht fir erhohten Vagustonus, das
gleiche gilt fir das Adrenalin in bezug auf den Sympathicus. In
Wirklichkeit besteht in den meisten Féllen eine gesteigerte Emp-
fanglichkeit sowohl fiir Pilocarpin und Atropin als auch fiir Adre-
nalin. Die reizbare Konstitution kommt eben darin zum Ausdruck,
dafl das gesamte vegetative System auf bestimmte pharmako-
logische Reize abnorm reagiert.

2. Organneurosen. Ebenso wie die Allgemeinneurosen (Neur-
asthenie und Hysterie) von den organischen Erkrankungen des
Gehirns und Riickenmarks diagnostisch zu scheiden sind, so miissen
die Organneurosen, d.h. die nur auf funktioneller Innervations-
storung beruhenden Organerkrankungen von den durch anatomische
Veranderung des Organs bedingten Krankheiten abgetrennt werden.

21*



324 Tierische und pflanzliche Parasiten.

Die Organneurosen gleichen in ihren lokalen Symptomen auBer-
ordentlich gewissen organisch bedingten Krankheiten, z. B. die
Magenneurose dem Magengeschwiir, die Herzneurose den endo-
karditisch oder myokarditisch verursachten Herzstérungen, der
angiospastische Hochdruck dem renalen oder arteriosklerotischen.
Alle Stérungen in den Auswirkungen des vegetativen Nervensystems
konnen seelisch bedingt sein. Die diagnostische Unterscheidung
wird einesteils durch die Organuntersuchung gegeben, welche ana-
tomische Veridnderungen auszuschliefen vermag. Hieriiber ist in
den Einzelkapiteln niheres gesagt. Andernteils ist die Anamnese
von groBter Wichtigkeit, welche bei den Organneurosen eine
psychische Ursache der Erkrankung festzustellen hat. Die Ursache
liegt in Vorstellungen und Gefiihlen, inshesondere in &ngstlichen
und schreckhaften Gedanken, sowie in Gefiihlskonflikten und unter-
driickten Trieben, die manchmal mit lange vergessenen bzw. ver-
dringten Erlebnissen in Zusammenhang stehen. Die leichte Uber-
tragbarkeit der seelischen Erregung in kérperliche Symptome kenn-
zeichnet die Organneurosen als Teilerscheinung der allgemeinen
Reizbarkeit des autonomen Nervensystems, wie sie insbesondere
bei der Hysterie zu finden ist. Die Erkennung der psychischen
Atiologie ist um so wichtiger, als die Aufgabe der Therapie in ihrer
Beseitigung besteht. Oft gentigt das Hervorholen und BewuBt-
machen der Ursache, um sie verschwinden zu machen.

XIII. Tierische und pflanzliche Parasiten.

A. Tierische Parasiten.

Die tierischen Parasiten, welche im Innern des menschlichen
Korpers vorkommen, gind zum Teil unschidliche Haut- und Darm-
schmarotzer und ohne diagnostische Bedeutung; zum Teil aber
erzeugen sie durch ihre Lebenstitigkeit mehr oder weniger intensive
Krankheiten, deren Behandlung vielfach unmittelbar von der
richtigen Feststellung ihrer Erreger abhingig ist.

Bandwiirmer.

Die Bandwiirmer sind groftenteils Darmschmarotzer; sie ver-
ursachen als solche eine Reihe dyspeptischer, dysenterischer und
nervéser Symptome, die zum Teil dufierst quilend sind und nach
der Abtreibung des Bandwurms verschwinden (Bandwurmkrankheit).
Die Diagnose des Vorhandenseins eines Bandwurms ist nur durch
den Nachweis abgegangener Proglottiden bzw. von Eiern zu stellen.

Die Bandwiirmer bestehen aus Kopf (Scolex) und Gliedern (Proglottiden);
sie vermehren sich mittels Generationswechsels. Aus dem Kopf sprossen die
doppelgeschlechtlichen Glieder hervor; die befruchteten Eier derselben kommen
in den Magen eines anderen Tieres, des Zwischenwirtes. Hier werden die
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Eihiillen verdaut, der Embryo wird frei: er gelangt in die Gewebe des Zwischen-
wirtes und wird zur Finne (Cysticercus); kehrt die Finne mit der Nahrung
in den Darm des Menschen zuriick, so entsteht aus ihr ein neuer Bandwurm.

Der Nachweis der Bandwurm -
eier, welcher bei einfacher mikroskopi-
scher Durchmusterung der Stuhlpripa-
rate oft sehr schwierig ist, wird erleichtert
und oft erst ermoglicht durch das von
Telemann angegebene Verfahren: 5 —6
erbsgrofBe Partikelchen aus verschiedenen
Stellen der Faeces werden im Reagens-
glas mit einer Mischung von Ather und
Salzsaure (1:1) durchgeschiittelt, durch
ein Haarsieb filtriert, 1 Minute zentri-
fugiert; von der untersten Schicht ab-
gegossen, diese im Zentrifugiergliaschen
nochmals mitAther-Salzsiure geschiittelt
und zentrifugiert. Im Bodensatz sind nun
die Bandwurmeier schon bei schwacher
VergroBerung gut zu finden. Vielleicht
noch wirksamer ist die Durchschiittelung der Stuhlpartikelchen mit gleichen
Teilen 25°/,iger Antiforminlésung und Ather.

Taenia solium (Zwischenwirt: das Schwein) wird 2 —3 m lang, Proglottiden
9—10 mm lang, 6 —7 mm breit. Die Anfangsproglottiden kurz, allmé#hlich an
GroBe zunehmend. Der Kopf stecknadelkopfgroB3, unter dem Mikroskop sieht
man vier vorspringende meist pigmentierte Saugndpfe und ein Rostellum mit
20 —30 verschieden groBen Haken (Abb. 130). — Proglottiden haben seitliche
Geschlechtséffnung, wenig verzweigten Uterus. Die Eier sind oval, etwa
0,036 mm lang, 0,03 mm breit, haben dicke Schale mit radidrer Streifung.
Im Innern des Eies sind die Haken des Embryo sichtbar (Abb. 112g). — Die
Finne (Cysticercus cellulosae), erbsengrof8, kann in die Organe des Korpers
gelangen (Haut, Muskeln, Gehirn, Auge), wenn durch Selbstinfektion Eier in
den Magen gekommen sind.

Taenia solium, frither sehr verbreitet, wird in Deutschland nur noch selten
gefunden; man kann sie uUbrigens an der Zartheit und Durchsichtigkeit der
Glieder und den geringen (7 —12) Verzweigungen des Uterus meist schon mit
bloBem Auge bzw. der Lupe von anderen Bandwiirmern unterscheiden.

Cysticercus cellulosae der Haut meist leicht zu diagnostizieren; mul-
tiple, erbsen- bis bohnengroBe, verschiebliche Geschwiilste; die Diagnose
gesichert durch Excision. Cysticercus im Auge wird ophthalmoskopisch erkannt.
Cysticercus im Gehirn ist mit einiger Wahrscheinlichkeit zu diagnostizieren,
wenn cerebrale Herdsymptome auftreten, ohne nachweisbare Atiologie, und
gleichzeitig Haut- oder Augencysticercus vorhanden sind. Cysticercus am Boden
des IV. Ventrikels fiihrt in seltenen Fillen zu plotzlichem Exitus.

Taenia saginata oder mediocanellata (Zwischenwirt: das Rind) der meist
vorkommende Bandwurm wird 4 —5 m lang. Kopf ohne Rostellum und Haken-
kranz, mit vier kréiftigen Saugnipfem (Abb.131b). Proglottiden linger als
T. solium, nach dem Kopfe zu weniger an GréBle abnehmend. Seitliche Ge-
schlechtsoffnung. Uterus sehr verzweigt. Rier etwas ovaler als T. solium, die
Haken des Embryo sind nicht sichtbar (Abb. 134f). In den Geweben des mensch-
lichen Korpers entwickelt sich die Finne nicht.

Die Glieder von Taenia saginata sind bei der bloflen Be-
trachtung daran zu erkennen, dafB sie dicker und weniger zart
sind als die Glieder von T. solium, und daf der Uterus bedeutend
mehr (15—20) Verzweigungen hat.

Botriocephalus latus (Zwischenwirt sind verschiedene Fische: Hecht,
Lachs usw., geographische Verbreitung beschrankt, hauptsichlich russische
Ostseeufer und Schweiz), 4 —15 m lang (Abb. 132), Xopf 2 mm lang, 1 mm breit,
keulenformig, in der Medianlinie desselben flichenstindige Saugnépfe. Anfangs-

Abb. 130. Taenia solium. a Kopf,
b Proglottiden, ¢ Cysticercus
(ein- und ausgestilpt).
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glieder kurz und schmal, die Endglieder fast quadratisch; der eiergefiillte Uterus
ist braunlich, zeigt eine sternférmige Verzweigung. Eier oval, 0,07 mm lang,
0,045 mm breit, mit brauner Schale und kleinen Deckelchen (Abb. 134e).

Abb. 131. Taenia saginata. a Bandwurm in natiirlicher GréBe. b Kopf.
¢ Proglottiden bei starker VergrdBerung.

Die Diagnose des Vorhandenseins von Botriocephalus ist von
groBer Wichtigkeit, weil derselbe ofters pernizisse Animie ver-
ursacht, welche meist nach der Abtreibung des Bandwurms zur
Heilung kommt. Die Proglottiden des Botriocephalus sind an der
Braunfirbung und Rosettenform des Uterus leicht zu erkennen.
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Taenia nana, im ganzen 10—15 mm lang, 0,5 mm breit; Xopf im Durch-
messer 0,3 mm, mit Saugnipfen und Rostellum; Glieder kurz, viermal so
breit als lang. Uterus oblong. Eier im Durchschnitt 0,03 —0,04 mm, mit doppel-

membrandser, nicht gestreif-
ter Schale, im Innern der
hakenbesetzte Embryo zu
sehen. Im Darm konnen
gleichzeitig 4 —5000 dieser
Tinien wohnen. Taenia nana
ist bisher meist in siidlichen
Landern gefunden (Italien,
SiidruBland, Agypten), in
Deutschland hochst selten,
verursacht chronischen Darm-
katarrh und schwere Anémie.

Taeniaflavopunctata
und Taenia cucumerina
sind auBerordentliche Selten-
heiten.

Taenia echinococcus
findet sich nur als Finne
im menschlichen Orga-
nismus.

Der Bandwurm selbst lebt
im Hundedarm, ist 4 rim lang.
Der Kopf hat einen Haken-
kranz mit 20—30 Haken;
der Embryo kommt in den
menschlichen Magen und
Darm und wird in den Or-
ganen zur Blase, die aus einer
auBeren geschichteten Lage
(Cuticula, aus chitinartiger
Substanz) und aus Paren-
chymschicht besteht, die
Muskelfagsern und ein Gefa3-
system enthélt; in der Par-
enchymschicht entwickelt
sich der neue Kopf (Scolex),
welcher mit Haken und Saug-
niépfen versehen ist. Die
Echinococcusblase ist ent-
weder einfach (unilokuléar),
kann aber als solche in der
Cuticula viele Tochterblasen
entwickeln, oder sie besteht
aus einer Menge Kkleiner mit
gallertartiger Fliissigkeit ge-
fiillter Hohlriume, deren
‘Wandungen konzentrische
Schichtung zeigen (multi-
lokulér).

Echinokokken-

Abb. 132. Botriocephalus latus.
a Proglottiden in natiirl. GroBe. b Kopf (von
der Seite und von vorn gesehen).

blasen finden sich hauptsichlich in der Leber, seltener in der

Lunge, Gehirn, Herz usw.

Die Symptome sind die einer groBen Cyste. Die Echinococcusnatur der-
gelben wird erkannt durch die Probepunktion. In der gewonnenen Fliissigkeit
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gelingt es bisweilen, die charakteristischen Bestandteile: Membran und Haken
(Abb. 133) mikroskopisch nachzuweisen oder durch diechemische Untersuchung
einige besondere Eigenschaften der Echinokokkenfliissigkeit zu erkennen.

Neuerdings ist die Serodiagnostik fiir die Erkennung von Echinokokken
verwertet worden.

Die Echinokokkenfliissigkeit, meist klar, spez. Gewicht 1008 bis 1013,

Abb. 133. Echinokokken. Abb. 134, Wurmeier. a Ascaris. b Oxyuris.
a Kopf. b Haken. ¢ Membran. ¢ Trichocephalus. d Anchylostomum.
e Botriocephalus. f Saginata. g Solium.

enthilt gar kein EiweiB oder nur Spuren davon, dagegen reichlich Koch-
salz, héufig Traubenzucker und Bernsteinsiure.

Der Nachweis der Bernsteinsiure wird folgendermafBen gefithrt: Man
dampft die Fliissigkeit ein, macht sie durch Zusatz von Salzsfure sauer und
schitttelt sie mit Ather aus; der Ather wird verjagt, beim Vorhandensein von
Bernsteinsidure bleibt ein Krystallbrei zuriick, den man zu weiteren Reaktionen
mit Wasser aufnimmt. Mit Eisenchlorid gibt Bernsteinsdure rostfarbigen,
gallertigen Niederschlag; im Reagensrohr stark erhitzt, entwickelt sie zum
Husten reizende Dampfe.

Saugwiirmer (Trematoden).

Distoma hepaticum, von blattartiger Gestalt, mit stumpf kegelférmigem
Kopf, bis 28 mm lang. Die Eier oval, 0,13 mm lang, 0,08 mm breit, mit Deckel
versehen. — Der Parasit ist beim Menschen sehr selten in den Gallengéngen
enthalten, die Eier sind selten im Darm gefunden worden; die diagnostische
Bedeutung ist gering, nur ist die Moglichkeit von Verwechslungen mit dia-
gnostisch wichtigen Eiern zu erwihnen.

Distoma haematobium (Bilharzia haematobia), nur in den Tropen vor-
kommend, im Pfortadervenensystem und in den Venen der Blase und des
Rectums wohnend, verursacht Diarrhoen, H&maturie und Schleimhautulce-
rationen. Nachweis der Eier im Urin.

Der ménnliche Wurm ist 12 —44 mm lang, der weibliche 16 —~19 mm lang,
die Bauchseite des Ménnchens hat einen rinnenférmigen, nach unten offenen
Kanal, in welchem das Weibchen getragen wird. Eier finden sich in Lunge,
Leber, Harnblase usw., sind 0,12 mm lang, 0,03 mm breit, am Ende oder an
der Seite mit einem Stachel versehen.

Distoma lanceolatum, lanzettformiger Wurm, 7 —8 mm lang, 2 bis
3,5 mm breit, dem Distoma hepaticum sehr &hnlich, nur kleiner, die Eier 0,04 mm
lang, 0,03 mm breit. Der Wurm selten in Gallenblase und Gallengéngen, die
Eier seltenerweise im Stuhl, ohne diagnostischen Wert.
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Nematoden (Spulwiirmer).

Ascaris lumbricoides, gemeiner Spulwurm; das Ménnchen wird
25 em, das Weibchen bis 50 em lang. Finden sich sehr zahlreich
im Dunndarm des Menschen, sind im ganzen unschiddlich (doch
konnen Darmstérungen, selbst Ileus, Reflexkrimpfe usw. beson-
ders bei Kindern durch sie veranlaBt werden). Die Eier sind im
Stuhl reichlich enthalten, fast rund, gelbbraun. Durchmesser
0,06 mm, im frischen Zustande von
einer gebuckelten EiweiBhiille um-
geben (Abb. 134a), auf diese folgt
nach innen eine dicke, konzentrisch
gestreifte Schale und stark gekérnter
Inhalt.
Oxyuris vermicularis, Madenwurm ;
das Minnchen 4 mm, das Weibchen
10 mm lang, in groBer Menge im Dick-
darm enthalten; die Eier, 0,05 mm
lang und 0,02 mm breit, haben einen
Rand mit doppelter und dreifacher
Kontur (Abb. 134b). Der faden-
formige Wurm verliBt oft den Darm
und ruft in und neben dem Anus,
besonders des Nachts, sehr listiges

Abb. 135. Fier von Anchylostomum Abb. 136. Trichine. a Mannchen.
duodenale. b Weibchen. ¢ Embryo.
d Muskeltrichine.

Jucken hervor. Die im Stuhlgang enthaltenen Eier tbertragen
die Infektion, durch die beschmutzten Finger hiufig erneute Selbst-
infektion. Ob die Oxyuren Perityphlitis verursachen konnen, ist
zweifelhaft.

Anchylostoma duodenale. Dieser Wurm hat die grofite dia-
gnostische Wichtigkeit, weil er durch Giftwirkung schwere Andmie
erzeugt, die unter dem klinischen Bilde der perniziésen Anémie
verlaufen kann.

Anchylostoma findet sich bei Ziegelbrennern, Berg- und Tunnel-
arbeitern, und wenn bei solchen Personen Anidmie eintritt, ist stets
der Stuhlgang auf Anchylostoma zu untersuchen. Solange kein
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Anthelminthikum (Extr. filicis maris) gegeben ist, sind blofi die
Eier im Stuhl enthalten.

Das Minnchen ist 8 —12 mm, das Weibchen 10 —18 mm lang, das Madnnchen
hat ein dreilappiges, das Weibchen ein konisch zugespitztes Schwanzende: das
Kopfende hat eine mit 4 klauenformigen Zahnen versehene Mundkapsel. Die
Eier (Abb. 134d und Abb. 135) sind 0,05 mm lang, 0,03 mm breit, oval, mit
glatter Oberfliche, im Innern mehrere Furchungskugeln sichtbar. Sind die
Eier nicht sicher zu erkennen, so 143t man die Fékalienprobe 2 —3 Tage warm
stehen und mikroskopiert nochmals; in Eiern von Anchylostoma hat die
Furchung dann bedeutend zugenommen; oder man reicht Extr. filicis maris,
um durch den Abgang von Anchylostoma-Wirmern die Diagnose zu sichern.

Trichocephalus dispar, Peitschenwurm, kommt im Dickdarm vor; von Be-
deutung, weil er okkulte Blutungen verursachen kann; in seltenen Fallen macht
er ernstere Darmstérungen, rubhrartige Diarrhoen, selbst schwere Darmblutungen.
Minnchen 4 cm, Weibchen 5 cm lang. Die Eier im Stuhl ziemlich héufig, braun-
lich, 0,06 mm lang, 0,02 mm breit, mit doppelt konturierter Schale, an den Polen
von zwei glinzenden Deckelchen verschlossen (Abb. 134c).

Trichina spiralis. Findet sich im menschlichen Kérper als
Muskeltrichine und Darmtrichine. Mit dem trichindsen
Schweinefleisch gelangen Muskeltrichinen in den Magen und Darm,
hier wird die Kapsel gelost, und es werden Minnchen (1,3 mm
lang) und Weibchen (3 mm lang) frei, welche sich befruchten;
die nach 5—7 Tagen geborenen jungen Trichinen durchbohren den
Darm und gelangen mit dem Blutstrom in die Muskeln, wo sie
sich einkapseln kénnen (Abb. 136). Die Diagnose der Trichinen wird
gesichert entweder durch den auf Darreichung von Anthelminthizis
erfolgenden Abgang von Darmtrichinen (dies ist sehr selten), oder
durch den Nachweis von Muskeltrichinen. Die Symptome der
Trichinenkrankheit bestehen in der Zeit des Darmaufenthaltes der
Trichinen in den Zeichen der Gastroenteritis, nachher in den Zeichen
multipler Muskelinfiltrate bzw. Abscesse, welche ein septisches
Symptomenbild hervorrufen; hiufig Lidédem. Im Blute starke
Eosinophilie (bis 40°/,).

Anguillula intestinalis (Rhabdonema strongyloides, Leuckart), 2,25 mm
lang, mit abgerundetem, undeutlich" quergestreiftem Korper, im Dinndarm
reichlich enthalten. Die Eier haben Ahnlichkeit mit Anchylostoma duodenale,

und in einzelnen Fillen kann die Scheidung dieser Eier von groSter Wichtigkeit
sein. Eine schidliche Wirksamkeit ist nicht bekannt.

Filaria sanguinis kommt nur in den Tropen vor, bewirkt Haimaturie
und Chylurie. Im Blut kreisen auBerordentlich viel Embryonen; von diinner
Membran umgebene, zarte Wirmer, mit lebhafter Eigenbewegung, 0,35 mm
lang, ungefihr so breit wie ein rotes Blutkérperchen. Im Urinsediment reichlich
Embryonen.

Filaria medinensis, ebenfalls nur in den Tropen, sehr langer (bis 80 cm),
ganz schmaler Wurm (etwa 1 mm breit); durch denselben werden schwere
Furunkel veranlaBt.

Arthrozoen (Gliedertiere).

Kopflaus (Pediculus capitis), Xleiderlaus (Pediculus vestimenti s.
corporis humani), Filzlaus (Pediculus pubis) sind diagnostisch zu beriick-
sichtigen, weil durch ihre Bisse Ekzeme und Excoriationen gesetzt werden,
welche leicht mit anderen Hautaffektionen verwechselt und eventuell falsch
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behandelt werden konnen. Kleiderlduse sind Ubertriger des Flecktyphus und
Recurrens.

Menschenfloh (Pulex irritans) und Wanze (Acanthia lectularia s. lenti-
cularis) sind hier zu erwihnen, weil Flohstiche eine gewisse Ahnlichkeit mit
Petechien haben und hin und wieder zu der Diagnose Purpura verfithren konnen,
wiahrend die nach Wanzenstichen auftretenden Quaddeln eine entfernte Ahnlich-
keit mit Roseolaflecken haben.

Acarus seabiei (Kriatzmilbe), Médnnchen 0,20 mm lang, 0,35 mm
breit, Weibchen 0,35 mm lang, 0,5 mm breit, bei mikroskopischer
Betrachtung ein schildkrétendhnliches Tierchen mit konischem
Riissel und 8 Beinen, ist die Ursache der Kritzkrankheit, welche an
den charakteristischen, von den Milbenweibchen in die Haut ge-
bohrten Milbengéngen, sowie dem begleitenden Ekzem erkannt wird.

Acarus folliculorum (Haarsackmilbe, 0,02 mm breit, 0,1 mm
lang, von wurmfoérmiger Gestalt), findet sich im Inhalt der Haar-
follikel (Comedonen).

Fiir die innere Diagnostik wichtige Protozoen.

Améoben bestehen aus Kern und Protoplasma, an welchem
man ein dunkleres Entoplasma und ein helleres Ektoplasma unter-
scheidet; das erstere ist kornig, das letztere glasartig homogen.
Amében finden sich als harmlose Schmarotzer in Mundhéhle und

Darm; pathogen sind nur die
Dysenterieamdoben; dieselben
sind in ganz frischen schleimigen
oderblutigenDarmentleerungen
{schon mit schwacher VergroQe-
rung oder auf dem heizbaren

Abb. 137. Amobe in Bewegung. Abb. 138. Entamoeba histolytica
mit rotem Blutkérperchen
(Eisenhéimatoxylinfirbung).

Objekttisch bei starkerer Vergroferung) als mattglanzendeScheibchen
aufzufinden und an den lebhaften améboiden Bewegungen zu er-
kennen (Entamoeba histolytica) (Abb. 137). Die Auffindung wird
erleichtert durch Zusatz von 1°/, Eosinlosung zum Stuhlpriparat,
wobei die lebenden Amében ungefdrbt bleiben, wihrend die andern
Bestandteile rot gefirbt sind; nach dem Absterben sind sie mit
Methylenblau firbbar. Ruhramdében kénnen diagnostiziert werden,
wenn eine grofere Anzahl von Amében rote Blutkorperchen als
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Einschliisse fithren oder wenn auch nur wenige Amében mit ihnen
vollgepfropft sind. SchlieBlich wird die Unterscheidung zwischen
gutartigen und pathogenen Amében durch den Tierversuch ermég-
licht, da die Dysenterieamébe bei der Katze eine Colitis ulcerosa
erzeugt. Man streicht die amdébenhaltige Dejektion mittels Glas-
stab ins Rectum einer jungen Katze; die charakteristische Er-
krankung beginnt nach etwa 8 Tagen. Die Dysenterieamében
verursachen schwere Geschwiirsbildung im Dickdarm und sekun-
diare Leberabscesse.

Infusorien (Cercomonas und Trichomonas) werden als lebhaft bewegliche,
geiBeltragende, einzellige Organismen in Darm und Scheidensekret, auch im

Abb. 139. Recurrensspirillen.

Mundschleim nachgewiesen. Von pathogener Bedeutung ist gelegentlich Ba-
lantidium coli, ein mit Wimperhaaren dicht besetztes Infusorium, welches
vom gesunden Schwein auf den Menschen iibertragen wird und schleimige
Diarrh6éen verursacht (Balantidienenteritis). Die Balantidieninfektion ist durch
Chinin heilbar.

Trypanosomen sind die Erreger verbreiteter tropischer Tierkrankheiten
(Tsetse und Surra bei Pferden und Kamelen), besonders aber der in Afrika
unter Eingeborenen und Europdern endemischen Schlafkrankheit, welche durch
den Bif der Stechfliege (Glossina palpalis) iibertragen wird. Die Trypanosomen
sind Flagellaten, 2 —3 mal so gro3 wie rote Blutkérperchen, lebhaft beweglich,
fischdhnlich im Blute kreisend; sie sind im Punktionssaft der geschwollenen
Halsdriisen, wie im peripheren Blut, sowohl im frischen Priparat, als im Trocken-
priaparat durch Giemsafarbung nachweisbar; im spiteren Verlauf der Krank-
heit werden sie auch in der Lumbalfliissigkeit gefunden.

Spirochéiten. Recurrensspirillen (Obermeier) finden sich im
Blut bei Febris recurrens nur wiahrend des Fiebers, sind unge-
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fiarbt bei starker Vergroferung in lebhafter Bewegung zu erkennen,
farben sich im Trockenpridparat mit allen Anilinfarben (Abb. 139).

Spirochaeta pallida (Schaudinn), der Erreger der Syphilis,
ist durch geeignete Fiarbemethoden, durch das Tuscheverfahren,
sowie bei Dunkelfeldbeleuchtung sichtbar zu machen (Abb. 140).

Fiir die Diagnostik am wichtigsten ist der Spirochitennachweis im Primér-
affekt. Man gewinnt hierzu das sog. Reizserum durch Abreibung des Primér-
affekts oder breiter Papeln mit steriler Watte oder durch Abschabung mit einem
Platinspatel. Der sicherste Nachweis der Spirochiten gelingt im Dunkelfeld
(Betrachtung eines mit physiologischer Kochsalzlosung verdiinnten Tropfens
Reizserum unter dem Deckglase): man sieht die fein geschldngelten Spirochéiten
hell aufleuchten und sich rasch durch das Gesichtsfeld bewegen.

Gute Darstellung der Spirochiten erzielt man auch durch das Burrische

Abb. 140. Spirochaeta pallida (Giemsafirbung).

Tuscheverfahren: Ein Tropfen Reizserum wird mit einem Tropfen chinesischer
Tusche auf einen Objekttriager sorgfiltig vermischt und gleichméBig in diinner
Schicht verstrichen. Nach dem Trocknen sieht man mittels Olimmersion die
silberglinzenden Spirochiten deutlich auf dunklem Grunde.

Gute Farbungen der Spirochiten erhilt man nach Giemsa (vgl. S. 260).

Der Nachweis in Sekreten ist besonders wichtig in der Zeit
unmittelbar nach der Infektion, wihrend nach dem Eintritt der
sekundiren Erscheinungen die Wassermannsche Reaktion bzw.
die Sachs-Georgische Reaktion entscheidend sind.

Die Wassermannsche Reaktion entwickelte sich aus der Verwertung
der von Bordet - Gengou und insbesondere von Paul Ehrlich ermittelten
Tatsachen der Hamolyse und Komplementablenkung. Wenn man einem Tier
fremdartiges Blut injiziert, so vermag das Blutserum desselben die roten Blut-
korperchen der injizierten Blutart aufzulosen, z. B. Serum eines Kaninchens,
dem Ochsenblut injiziert war, lost Ochsenblutkérperchen. Die h&émolytische
Wirksamkeit des Serums ist an zwei verschiedene Substanzen gekniipft, von
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denen die eine thermostabil ist (Amboceptor), wihrend die andere durch Er-
wirmen auf 55° zerstort wird; ein auf 55° erwiérmtes Serum ist also hamolytisch
unwirksam (inaktiviert). Um ein inaktiviertes Serum zur Himolyse wirksam
zu machen, muf man ihm frisches Blutserum (z. B. eines Meerschweinchens)
zusetzen; dies wird als Komplement bezeichnet. Zum h#imolytischen Versuche
braucht man also drei Substanzen: 1. die zu losenden Blutkoérperchen, 2. den
Amboceptor, 3. das Komplement. Diese Dreiheit wird als himolytisches Gefiige
oder System bezeichnet. Es kann nun die Himolyse eines fertigen Gefiiges
verhindert werden, wenn das Komplement von einem zweiten, des Komplements
entbehrenden Gefiige in Anspruch genommen (abgelenkt) wird. Als ablen-
kendes Gefiige wirkt auch die Mischung von Bakterienextrakten (Antigen)
mit dem Blutserum von Tieren, welche gegen diese Bakterien spezifisch immu-
nisiert sind (Antikorper-Amboceptor). Hs wird also z. B. die Hamolyse ver-
hindert, wenn man dem hé&molytischen Gefiige Typhusbacillenextrakt und
Blutserum eines Typhuskranken zusetzt. Auf diese Weise kann Typhus sero-
logisch diagnostifiziert werden. Die Wassermannsche Reaktion diagnosti-
ziert die Syphilis dadurch, daB3 ein verdichtiges Blutserum in Mischung mit
dem Extrakt einer hereditér syphilitischen Leber die Hémolyse eines hémo-
lytischen Gefiiges hindert. Die Theorie, welche zur Ersinnung der Reaktion
gefiihrt hat, ist als unzutreffend erkannt worden; es wirkt auch die Zumischung
gesunder Organextrakte sowie lipoider Substanzen zum Syphilitikerserum kom-
plementablenkend. Die Komplementablenkung bei der Wassermannschen
Reaktion ist kein biologisch spezifisches, sondern ein physikalisch-chemisches
Phéinomen. Es handelt sich nach dem jetzigen Stand der Erkenntnis um einen
kolloidchemischen Proze3 zwischen normalen Extraktlipoiden und labilen Serum-
globulinen mit konsekutivem Komplementschwund. Bei der aktiven Syphilis
besteht die zu jenem Kolloidphdnomen erforderliche Labilitit der Serum-
globuline in besonderem Ausmaf. Doch kann dies Verhalten der Serumglobuline
seltenerweise auch in anderen Krankheiten vorkommen, ebenso wie es bei alter
bzw. latenter Lues fehlen kann.

Die Ausfithrung derWassermannschen Reaktion verlangt tadelloses quanti-
tatives Arbeiten und vielfdltige Kontrollen; sie gibt nur geiibten Untersuchern
zuverlissige Resultate. Die Reagenzien fiir die Wassermannsche Reaktion
sind staatlich gepriift im Handel zu haben.

Positive Wassermann-Reaktion (Wa.R.) beweist mit grofter
‘Wahrscheinlichkeit, aber nicht mit absoluter Sicherheit, daff der
Serumspender zu irgendeiner Zeit eine luetische Infektion durch-
gemacht hat, bzw. daB eine zur Zeit bestehende Erkrankung
luetischer Natur ist. Doch ist positive Wa.R.immer nur unter Beriick-
sichtigung des klinischen Gesamtbefundes zu verwerten. Seltener-
weise findet sich positive Wa.R. bei Malaria, Scarlatina, Endo-
karditis, Graviditit, auch nach groflen Digitalisgaben. — Negative
Wa.R. beweist das Nichtvorhandensein aktiver luetischer Infektion,
also Fehlen sekundirer Prozesse; das Verschwinden der Wa.R. im
Sekundéirstadium beweist das Latentwerden, aber nicht die abso-
lute Heilung der luetischen Erkrankung; im tertiiren Stadium
visceraler Lues (insbesondere Endaortitis, Lebercirrhose u. a.) ist
Wa.R. ofters negativ; bei den metaluetischen Prozessen (Neuro-
lues) ist positive Wa.R. tberwiegend hédufig; bei der Tabes in
70—809/,, bei Paralyse fast 100°/,. Wenn Malariakur (im Verein
mit anderen antiluetischen Kuren) die Paralyse heilt, wird Wa.R.
negativ. (Uber Wa.R. im Liquor cerebrospinalis s. S. 311). Trotz
der dargelegten Einschrinkungen ist die Wa.R. fir die klinische
Diagnostik von grofiter Bedeutung und sollte in keinem Fall



Fiir die innere Diagnostik wichtige Protozoen. 335

irgend zweifelhafter Krankheitserscheinungen unterlassen werden.
Im klinischen Betrieb wird grundsétzlich bei jedem Patienten,
dessen Krankheitsdiagnose nicht durch einwandfreie Symptome
gesichert werden kann, ohne weiteres durch Venenpunktion Blut
fir Wa.R. entnommen und dadurch vielfach sehr grofler Nutzen
gestiftet.

Die Sachs - Georgische Reaktion stellt die Diagnose nicht durch Kom-
plementablenkung, sondern viel einfacher dadurch, daB das Syphilitikerserum
mit einer geeigneten Lipoidmischung eine Ausflockung ergibt. Die Sachs-
Georgische Mischung besteht aus alkoholischem Extrakt vom Rinderherzen,
dem, in bestimmtem Verhiltnis Cholesterin zugesetzt ist. Hiervon wird 0,5 ccm
mit 1 cem des zehnfach verdiinnten Syphilitikerserums gemischt und 18 bis
24 Stunden im Brutschrank gelassen. Deutliche Agglutination ist augen-
scheinlich mit derselben Sicherheit wie Wassermannsche Reaktion beweisend
fiilr Lues. Das Sachs - Georgische Reagens ist staatlich gepriift im Handel
zu haben. Auch diese Reaktion bedarf sehr sorgfiltiger Ausfithrung und setzt
spezialistische Ubung voraus.

Die Meinicke~Reaktion ist eine Triibungsreaktion, die der Sachs- Georgi-
schen dhnlich ist. Sie unterscheidet sich darin, daB den Extrakten Balsamol
zugesetzt ist. Der Vorteil besteht darin, da8 die Reaktion einfach und schneller
anzustellen ist. — Sie, ebenso wie die Sachs- Georgische Reaktion, soll nie
allein, sondern als Ergdnzungsreaktion zu der Wassermannschen angestellt
werden.

Spirochaeta icterogenes. Vgl. Weilsche Krankheit S. 84.

Malariaplasmodien (1880 von Laveran entdeckt) haben einen
Wirtswechsel; sie gelangen durch den Stich einer Moskitoart
(Anopheles) ins Blut, infizieren die roten Blutkérperchen und
wachsen in ihnen bis zur ungeschlechtlichen Teilung (Sporu-
lation), bei der unter Zugrundegehen der befallenen Erythro-
cyten die Jugendformen (Sporen, Merozoiten) fir kurze Zeit
frei in die Blutflussigkeit treten. Diesem Moment entspricht der
Beginn eines neuen Fieberanfalls. Bald dringen die Merozoiten
wieder in rote Blutkérperchen ein und machen von neuem den-
selben Entwicklungsgang durch. Aus einzelnen Merozoiten jedoch
entwickeln sich geschlechtliche Formen; die kleinen minn-
lichen werden als Mikrogameten, die gréBeren weiblichen als
Makrogameten bezeichnet. Ihre weitere Entwicklung machen
diese nicht mehr im Menschen durch, sondern in einem Zwischen-
wirt. Fir die Malariakrankheiten des Menschen ist dies die Ano-
phelesmicke, die beim Saugen des menschlichen Blutes die
Gameten aufnimmt. Im Magen des Anophelesweibchens erfolgt
die Kopulation von minnlichen und weiblichen Gameten; es bilden
sich Cysten und in diesen kleine sichelartige Gebilde (Sporo-
zoiten), die nach Platzen der Cyste auf dem Wege der Zirkulation
in die Speicheldriisen und aus ihnen mit dem Stich der Miucke wieder
in das Blut des Menschen gelangen.

Wir unterscheiden beim Menschen drei Formen von Malaria:

1. Das Tertianafieber, dessen Erreger (Plasmodium vi-
vax) (Abb. 141) eine Entwicklungsdauer von 48 Stunden hat.
Die Jugendformen des Tertianaparasiten erscheinen als kleine Ringe
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mit einem pigmenthaltigen Koépfchen; beim Wachsen der Ringe
werden, die befallenen Blutkérperchen blasser und vergréB8ern
gich allmahlich bis auf das Doppelte. Nach etwa 36 Stunden hat
der Parasit die Hohe seines Wachstums erreicht, die Teilung be-
reitet sich vor. Man sieht zu dieser Zeit amodbendhnliche, zu-
zusammenhingende oder zerrissene Iormen, in denen reichlich
briunlichschwarzes Pigment (Melanin) zerstreut ist, das sich

Abb. 141. Blutbild bei Malaria tertiana. a kleiner, b groBer Ring, ¢ ménnlicher,
d weiblicher Gamet, e polynucledrer neutrophiler Leukocyt, f groBecr
mononucledrer Leukocyt (Giemsafiarbung).

gpéter in Streifen sammelt und zuletzt nach der Mitte zusammen-
ballt. Die Parasiten haben nun eine rundliche Form mit gelappter
Umrandung (Maul- oder Himbeerform); durch die gro8e Anzahl
der Segmente (15—25) &dhneln diese sog. Morulaformen den
Sonnenblumen. Diese zerfallen; das Blutkérperchen ist geplatzt
und die 15—20 Merozoiten treten als kleine ringféormige Gebilde
ins Blut und in neue Blutkérperchen. — Die Geschlechtsformen
erscheinen in Sphéirenformen: von dem pigmentierten Korper hebt
gich eine meist am Rande gelegene, nicht pigmenthaltige und
ungefirbt bleibende runde oder ovale Stelle ab. Die weiblichen
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Gameten sind 10 bis 14 u groB, feiner pigmentiert, die minn-
lichen Gameten nur 8 bis 9 u grof}, grober pigmentiert mit gréoBerem
ungefirbtem Ausschnitt.

2. Das Quartanafieber. Der Erreger, Plasmodium mala-
riae (Abb. 142), hat eine Entwicklungsdauer von 72 Stunden;
daher jeden 4. Tag ein neuer Fieberanfall. In demselben gleichen
die Parasiten den kleinen Tertianaringen. 24 Stunden spiter er-
scheinen bandartige Formen mit der Neigung, sich zu verbreitern;
die infizierten Blutkérperchen sind nicht vergroBert und nicht
blasser. Nach 48 Stunden ist das Band um das Doppelte und
Dreifache breiter, noch stark pigmentiert. Am 3. Tage ist das Band
noch breiter und zeigt 4, spiter 8 Einkerbungen; das Pigment zieht
sich auf einen Punkt zusammen. Die Morulaformen enthalten nur
6—14 Sporen (,,Ginsebluimchenform‘). Die geschlechtlichen

o — S - o g )
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Abb. 142. Malaria quartana. Abb. 143. Malaria tropica. (Giemsafiarbung.)

(Giemsafirbung.)

Formen sind zum Teil kleiner als die der Tertiana, im tbrigen
ihnen gleich.

Die Febris quotidiana, regelmafBlige Fieberanfille mit 24stiindigem
Intervall, hat keinen besonderen Erreger, sondern kommt zustande durch das
Vorhandensein von 2 Generationen des Tertianaparasiten, bzw. 3 Generationen
des Quartanaparasiten im Blute, deren Entwicklungsgang um je 24 Stunden
auseinander liegt. Auch unregelmifige atypische Fieber werden durch
mehrfache Infektion mit Parasiten von ungleichem Entwicklungsgang ver-
ursacht.

3. Die Febris tropica (tropische Malaria, Aestivo-
Autumnalfieber), bedingt durch das Plasmodium praecox
(Pl. immaculatum, Laverania malariae), welches zwischen
24 und 48 Stunden in seiner Entwicklungsdauer schwankt und
daher unregelmiBige Fieberanfille macht. Die Teilung der Para-
giten erfolgt in den Capillaren der inneren Organe (Milz u. a.);
daher findet man im Fieberanfall im Blutprdparat keine Para-
siten. Charakteristische Formen des Tropikaparasiten sind die
gehr kleinen Ringformen und die Halbmonde (s. Abb. 143). Letztere,
die Geschlechtsformen, sind etwa 1!/,mal so lang als ein Blut-
koérperchen und etwa halb so breit; die Pole sind stirker gefarbt
als die Mitte, in welcher kranzartig geordnetes Pigment liegt.

Der Nachweis der Malariaparasiten gelingt bei groBer Ubung
im frischen Priparat, wenn man es mit Olimmersion betrachtet;

G. Klemperer, Klin. Diagnostik. 26. Aufl. 22
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hierzu bedient man sich einer dicken Blutschicht. Zur Unter-
suchung ist die Zeit unmittelbar vor oder wihrend des Anstiegs
des Fiebers besonders geeignet; man sieht dann in einzelnen roten
Blutkérperchen kleine Protoplasmaklimpchen, die an ihrer Be-
weglichkeit und am Pigment als Parasiten erkannt werden. Zur
feineren Untersuchung fertigt man dinne Ausstrichpraparate;
diese werden nach Giemsa gefirbt: die Erythrocyten erscheinen
rosa, die Plasmodien blau mit rotem Chromatinkern.

Am schnellsten und sichersten findet man die Malariaplasmodien
mittels der Methode des ,,dicken Tropfens®. Man bringt nach
Einstich in die Fingerbeere einen Blutstropfen auf einen gut ge-
reinigten Objekttriger und verstreicht ihn mit der Nadel zu etwa
Pfennigstiickgrofie. Nach vélligem Trocknen iiberschichtet man
das Priparat mit Giemsalosung (1 Tropfen Stammlésung auf 1 cem
Aq. dest.). Hierdurch wird das Hiémoglobin aus den Erythrocyten
ausgeschwemmt. Man giet die Giemsalosung ab und ersetzt sie
durch frisch bereitete. SchlieBlich 148t man frische Giemsalosung
etwa 30 Minuten einwirken, spiilt mit Aq. dest. nach und it das
Priparat trocknen. Mit Olimmersion sieht man unter den zahl-
reichen ausgelaugten Erythrocyten die Malariaparasiten, deren
Protoplasma blau, deren Chromatin leuchtend rot gefirbt ist.

B. Pflanzliche Parasiten.
1. Schimmel- und SproBpilze.

Schimmel- und Fadenpilze sind bliitenlose Pflanzen (Kryptogamen), ohne
Stamm und Bléitter, mit einfachem Laub (Thallophyten). Das Laub (Thallus)
besteht aus (chlorophyllosen) Zellen ohne Kern. Sie vermehren sich niemals
durch Spaltung, sondern durch Spitzenwachstum, indem sie lange Fiden
(Hyphen) bilden. Durch die Verzweigung der Fiden entsteht ein dichtes
Flechtwerk (Mycelium). Kinzelne Hyphen zeichnen sich durch besondere
Wachstumsverhéltnisse aus, die Fruchthyphen; auf ihnen entwickeln sich
die Friichte (Sporen oder Conidien genannt). Nach der Art, wie sich aus
dem Mycel die Fruchthyphen und aus diesen die Conidien bilden, werden die
Schimmelpilze in verschiedene Gruppen eingeteilt (Mukorineen, Asper-
gillen, Penizillien usw.).

SproB- oder Hefepilze bilden weder Hyphen noch Mycel: sie bestehen nur
aus einzelnen, chlorophyll- und kernlosen Zellen, welche sich durch Sprossung
vermehren; an der Oberfliche der Mutterzelle entsteht eine Ausbuchtung,
welche wiachst und sich schlieBlich abschniirt; oft bleiben groBe Zellkolonien
vereinigt und bilden einen SproB- und Hefeverband.

Es gibt Ubergangsformen zwischen Schimmel- und Spro8pilzen, welche
unter gewissen Ernihrungsbedingungen Hyphen bilden, unter anderen Be-
dingungen nur in SproBverbinden wachsen. Zu ihnen gehort hauptsdchlich
der Soorpilz.

Achorion Schénleinii, der Pilz des Favus, der erste sicher erkannte
pflanzliche Parasit des Menschen.

Trichophyton tonsurans, der Pilz des Herpes tonsurans.

Beide Pilze haben reich verzweigtes Mycel mit deutlich gegliederten Hyphen,
beim Favus meist rechtwinklig veréstelt.

Diese Pilze lassen sich in charakteristischen Kulturen rein ziichten; durch
die Reinkulturen 148t sich auf der Haut typischer Favus bzw. Herpes erzeugen.
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Mikrosporon furfur, der Pilz der Pityriasis versicolor. Der Nachweis
dieses Pilzes ist von diagnostischer Wichtigkeit, weil die gelb gefiarbten Epi-
dermisschuppen der Pityriasis (meist bei kachektischen Krankheiten, besonders
Phthise) leicht mit wirklichen Pigmentierungen verwechselt werden konnen;
die Schuppen der Pityriasis sind leicht abzuschaben und zeigen unterm Mikro-
skop, besonders scharf nach dem Zusatz von einigen Tropfen Kalilauge, ein
durcheinander gewirrtes Mycel mit Haufen glinzender Conidien.

Aspergillus- und Mukorarten finden sich bisweilen im #uBeren Gehor-
gang, den Nasenhohlen, im Nasenrachenraum; doch sind die dadurch hervor-
gerufenen Krankheitserscheinungen wesentlich mechanischer Natur. Schimmel-
pilzwucherungen in der Lunge (Pneumonomycosis aspergillina) sind meist

Abb. 144. Soorpilz.

sekundére Ansiedelungen in schon bestehenden Gewebsnekrosen oder Hoh-
lungen.

SproBpilze finden sich oft im girenden Mageninhalt, haupt-
sichlich bei Dilatationen, chronischem Katarrh, Carcinom. Durch
diese Pilze wird Zucker in Alkohol und Kohlensiure zerlegt.

Soorpilz (Saccharomyces oder Oidium albicans) (Abb. 144)
vermag Plattenepithel zu nekrotisieren und ist so die Ursache der
grauweillen membrandsen Plaques in der Mundhéhle schlecht ge-
nihrter Kinder und Schwerkranker. Auch in anderen, mit Platten-
epithelien versehenen Organen konnen Soormembranen entstehen
(Oesophagus, Vagina). Der Soorpilz gedeiht auf zuckerreichem
und saurem Nédhrboden als reiner Sprofpilz (so im Magen), auf
alkalischem mit reichlicher Hyphenbildung und Conidien (so meist
im Munde).

Man kann Kaninchen durch intraventése Injektion von Soor(sproBpilz)-
kultur toten; die inneren Organe, besonders die Nieren, sind dann von Faden-
pilzen durchwachsen.

22%
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2. Streptotricheen.

Mittelformen zwischen Faden- und Spaltpilzen bilden ein dichotomisches
Mycel von auflerordentlicher Zartheit.

Die wichtigste Form der Streptotricheen ist der Aktinomyces (Strahlen-
pilz). Er ist der Erreger der Aktinomykose, die als chronische Infektion nach
Art der Sepsis verlduft. Lokalisiert sich teils in den Knochen, teils in den Lungen
und Bronchialdriisen. Die Diagnose geschieht durch den Nachweis der Erreger
in den ausgeschiedenen eitrig-nekrotischen Krankheitspartikeln. Der Strahlen-
pilz bildet mohngroBe gelbliche Kornchen, die bei mikroskopischer Betrachtung
sich auflésen in eine Reihe traubenformig angeordneter Fadenpilze mit peri-
pherischen keulenférmigen Anschwellungen.

3. Spaltpilze (Schizomyceten = Bakterien).

In diese Kategorie der kleinsten Lebewesen (Mikroorganismen)
gehéren die Erreger der meisten Infektionskrankheiten; der Nach-
weis der spezifischen Mikroorganismen ist fiir einzelne Infektions-
krankheiten unentbehrlich.

Biologisches iiber Bakterien.

Die Bakterien sind die am tiefsten stehenden Glieder des Pfianzenreichs.
Sie treten in folgender Form auf:

1. Kugelbakterien oder Mikrokokken: diese sind in Ketten angeordnet
(Streptokokken) oder in traubenartigen Haufchen (Staphylokokken), oder
zu zweien (Diplokokken).

2. Stabchenbakterien oder Bacillen: diese kommen aiuch gekriimmt
vor (Kommaformen oder Vibrionen), wachsen auch zu langen Fiden aus
(Leptothrixformen).

Die Bakterien vermehren sich durch sukzessive Zweiteilung; auBerdem
existiert bei vielen Bakterien Sporenbildung, indem sich in dem Mutter-
bakterium ein stark lichtbrechendes Koérnchen differenziert, frei wird und nun
zu einem neuen Bakterium auswéchst. Die Sporen stellen die Dauerform
der Bakterien dar; die eigentlichen Bakterien (Wuchsformen) gehen bei
Einwirkung miBiger Hitze (50 —60°) oder wenig konzentrierter antiseptischer
Losung (3°/,ige Carbolséure) in einiger Zeit zugrunde; dagegen sind die Sporen
auBerst widerstandsfahig gegen jeden duBeren EinfluB und werden mit Sicher-
heit getotet nur durch mehrtigige, jedesmal halbstiindige Einwirkung stromenden
Wasserdampfes von 100° oder dreistiindige Einwirkung trockener Hitze von
100°, Durch die gewdhnlichen Verdiinnungen antiseptischer Mittel werden
die Sporen nicht mit Sicherheit vernichtet. — Man unterscheidet pathogene
und nichtpathogene Bakterien; die letzteren vermogen sich im lebenden
Organismus nicht zu entwickeln, sie vegetieren auf abgestorbenem Material
(als Saprophyten), indem sie Fédulnis und G&rung erregen.

Die pathogenen Parasiten gedeihen im lebenden Organismus der Menschen
und Tiere, in dem sie die Infektionskrankheiten erzeugen; doch vegetieren
auch einige pathogene Bakterien auf totem Material, z. B. Milzbrandbacillen;
man bezeichnet diese als fakultative Parasiten. Anwesenheit von pathogenen
Bakterien ist nicht gleichbedeutend mit Erkrankung. So haben viele Gesunde
z. B. lebensldnglich Diphtheriebacillen auf den Tonsillen (Bacillentrager).
Auch nach Uberstehen einer Infektionskrankheit bleiben die Erreger im Korper
h4ufig zurick, ohne, infolge erworbener Immunitét, Krankheitserscheinungen
auszulosen. So bleiben Typhusbacillen haufig in der Gallenblase und werden
mit den Faeces dauernd ausgeschieden (Dauerausscheider). Sie konnen
aber auch spéater Erkrankungen hervorrufen (Cholecystitis typhosa).
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Nachweis der Bakterien.

Fir klinische Zwecke handelt es sich um Untersuchung von
Eiter, Sputum, Blut, Punktionsflissigkeit, Stuhlgang; man begniigt
sich mit der Herstellung und Firbung von Trockenpriparaten.
In manchen Fillen ist dies jedoch nicht ausreichend, und man muf
sich des Kochschen Kulturverfahrens bzw. der Uberimpfung auf
Tiere bedienen.

Herstellung des Trockenpraparates. Ein kleines Partikelchen der
zu untersuchenden Substanz wird mit einer Platinnadel (nach Gebrauch muf
dieselbe stets ausgeglitht werden) auf einem ganz sauberen Objekttriger fein
verrieben. Sobald das Praparat lufttrocken geworden ist, zieht man den Objekt-
triger mit der Bewegung des Brotschneidens 2 —3 mal durch die Flamme; hier-
durch wird das Eiwei8 koaguliert.

Férbung des Trockenpréaparates. Man hiilt sich konzentrierte alko-
holische Losungen der basischen Anilinfarben vorritig (Bismarckbraun,
Methylenblau, Methylviolett oder Gentianaviolett, Fuchsin[rot], Malachit
[griin]). Dieselben werden bereitet, indem man das krystallinische Pulver der
Farbstoffe im UberschuB in Alkohol 1ost, nach dem Durchschiitteln mehrere
Stunden stehen 148t und dann filtriert. Die alkoholischen Losungen sind lingere
Zeit haltbar. Fir die Farbung stellt man sich eine Verdiinnung 1:4 her.

Mit diesen verdinnten Ldsungen iiberschichtet man den Objekttrager und
148t die Farblésung 2 —3 Minuten einwirken. Man kann auch die Farblésung
in sog. Farbegliser tun und die Objekttrager 2 —3 Minuten in dieselben tauchen.
Dann werden die Priaparate mit Aq. dest. abgespiilt und zwischen Flie8papier
getrocknet. Die Priparate betrachtet man mit Olimmersion, bei offener
Blende, mit Abbéschem Lichtsammel-Linsensystem (Kondensor).

Die Anilinfarben fiarben intensiv die Mikroorganismen und die Zellkerne;
das Protoplasma wird nicht oder schwach gefarbt.

Eine ganz isolierte Firbung gewisser Bakterien wird durch das Gramsche
Verfahren bewirkt, indem die Trockenpréparate zuerst in Anilinwasser-Gentiana-
16sung (s. u. Tuberkelbacillen) 3 Minuten belassen werden, alsdann 1 Minute
in Jod-Jodkalilssung (Lugol) verbleiben (Jodi 1,0, Kalii jodati 2,0, Aq. dest.
300,0) und nun bis zur ginzlichen Entfarbung in Alkohol abgespiilt werden.
Die Bakterien erscheinen danach auf farblosem Grunde blauschwarz gefarbt;
man farbt dann die Zellen und Kerne mit einer anderen Anilinfarbe, z. B.
Fuchsin, nach.

Ziuchtung der Bakterien aus dem Blute. Man entnimmt unter allen
aseptischen Kautelen mittels einer sterilisierten Rekordspritze aus der Vene
der Ellenbeuge 6 —10 ccm Blut und spritzt sofort in mehrere Reagensglaser
mit fliissig gemachtem sterilen Agar je 2 ccm davon. Der Agar mufBl vollig
fliissig sein und darf keine Klumpen enthalten; seine Temperatur muB etwa
handwarm (etwa 40 —42°) sein. Nach gutem Durchmischen von Blut und Agar
wird jedes Rohrchen, nachdem man vorher seine Offnung in der Flamme abge-
gliiht hat, rasch in sterile Petrischalen ausgegossen. In diesen erstarrt der
Agar schnell. Die Platten kommen dann fir 24 Stunden in den Brutschrank.
Die Untersuchung der eventuell gewachsenen Kolonien erfolgt dann mikro-
skopisch, kulturell und serologisch im Laboratorium.

Man kann auch je 2 ccm des entnommenen Blutes in Bouillonrdohrchen
bringen und diese nach gutem Durchmischen zur weiteren Untersuchung einem
bakteriologischen Laboratorium iibersenden.

Firbung der Tuberkelbacillen im Sputum.

Die spezifische Farbung der Tuberkelbacillen beruht auf der
Entdeckung Kochs, dafl die Tuberkelbacillen Yiurefeste Bacillen
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sind, d. h. daB sie einmal aufgenommenen Farbstoff auch durch
Behandlung mit Siurealkohol nicht mehr abgeben. Dieses Ver-
mogen, Farbstoffe festzuhalten, beruht wahrscheinlich auf der
lipoiden Hiille der Tuberkelbacillen.

Das verwandte Sputumpartikelchen mufB aus einer rein eitrigen Partie,
am besten einen kisigen Pfropf, stammen; man gieBt das Sputum auf einen
schwarzen Teller und sucht mit zwei Metallnadeln.

Von den zahlreichen Farbemethoden ist die zweckméaBigste mit Carbol-
fuchsin (Ziehl). Man zerreibt das Sputumpartikelchen zwischen zwei Objekt-
trigern und 148t sie lufttrocken werden. Dann iberschichtet man mit Carbol-
fuchsin (Fuchsin 1,0, Spiritus 10,0, Acid. carbolic. 5,0, Aq. dest. 100) und
erwirmt dreimal durch Unterhalten einer kleinen Flamme, bis Démpfe auf-
steigen (etwa 3 Minuten). Nach Abspiilen der Farbe bringt man das Priparat
in salzsauren Alkohol (2,0 Salzsidure, 70°/, Alkohol ad 100), bis es wieder farblos
geworden ist. Man spiilt mit Wasser ab, farbt kurz mit wisseriger Methylen-
blaulosung nach, spiilt wiederum ab und 148t das Praparat zwischen FlieBpapier
trocknen. Mit Olimmersion sieht man die Tuberkelbacillen rot, alle anderen
Bestandteile des Ausstrichs blau gefarbt.

Weniger empfehlenswert ist es, Entfarbung und Nachfidrbung gleichzeitig
vorzunehmen. (Fréankel- Gabbetsche Schnellfirbemethode.)

Viel verwandt wurde frither die Ehrlichsche Methode: Die Fiarbefliissig-
keit ist Anilinwasser-Gentianaviolett; sie wird folgendermafBen bereitet: Anilin
wird mit dem zehnfachen Volum Wasser durchgeschiittelt, nach dem Absetzen
filtriert; zu einem Glasschilchen voll klaren Anilinwassers setzt man tropfen-
weise alkoholische Gentianaviolettlosung, bis ein schillerndes Héutchen sicht-
bar wird. Das Glasschélchen wird auf einem Drahtnetz iiber der Flamme
erhitzt; in der heiBen Losung bleibt das Trockenprédparat 10 Minuten. Danach
wird das Praparat mit der Pinzette herausgenommen, einmal in Wasser ge-
taucht, mehrere Male in einer verdinnten Salpetersiure (1:3) umgeschwenkt
und nun gut in Wasser abgespiilt, bis es farblos ist; hiernach wird das Deck-
glas noch 1 Minute in 90°/,igem Alkohol gehalten; nun sind nur noch die Tuber-
kelbacillen gefdirbt, denn kein anderes Bakterium hilt die Farbe gegen Saure
und Alkohol fest; jetzt noch 2 Minuten in Bismarckbraunlosung nachgefarbt,
in Wasser abgespiilt und getrocknet. Die Tuberkelbacillen sind violett, die
Kerne braun gefarbt.

Am wichtigsten ist bei allen Methoden die richtige Auswahl
der Sputumpartikelchen und sorgfiltigstes langes Durchsuchen der
gefdrbten Priaparate.

Uber Antiforminanreicherung s. S. 132.

Uber die Moglichkeit einer Verwechslung mit nichtpathogenen siurefesten
Bacillen 8. 8. 350.

Die fiir innere Diagnostik wichtigen Bakterien.

Eiterbakterien. a) Staphylokokken (Abb. 145): in Héiufchen
angeordnet, nach Gram positiv; je nachdem die Kultur gelbe
oder weile Kolonien bildet, als Staphylococcus pyogenes aureus
oder albus bezeichnet. Kann bei allen Eiterungen vorkommen
(Abscessen, Phlegmonen, eitrigen Entzindungen serdser Hiute,
Otitis, Osteomyelitis, Eiterungen nach Typhus usw.).

b) Streptokokken (Abb. 146), in Kettenform, nach Gram
positiv; ebenfalls in vielen Eiterungen.

Streptokokken sind die Erreger des Erysipels; Streptokokken
gsowie Staphylokokken vermdégen die verschiedenen Formen der
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Sepsis, insbesondere das Puerperalfieber zu verursachen; sie
erregen auch Endokarditis, katarrhalische Pneumonie usw.

Die verschiedenen Gattungen der Streptokokken sind morpho-
logisch identisch und unterscheiden sich nur durch den verschiedenen
Grad der Virulenz, welche man durch Tierversuche feststellt.

Gonokokken (NeiBler) (Abb. 147), ,,semmelformig* angeordnete
Diplokokken, nach Gram negativ, die oft das Protoplasma der
Eiterzellen ganz ausfiillen und nur den Kern freilassen. Finden
sich nur im Eiter des Trippers oder der gonorrhoischen Metastasen
(Blennorrhée der Conjunctiven, Cystitis, Arthritis, [besonders

Abb. 145. Staphylokokken im Eiter (Carbolfuchsinfirbung).

Monarthritis, Gonitis], selten Pleuritis, Endokarditis); der Nach-
weis der Gonokokken entscheidet die oft schwankende Diagnose
besonders bei chronischer Urethritis bzw. Fluor.

Die Gonorrhde kann in zweifelhaften Fillen nach der Methode der Kom-
plementbindung festgestellt werden. Das Antigen wird aus einer Gonokokken-
aufschwemmung hergestellt, die Technik entspricht derjenigen bei der Wasser -
m annschen Reaktion. Eine negative Reaktion ist bei frischen Erkrankungen
nicht beweisend (positiver Ausfall nur in etwa 20 —50°/, der Falle), bei chronischer
Gonorrhoe der Adnexen und der Urethra ist der Ausfall der Reaktion in 60 bis
100/, der Falle positiv. Die weibliche Gonorrhoe gibt haufiger positive Sero-
reaktion. Durch Vaccinebehandlung wird stets positive Reaktion erzeugt.

Meningokokken (Diplococcus intracellularis) (Weichselbaum)
semmelférmige, meist innerhalb der Leukocyten liegende Diplo-
kokken, nach Gram negativ, den Gonokokken é&hnlich, oft im



344 Tierische und pflanzliche Parasiten.

Exsudat der epidemischen Cerebrospinalmeningitis, durch Lumbal-
punktion wihrend des Lebens nachweisbar (Abb. 148).

Abb. 146. Streptokokken (Gramfirbung)
(Praparat aus Reinkultur.)

Abb. 147. Gonokokken (Methylenblaufirbung) im Harnrdhreneiter.

Pneumokokken (A. Frankel) (Abb. 149), lanzettformige, von
einer Kapsel umgebene Diplokokken, nach Gram positiv, regel-
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miBig im fibrinésen Exsudat pneumonischer Lungen wie im pneu-
monischen Sputum. Schon die mikroskopische Betrachtung lift
den Pneumococcus oft mit Wahrscheinlichkeit erkennen; gesichert
ist seine Diagnose erst durch die Kultur sowie die Ubertragung
auf weile Miuse, welche danach an typischer Septikimie zugrunde
gehen. Das Fehlen der Pneumokokken im Sputum spricht gegen
Pneumonie, das Vorkommen nicht sicher fir Pneumonie, da der
Pneumococcus auch im Speichel von Gesunden vorkommt. Das
Vorkemmen des Pneumococcus im Empyemeiter 148t dessen
pneumonische Atiologie erkennen. Auch an anderen Stellen kann
der Pneumococcus eitrige Entziindung hervorrufen (Meningitis,
Otitis, Salpingitis, Ulcus serpens corneae usw.).

Abb, 148. Meningokokken. (Eitriges Lumbalpunktat, Gram - Fuchsinfarbung.)

Nach dem Vorgang amerikanischer Autoren werden die Pneumokokken mit
Hilfe des Mauseversuchs und agglutinierender Sera in 4 Typen geteilt. Typ 1
und 2 gelten als Erreger der genuinen Lobérpneumonie von giinstiger Prognose,
Typ 3 (Streptococcus mucosus) und die atypischen Erreger von Typ 4 ver-
ursachen angeblich die lobuléiren Erkrankungen mit vielen Komplikationen
und oft ungiinstigen Verlaufes. Fiir die Einzeltypen sind besondere Heilsera
dargestelit worden. Ich habe mich bisher nicht von dem praktischen Nutzen
der Typendiagnose oder der darauf basierten Serumtherapie iiberzeugen konnen.

Typhusbacillen (Eberth) (Abb. 150), kurze Stibchen mit ab-
gerundeten Ecken, gramnegativ, finden sich bei Typhuskranken in
Darmgeschwiiren, Mesenterialdrisen, Milz, Roseolen, Blut, Galle und
Urin, manchmal in spdten Abscessen. Die bakteriologische Typhus-
diagnose geschieht in der ersten Woche der Krankheit am besten
aus dem Blut; man entnimmt 5 cem Blut mittels steriler Rekord-
spritze aus der Vene der Ellenbeuge und tbertrigt es in ein mit
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Rindergalle gefilltes Rohrchen, worin sich in 24 Stunden die
Typhusbacillen reichlich vermehren. Hiernach gelingt die Weiter-

Abb. 149. Pneumokokken (Gramfirbung) im Sputum.

Abb. 150. Typhusbacillen (Priparat aus Reinkultur, Carbolfuchsinfirbung).

ziichtung leicht. Der Nachweis der Typhusbacillen in den Stuhl-
gingen gelingt meist erst im dritten Krankheitsstadium, wenn die
Darmgeschwiire ulcerieren.
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Wegen der gleichzeitigen Anwesenheit von Bact. coli bedarf es besonders
zusammengesetzter Nahrboden. Colibacillen sind Saurebildner; Typhusbacillen
bilden keine Saure, auf Lackmusmilchzuckeragar (Drigalski) bilden Typhus-
bacillen blaue, Colibacillen rote Kolonien.

Die sichere Erkennung von Typhusbacillen wird dadurch ermoglicht, daB
das Blutserum solcher Tiere, welche gegen Typhusbacillen immunisiert sind,
schon in starken Verdiinnungen die spezifische Eigenschaft hat, Typhusbacillen
zu agglutinieren, d. h. ihre Beweglichkeit aufzuheben und sie zu verklumpen
(Pfeiffer, Gruber). Das Blutserum typhuserkrankter (und typhusbacillen-
tragender) Menschen hat dieselbe Fihigkeit (Widal). Die Widalsche Reak-
tion zur Diagnose des Abdominaltyphus besteht darin, daB man von dem
Blutserum des Patienten Verdiinnungen herstellt und zu diesen in einem
Reagensgliaschen je einen Tropfen einer Aufschwemmung lebender Typhus-
bacillen zusetzt. Nach zweistiindigem Stehenlassen im Brutschrank liest man
ab (eventueil mit Hilfe eines Agglutinoskops). Als sicher ist der Ausfall der
Agglutination fiir Bestehen eines Typhus nur anzusehen, wenn die Agglutination
mindestens in einer Verdiinnung 1:100 erfelgt ist.

Negativer Ausfall der Widalschen Reaktion beweist nichts, namentlich
nicht im Beginn der Krankheit; auch ,,positiver Widal“ ist kein wuntriigliches
Zeichen, da viele gesunde Menschen Typhusbacillentriger sind. So wird ge-
legentlich auch bei anderen Krankheiten positiver Widal konstatiert. Ohne
Bedeutung ist natiirlich die Widalreaktion bei Menschen, die mit Typhuskultur
schutzgeimpft sind.

Alle erwidhnten Untersuchungen konnen nur im bakteriologischen Labo-
ratorium vorgenommen werden. Man sendet am besten Blut- und Stuhlproben
in besonders verpackten Entnahmegefilen, die in allen Apotheken erhiltlich
sind, direkt in ein Laboratorium.

Zur Anstellung der Widalschen Reaktion braucht man etwa 4 —5 cem Blut,
die auch aus der Fingerbeere durch tiefen Einstich zu gewinnen sind.

Paratyphusbacillen sind von Typhusbacillen durch gewisse kulturelle Ver-
schiedenheiten und durch die Agglutination zu unterscheiden; sie erzeugen teils
typhusihnliche, teils gastroenteritische Erkrankungen und rufen spezifische
Agglutinationserscheinungen hervor. Man unterscheidet nach Art des Wachs-
tums Paratyphus A- und Paratyphus B-Bacillen. Letztere sind von grofier
diagnostischer Bedeutung.

Enteritisbacillen (Gartner) verursachen gastro-enteritische Erscheinungen
(Nahrungsmittelvergiftungen). Von Paratyphusbacillen serologisch zu unter-
scheiden. Nachweis aus Stuhl und Urin.

Bacillus botulinus, bewegliches Stibchen, grampositiv, findet
gich nicht im menschlichen Kérper, sondern nur in gewissen Nah-
rungsmitteln (Wurst, Fleisch, Fischen, Konserven), wo er ein
starkes Gift bildet. Dieses Gift erzeugt beim Menschen schwere
oft zum Tode fithrende Vergiftungserscheinungen (Botulismus),
besonders des Nervensystems (Ptose, Doppelbilder, Mydriasis,
Schluckldhmung, Versiegen der Speichelsekretion).

Bacterium coli commune, kurze Stdbchen, grammegativ, von
Typhusbacillen nur durch Kultur auf besonderen Nihrbéden oder
durch Agglutination zu unterscheiden, finden sich reichlich im
Darminhalt aller Menschen; sie vermogen alle Entziindungen und
Eiterungen zu verursachen, die in der Umgebung des Darmkanals
und im Urogenitalapparat vorkommen (Peritonitis, Perityphlitis,
LeberabsceB, Cystitis, Pyelitis) und kénnen selbst zur allgemeinen
Sepsis fithren.

Ruhrbacillen, Erreger der einheimischen Ruhr, kurze, plumpe,
unbewegliche Stdbchen, den Typhusbacillen dhnlich, durch besondere
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biologische Eigenschaften und Agglutination mit Blutserum er-
krankter Menschen oder kiinstlich infizierter Tiere zu identifizieren.
Nach den Entdeckern werden verschiedene Typen von Dysenterie-
bacillen unterschieden (Shiga-Kruse, Flexner, Typus Y).

Cholerabacillen (Koch) (Abb. 151), kurze, gekrimmte Stdbchen
(Kommabacillen, Vibrionen), die sich in den Cholerastithlen in
groBter Menge finden. Der Nachweis der Choleraerreger, der zu
wichtigen sanitdtspolizeilichen Anordnungen fithrt, geschieht in
den staatlichen Untersuchungsanstalten.

Abb. 151. Cholerabacillen (Abstrich einer Schleimflocke, Carbolfuchsinfirbung).

Die Diagnose der asiatischen Cholera ist erst durch den Nach.
weis des spezifischen Krankheitserregers gesichert: Man nimmt
mit der Platinnadel ein weiBlichschleimiges Partikelchen der ver-
dichtigen Dejektion und verteilt es durch Schiutteln in einem
Reagensglas mit geschmolzener Gelatine; von diesem Gelatineglas
impft man eine Ose auf ein zweites Gelatineglas. Beide Gelatine-
gliser werden in Petrische Schalen ausgegossen; diese werden
nach dem Erstarren der Gelatine bei 22° aufbewahrt. Nach 24 bis
48 Stunden sind die Kolonien der Cholerabacillen auf der Platte
zu erkennen. Dieselben verflissigen die Gelatine und bilden da-
durch sehr charakteristische trichterférmige Einsenkungen. Mit
schwacher VergroBerung betrachtet, sind die Einzelkolonien durch
ihren schwachen Glanz, ihre glasbrockenartige Anordnung und ihre
unregelmifBigen Rénder ausgezeichnet. Auch das besondere
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optische Verhalten beim Gebrauch der Mikrometerschraube ist
zu beachten. Die gewachsenen Bacillen miissen schliefilich noch
als Cholerabacillen serologisch (durch Agglutination und Pfeif-
ferschen Versuch s. u.) identifiziert werden.

Sind nur wenige Vibrionen im Stuhl mikroskopisch nachweisbar, so liBt
man der Plattenkultur das Anreicherungsverfahren (Schottelius - Koch)
vorausgehen. Eine geringe Menge der Faeces wird in eine N&hrlosung von 1°/,
Pepton und 0,5°/, Kochsalz gebracht. Im Brutschrank vermehren sich die
Vibrionen in dieser Né&hrlosung reichlicher als andere Kotbakterien; infolge
ihres O-Bediirfnisses begeben sie sich an die Oberfliche, wo sie nach etwa

12 Stunden ein Héutchen bilden. Fin Partikelchen dieses Hautchens wird auf
Gelatineplatten iibertragen.

Abb. 152. Tuberkelbacillen im Sputum (Farbung Ziehl-Neelsen).

Neben dem kulturellen Verfahren ist fur die Diagnose das Tier-
experiment mafigebend. Als entscheidend gilt der Pfeiffersche
Versuch: Cholerabacillen gehen im Peritonealsack hoch immuni-
sierter Meerschweinchen schnell zugrunde. Das Blutserum hoch
immunisierter Tiere agglutiniert in geringsten Mengen die Cholera-
bacillen (Gruber).

Tuberkelbacillen (Koch) (Abb. 152), schlanke Stibchen, etwa
3/, eines roten Blutkorperchens grofl, von durchaus charakteristi-
schen Farbreaktionen (S. 342). Das Vorkommen von Tuberkel-
bacillen in Sekreten und Exkreten ist der sichere Beweis fiir
Tuberkulose: Tuberkelbacillen finden sich im Sputum (Lungen-
tuberkulose), Harn (Urogenitaltuberkulose), Eiter (Knochentuber-
kulose, Empyem usw.), Spinalflissigkeit (tuberkulése Meningitis),
Haut (Lupus). Im strémenden Blut sind Tuberkelbacillen in
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vorgeschrittenen Iéllen von Organtuberkulose sowie bei Miliar-
tuberkulose nachweisbar.
Farbung s. S. 342.

Tuberkelbacillen in den Stuhlgidngen Tuberkuloser kénnen auch aus
verschluckten Sputis stammen, beweisen also noch keine Darmtuberkulose.

In fetthaltigen Medien (z. B. Butter, Milch, im Cerumen, im Smegma
praeputii, auch im fettig zerfallenen Eiter bronchektatischer und gangrinéser
Kavernen) finden sich h#ufig Bacillen, welche ebenso wie Tuberkelbacillen
die einmal angenommene Farbe in Siurelosungen nicht loslassen (sidurefeste
Bacillen). Fiir die innere Diagnostik wichtig sind namentlich die Smegma-
bacillen. Bei dem Verdacht auf Urogenitaltuberkulose hat man sich vor
der Verwechslung mit denselben sehr zu hiiten; man reinige die #uBeren Geni-

Abb. 153. Diphtheriebacillen (Priparat aus Reinkultur, Gramfirbung).

talien sorgféltig vor der Entnahme des Urins oder gewinne diesen durch sterilen
Katheter; iibrigens werden die Smegmabacillen in absolutem Alkohol in einer
Minute entfarbt, wihrend Tuberkelbacillen darin 2 —3 Minuten lang die Farbe
behalten.

In zweifelhaften Fillen wird man Tuberkelbacillen erst mit Sicherheit
anerkennen, wenn dieselben im Tierversuch ihre Virulenz bewiesen haben.
Nach der Einbringung von Tuberkelbacillen unter die Bauchhaut von Meer-
schweinchen gehen dieselben in 2 —3 Monaten an Tuberkulose der Driisen, des
Peritoneums und der Milz zugrunde. Schon 2 Wochen nach der Infektion
sterben positiv infizierte Tiere oder erkranken mit Temperatursturz, wenn
man ihnen 0,5 g Tuberkulin injiziert (Anaphylaxie-Reaktion nach Jacoby).

AuBer in Stdbchen soll der Tuberkelbacillus noch in einer granuliren Form
(Muchsche Granula) vorkommen, die nach besonderen Vorschriften darstellbar
ist. Ob Muchsche Granula fiir Tuberkulose beweisend sind, ist strittig.

Milzbrandbacillen (Davaine), dicke groBe Stibchen, schon im Trocken-
priaparat ziemlich deutlich zu erkennen; sichergestellt durch die Ubertragung
auf Mé#use, welche 1 —2 Tage nach der Impfung zugrunde gehen; das Blut der
Méuse ist dann vollgestopft von Milzbrandbacillen. Diagnostisch sehr wichtig,
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weil Milzbrand (Anthrax) beim Menschen teils Karbunkel bildet, teils Lungen-
und Darmerkrankung hervorruft, welche nur durch den Nachweis der Bacillen
als spezifisch erkannt werden.

Rotzbacillen (Loffler) sind im Eiter der Rotzknoten reichlich vorhanden;
wachsen auf Kartoffeln als charakteristischer briunlicher Rasen. Wird Rotz-
eiter oder Rotzbacillenreinkultur ménnlichen Meerschweinchen in die Bauch-
hohle gespritzt, so vereitern die Hoden. In den erkrankten Teilen sind dann
Rotzbacillen nachweisbar.

Diphtheriebacillen (L.6ffler) (Abb. 153), schlanke, kurze, gram-
positive Stdbchen in Form eines V oder Y angeordnet, sind die
Erreger der diphtherischen Entziindung, bei welcher tiefe Nekrose

Abb. 154. Tetanusbacillen im Eiter (Carbolfuchsinfarbung).

der Schleimhaut mit Membranbildung gepaart ist. Sind die
Diphtheriebacillen wenig virulent, so vermdgen sie auch katar-
rhalische oder fibrinése Schleimhautentziindung hervorzurufen.
Man ziichtet die Diphtheriebacillen, indem man Stiickchen der
diphtherischen Membran bzw. das Wattestdbchen, mit dem man den
Tonsillar- oder Nasenabstrich gemacht hat, iiber mehrere Platten mit
erstarrtem Blutserum (Lo6fflersche Serumplatte) verstreicht, auf
denen Diphtheriebacillen fast in Reinkultur wachsen. Auf diesen
Niahrboden entwickelt sich in etwa 12 Stunden ein feuchtglinzender
Rasen, der bei mikroskopischer Betrachtung gefirbter (alkalische
Methylenblaulésung) Deckglaspriparate nur aus kurzen Stdbchen
besteht.

In allen zweifelhaften Féllen von Angina tonsillaris ist mikro-
skopisch und durch Kultur auf Diphtheriebacillen zu unter-
suchen. In der Praxis sendet man die Abstrichrohrchen, welche
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in Apotheken erhiltlich sind, nach gemachtem Rachen- bzw.
Nasenabstrich an die Untersuchungsstelle.

Schwierig ist oft die Unterscheidung der echten Diphtheriebacillen von
den Pseudodiphtheriebacillen. AuBer durch die Form (die Pseudodiphtherie-
bacillen sind kleiner und dicker) kann man sie auch durch die Doppelfdrbung
nach NeiBer-Gins unterscheiden, bei der die Polkorperchen der echten
Diphtheriebacillen schén zur Darstellung kommen.

Influenzabacillen (Pfeiffer), kleinste Stidbchen, gramnegativ,
sind im Bronchialschleim, sowie in den iibrigen Lokalisationen in
manchen Fillen von Influenza enthalten. Als Nihrboden sind
Blutagarplatten besonders geeignet; auf demselben entwickeln sich
die Kolonien als allerkleinste, mit bloBem Auge kaum wahrnehm-
bare wasserhelle Tropfchen.

Tetanusbacillen (Nicolaier - Kitasato) (Abb. 154) sind in
den Wunden oder Eiterungen nachweisbar, welche gewdhnlich den
Eintritt des Tetanus veranlassen. Kultur nur anaerob maglich.
Der Nachweis der Tetanusbacillen ist mehr von theoretischer Be-
deutung, da die Diagnose aus den klinischen Erscheinungen mit
Sicherheit zu stellen ist.

Bacillus der Bang-Infektion scheint indentisch zu sein mit dem von Bruce
entdeckten Micrococcus (Brucella) melitensis, dem FErreger des Maltafiebers
(Febris undulans). Die sehr kleinen elliptischen Kokken sind gramnegativ,
wachsen sehr langsam auf Glycerinagar bei verminderter Sauerstoffspannung
oder in Kohlensidureatmosphire. Die Identifizierung geschieht durch das Kultur-
verfahren oder durch den Meerschweinchenversuch, bei diesem entwickelt sich
in positiven Féllen eine chronische hyperplastische Infektion der Milz, Leber
und Lymphknoten. Die Komplementbindungsreaktion ist oft mit kleinen
Mengen Serum, von 0,1 ccm positiv.

Bacillen des malignen Odems, kleine St#ibchen, oft zu Scheinfiden aus-
wachsend, anaerob, finden sich bei Wundinfektion im fortschreitenden (dem
mit hémorrhagischer Durchtrinkung der Gewebe.

Bacillen des Gasbrands, Bacilli phlegmonis emphysematosae (Welch-
Frinkel), plumpe Stibchen, haufig in Doppelverbéinden oder in kurzen Ketten,
anaerob, rufen bei Wundinfektion fortschreitende Nekrose und Gasbildung in
der Haut und besonders in der Muskulatur hervor.

XIV. Probepunktion, Cytodiagnostik.

Um zu unterscheiden, ob in den serésen Hoéhlen oder in der
Tiefe der inneren Organe Flissigkeitsansammlungen vorhanden
und welcher Art dieselben sind, bedient man sich der Probepunktion.
Dazu bedarf man einer 10—20 ccm haltenden Rekordspritze mit
einer 6—10 cm langen, 1—2 mm lichten, scharfen Hohlnadel. Die
Spritze muf luftdicht schlieBen und vor dem Gebrauch zuverlissig
sterilisiert sein. Zur Ausfihrung der Probepunktion mufl die
betreffende Hautstelle mit Jodtinktur desinfiziert und eventuell
mit Athylchloridspray andsthetisch gemacht werden. Dann sticht
man die an der Spritze befestigte Hohlnadel schnell in senkrechter
Richtung durch die Haut und die deckende Muskulatur, bis die
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gewinschte Tiefe erreicht ist. Von da an sticht man sehr langsam
weiter in die Tiefe, indem man gleichzeitig aspiriert. Mit der Nadel-
spitze kann man die Konsistenz und den eventuellen Luftgehalt
der durchstochenen Gewebe deutlich tasten. Ist man in festem
Gewebe, so federt der losgelassene Stempel zuriick; ist man in die
Lunge gelangt, so bleibt der Stempel so stehen, wie er losgelassen
wird. Ist man in Flissigkeit geraten, so steigt sie schnell in die
Spritze; nur dicklicher Eiter ist oft schwierig zu aspirieren und mit
diinnen Hohlnadeln iiberhaupt nicht zu bekommen. Deswegen
soll man sich bei begrindetem Verdacht eines Empyems nicht mit
einer negativen Probepunktion ohne weiteres zufrieden geben,
sondern dieselbe eventuell an anderen Stellen oder mit dickeren
Nadeln wiederholen. Die erhaltene Flissigkeit ist entweder klar
oder mehr oder weniger getriibt; im letzteren Falle muB die Natur
der Tritbung durch Mikroskopie festgestellt werden (Cytodiagnostik
8. u.). Die durch die Probepunktion erhaltene Fliissigkeit kann
blutig gefirbt sein (vgl. S. 140), bei bestehendem Ikterus enthilt
sie Gallenfarbstoff, bei Kontakt mit gangrinosen Herden, bzw.
bei Anwesenheit von Saprophyten ist sie von fauligem Geruch. —
Die chemische Untersuchung wird meist nicht an den kleinen
Quantititen, welche durch Probepunktion gewonnen sind, sondern
an den Punktionsflissigkeiten vorgenommen.

Die Unterscheidung von Transsudaten und Exsudaten geschieht
durch den Eiweiflgehalt, welcher in den ersten kleiner, in den
letzten grofler ist; daher ist auch in den Exsudaten das spezifische
Gewicht hoher; das spezifische Gewicht von Exsudaten betrigt
iiber 1018, das spezifische Gewicht von Transsudaten unter 1015
(vgl. 8. 71).

Seltenerweise riuhrt die Triibung des Exsudats nicht von zelligen Bestand-
teilen, sondern von chemisch geldsten oder emulzierten Substanzen her. Es
konnen kolloidale Umwandlungen der EiweiBsubstanzen stattgefunden haben,
diese sind durch Erhitzen zu fdllen; diagnostisch ist nichts daraus zu schlieBen,
oder es handelt sich um Beimischung von Chylus; in diesem Fall 148t sich die
Flissigkeit durch Atherausschiittelung nach vorherigem Alkalizusatz kliaren.
Chyloses Exsudat bedeutet Kommunikation mit Chylusgefdflen, welche nur
durch Ulceration der Gefiafiwinde zustande kommen kann.

Unter Cytodiagnostik versteht man die Untersuchung des
Zentrifugats bzw. Sediments des Probe- bzw. Punktats durch ein-
fache Mikroskopie oder solche von gefidrbten Trockenpriparaten
(8. 341). Eventuell abgeschiedene Gerinnsel sind vor dem Zentri-
fugieren mit Glasperlen stark zu schiitteln, damit sie die einge-
schlossenen zelligen Elemente abgeben. In den mikroskopischen
Praparaten findet man rote Blutkorperchen, polynucleire Leuko-
cyten, Lymphocyten, Endothelzellen, eventuell Geschwulstelemente.
Reichlicher Gehalt an Lymphocyten findet sich hiufig in tuber-
kulésen Exsudaten, ohne jedoch den tuberkulésen Ursprung zu
beweisen; auch beim Abklingen einfacher Entziindungen oder bei
geringen Graden derselben konnen vorwiegend Lymphocyten im

G. Klemperer, Klin, Diagnostik. 26. Aufl. 23
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Exsudat vorhanden sein. Je mehr polynucleire Leukocyten ge-
funden werden, desto sicherer kommen die verschiedenen Arten
der Eitererreger &tiologisch in Frage. Reichlicher Gehalt an
Endothelien beweist einen desquamativen ProzeB, spricht also
mehr fiir Transsudat, als fir entzindliche Ausschwitzung, ohne
jedoch einen sicheren Beweis zu bringen. — Die Erkennung von
Geschwulstzellen ist gewohnlich sehr schwierig, da dieselben von
normalen Endothelzellen kaum zu unterscheiden sind.

Uber die Untersuchung des Lumbalpunktats s. S. 309.
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Abdomen, Auftreibung 11, 15, 68.

— Betrachtung 68.
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Agglutinine 270.
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Ammoniumsulfat, Albumosenausfil-
lung durch 187.

— Globulinausfiallung im Liquor cere-
brospinalis durch 310.

Amdben 29, 331.
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20.
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— positive 133.

Aneurysma der Brustaorta s. Aorten-
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Angina follicularis 26, 28, 29, 93, 216.
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Anisocytose 258, 260, 271.
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Anthrax 350.
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Antifebrinnachweis im Harn 210.
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Antikorper 334.

Antipyrinnachweis im Harn 210.

Anurie 182, 223,
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Apoplexie 279, 301, 313,

Appendicitis 19, 41, 67, 69, 75.
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Apraxie 282.
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Arsenvergiftung 302, 320.
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217, 301.
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— urica 200, 230, 239, 248.
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170, 180, 188



Sachverzeichnis.

Atelektase 103, 110, 139.

Atemnot s. Asthma und Dyspnoe.

Atheromatose der Arterien 180.

Athetose 283, 300.

Atmen, Cheyne-Stokessches 7.

Atmung 7, 95, 104.

— KuBmaulsche 7.

— Frequenz 104.

— Gerdusche 113.

— Typus 104.

Atonie des Dickdarms 66.

— des Magens 59.

Atophannachweis im Harn 210.
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307.
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heiten 212, 217.

Augenmuskellshmungen 285, 287.

Auskultation der GefdBle 156.

— des Herzens 152.
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— proteus X,, 22.
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‘Bacteriurie 209.
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— im Auswurf 132.
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Balkenerkrankungen 282.
Bandwiirmer 324.
Bang-Infektion 30, 352.
Bantische Krankheit 91, 275.
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Bardnysche Labyrinthprifung 284.

Barbiturséuren im Harn 211.

Barlowsche Krankheit 10, 229, 276.
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Basedowsche Krankheit 10, 67,
166, 193, 232, 241, 269, 297.
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260.
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Blick 5.
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Gerinnungszeit 254.

Himoglobingehalt 255.

im Auswurf 126.

im Erbrochenen 40.
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globinurie.

im Stuhl 49, 58, 60, 61, 64.

makroskopische Betrachtung 252.

mikroskopische Betrachtung 258.

Reaktion 254.

spektroskopische Untersuchung?255.

Blutaussaat 341.
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Blutbrechen 40.

Blutdruck 168.

— krankhafte Verinderungen 181.

Blutentnahme 252.

Blutergelenk 248.

Blutergiisse unter die Haut 9.

Blutgerinnurng 254.

Blutgruppen 270.

Blutkrankheiten, Diagnostik 251.

— Hauptsymptome 271.

Blutkorperchencylinder 208.

Blutkrperchen, rote 256, 258, 260, 262.
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— — kernhaltige 263.
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— ¥Farbungen 259.
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Blutmenge, Bestimmung 176.
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Blutungszeit 254.
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Botulismus 347.
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Bronchialasthma 105, 137.
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— chronische 136.

— putride 131, 137, 142.

— Stauung 129, 136, 145.

Bronchophonie 116.

— der Wirbelsdule 116.
Bronchopneumonie 139.
Bronchoradiographie 124.
Bronchoskopie 97.
Bronchospasmus 137, 322.
Bronchostenose 103, 181.
Bronzediabetes 6.
Bronzefiirbung 6.
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Bruch, eingeklemmter 41, 67, 68.
Bruchpforten 69.

Bruit de pot félé 109, 112.
Brustschmerzen 101.
Brustumfang 103.
Bulbarparalyse 287, 316.
Bulbusdruckversuch 179, 323.
Bulbus duodeni 55.

Bulimie 38.

Burdachsche Stringe 283, 290.
Burris Tuscheverfahren 333.
Biirkers Z#hlkammer 257.
Bursitis 251.
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Calciumausscheidung im Harn 199.
Calmette, Ophthalmoreaktion 134.
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Calorienwert der Nahrungsstoffe 227.
Capillaroskopie 157.

Capillarpuls 178.
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Caramelbildung 191.

Carbonate im Harn 199.
Carbonatsteine 223.

Carcinom des Bauchfells 71.

— des Darms 74.

— des Duodenums 75, 77.
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~— der Lunge 143.
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Caries 302.

Carotidentone 157.

Cataracta diabetica 235.

Celeritit des Pulses 166.
Cercomonags 332.

Cerebellare Ataxie 284, 287.
Cerebrale Kinderlihmung 300.

— L&abhmungen 277, 300.

Cerebrales Asthma 105.
Cerebrospinalfliissigkeit 28, 309, 312.
Cerebrospinalmeningitis 27, 312.
Charcot-Leydensche Krystalle 130.
Cheyne-Stokessches Atmen 7.
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Chiasma opticum 281.

Chininnachweis im Harn 210.

Chloride im Harn 198.

Chlorome 274.

Chlorose 151, 256, 271.

Chok, hypoglykémischer 239.

Cholamie 78.

Cholangitis 84, 86.

Cholecystitis 19, 81, 85, 340.

Cholecystographie 81.

Choledochusverschlus 77.

Cholelithiasis 84.

Cholera 30, 61, 67.

— nostras 67.

— -stuhl 61, 67.

Choleravibrionen 348.

Cholesterin in Gallensteinen 85.

Cholesterinbestimmung im Blut 235.

Cholesterinester 207.

Cholesterinkrystalle im Auswurf 131.

— in der Galle 81.

Chondrodystrophischer Zwergwuchs
244.

Chorea 300.

Chorioidealtuberkel 27.

Chvosteksches Phinomen 299.

Chyloser Ascites 71, 353.

Chylurie 198, 330.

Cirrhosis hepatis 61, 67, 71, 78, 180.

Claudicatio intermittens 180.

Cochlearis 286.

Coffeinprobetrunk 46.

Coitus interruptus 181.

Colibacillen 29, 221, 347.

Colipyelitis 221.

Colisepsis 29.

Coma diabeticum 5, 7, 70.

Concretio pericardii 163, 179.

Condylomata 31.

Conidien 338.

Conjunctivalreaktion nach Wolff-Eis-
ner 134.

Conjunctivalreflex 296.

Conjunctivitis 16.

Cornealreflex 12, 296.

Coronarsklerose 162, 180.

Corpora restiformia 284.

Corpus geniculatum laterale 284.

— striatum 283.

Costalatmung 104.

Cramvoi 299.

Cremasterreflex 295.

Crepitation 117.

Crouphusten 95.

Croupdse Pneumonie 18, 138.

Cruralarteriendoppelton 157.

Curschmannsche Spiralen 131.

Cutanimpfung 133.

Cyanose 6, 176.

Cylinderepithelien im Auswurf 129.

Cylinderepithelien im Harn 207,
Cylindroide 209.

Cystenniere 222.

Cysticercus 325.

Cystin im Harn 205.
Cystinsteine 223.

Cystinurie 230.

Cystitis 206, 209, 224, 225.
Cystoskopie 189, 218.
Cytodiagnostik 353.

Damoiseausche Linie 139.

Démpfung des Herzens 147.

— iber den Lungen 110.

— iber dem oberen Teil des Sternums
151.

— 1iiber dem unteren Teile des Ster-
nums 150.

Darmatonie 66.

Darmblutung 20.

Darmgeschwiire 74.

Darmkatarrh, akuter 74.

— chronischer 74,

Darmkrankheiten 59, 74.

Darmkrebs 75.

Darmlihmung 67, 68.

Darmstenose 67. 69, 74.

Darmtrichine 330.

Darmtuberkulose 75.

Darmverschlu8 41. 68.

Dauerausscheider 340.

Debilitas cordis 175, 177,

Decubitus 317.

Défense musculaire 72, 75.

Defervescenz 14.

Degenerative Atrophie 307.

Deiterscher Kern 280, 284.

Delirien 13, 14.

Dermatomyositis 245.

Dermographismus 321, 323.

Déviation conjugée 313.

Diabetes insipidus 183, 243.

— mellitus 5, 7, 10, 88, 183, 193, 197,
229, 235.

— renalis 237.

Diameter costalis 104.

— sternovertebralis 103.

Diarrhée 15, 20, 30, 58, 67, 74.

Diastase im Duodenalsaft 88.

— im Harn 87.

— im Serum 87.

Diastolischer Blutdruck 170.

— XKollaps und Welle der Venenpuls-
kurve 168.

Diastolisches Gerausch 153, 157, 177.

Diathesen, himorrhagische 276.

Diazoreaktion im Harn 16, 20, 27, 197.

— im Serum 79.

Dickdarmkrankheiten 29, 61, 63, 67.
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Dicker Tropfen 25, 338.

Digestionsapparat, Erkrankungen 32.

Digitalis,Pulsverlangsamung durch162.

Dikrotie des Pulses 167.

Dilatatio cordis 145, 177.

— ventriculi 41, 44, 53, 58.

Dimethylamidoazobenzolprobe 47.

Dimethylparaaminobenzaldehydprobe
190.

Diphtherie 11, 27, 93, 144, 177, 297,
307, 320.

Diphtheriebacillen 351.

Diphthongie 94.

Diplokokken 340.

Diplophonie 94.

Dissoziierte Empfindungsstérung 290.

Distoma haematobium 209, 328.

— hepaticum 328.

— lanceolatum 328.

Dittrichsche Pfropfe 131.

Diureseversuch bei Herzkranken 175.

Divertikel, Pulsions- 34.

— Traktions- 34.

Dohlesche Korperchen 17.

Doppelbilder 285.

Doppelbrechende Substanzen im Harn-
sediment 207, 217.

Doppelempfindung 307.

Doppelfirbung der Diphtheriebacillen
nach Neifler-Gins 352.

Doppelstimme 94.

Doppelton an der Cruralis 157.

Dreiteiligkeit der Stimme 95.

Drigalskiagar 347.

Druckpunkte bei Ischias 320.

Drucksinn 308.

Driisen mit innerer Sekretion 241.

Driisenvereiterung 16.

Duchenne-Aran, Muskelatrophie 319.

Ducrey-Bagcillen 30.

Ductus Botalli,Offenbleiben des 7, 178.

Duke, Blutungszeit nach 254.

Dunkelfelduntersuchung 333.

Diinndarmerkrankungen 30, 63, 67,
74.

Duodenalgeschwiir 42, 54, §7, 58.

Duodenalinhalt, Gewinnung desselben
81.

Duodenalsonde 80.

Durchfall 15, 20, 30, 58, 67, 74.

DurchpreBgeridusch 37.

Dysenterie 29, 61, 67.

Dysenterieamdben 29, 331.

Dysenteriebacillen 29, 347.

Dyskinesie der Gallenwege 85.

Dysphagie 95.

Dyspepsie 387, 57, 58.

Dysphonie 94.

Dyspnoe 7, 95, 104.

Dyspraxie 282.
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Dyspraxia intestinalis 180.
Dystrophia adiposo-genitalis 243, 314.
— musculorum progressiva 320.

Echinokokken im Auswurf 131.

— im Harn 209.

— der Leber 77, 78, 87.

— der Lunge 131, 143.

— der Niere 222.

Echinokokkus 87, 327.

Ehrlichs Diazoreaktion im Harn 197.

— — im Serum 79.

— Dreifarbengemisch 127.

— Urobilinogenprobe im Harn 190.

— — im Stuhl 66.

Ehrmanns Probetrunk 45, 46.

Einhornsche Duodenalsonde 80.

Einthovens Saitengalvanometer 171.

Eisenchloridreaktion im Harn 196.

— im Mageninhalt 48.

Eisennachweis im Harn 209.

Eiter im Auswurf 125, 137, 143.

— im Harn 184, 206, 221, 224.

— im Stuhl 61, 64.

Eiterbakterien 342.

Eitriges Exsudat der Pleura 140.

Eiwei im Harn 185.

— in der Lumbalflissigkeit 310.

EiweiBbestimmung, qualitativ 186.

— quantitativ 187.

EiweiBkorper von Bence-Jones 188.

Eiweiumsatz 228.

Eklampsie 298.

Eklamptische Uramie 212.

Elastische Fasern im Auswurf 129,
143.

Elastizitéitselevation des Pulses 167.

Elektrische Erregbarkeit 303.

Elektrodiagnostik 303.

Elektrokardiogramm 170.

Elephantiasis scroti 31.

Ellis-Damoiseausche Linie 139.

Embolie 143, 220, 301, 313.

— der Arteria fossae Sylvii 301.

Embryokardie 163.

Empfindungsqualitaten 307.

Empfindungsstérungen, dissoziierte
290.

Emphysem 103, 104, 105, 138, 177.

Empyem der Gallenblase 78.

— interlobéres 140.

— metapneumonisches 19, 140.

— der Nebenhohlen 92.

— der Pleura 104, 140.

Encephalitis lethargica 28, 38, 298,
300.

Encephalographie 315.

Endaortitis 31, 181.

Endarteriitis 31, 166, 181, 301,
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Endokarditis, akute 16, 26, 28, 29, 93,
153, 178.

— chronische 178.

— lenta 29.

Endokrine Driisen 241.

Entamoeba histolytica 331.

Entartungsreaktion, komplette 306.

— partielle 306.

Enteritis, akute 67, 74.

-- chronische 67, 74.

— membranacea 74.

Enteritisbacillen 347.

Enteroptose 45.

Eosinophile Leukocyten 264.

— — im Auswurf 130.

— Zellen bei Granulomen 274.

Eosinophilie 17, 87, 137, 269, 322, 330.

Epicondylitis humeri 251.

Epidemische Kinderlahmung 319.

— Meningitis 27, 311.

Epididymitis 29, 30.

Epigastrische Hernie 42.

Epilepsie 277, 298.

Epithelien der Blase 207.

— der Nieren 207.

— der Nierenbecken 207.

— der Urethra und Vagina 207.

Epithelkorperchen, Erkrankungen 242.

Epithelcylinder 207.

Erbrechen 11, 38, 69.

Erbsche Lahmung 289.

Ergosterin bei Rachitis 240.

Erhaltungseiweil3 228.

Erhohung der Reflexe 297.

Erloschen der Reflexe 296.

Ernahrungszustand 3.

Eruptionsstadium 14.

Erweiterung der Glottis 97.

— des Herzens 149.

— des Thorax 103.

Erysipel 18.

Erythema infectiosum 18.

Erythriamie 91, 272.

Erythroblasten 265, s. auch Normo-
blasten.

Erythrocyten s. rote Blutkorperchen.

— im Harn 206, 216, 217, 220, 221,
223, 225.

Erythrocytose 268.

Erythropoese 265.

Esbachs EiweiBmesser 187.

d’Espinsches Fliisterzeichen 116, 142.

Essentielle Hypertonie 181.

Ewald-Boas, Probemahlzeit 45.

Exanthema subitum 18.

Exantheme 9, 14.

Exanthematischer Typhus 20.

Exazerbation 13.

Exophthalmus 241.

Exspiratorische Dyspnoe 104.

Exspirium,Verschiarfung desselben 114.
Exsudate, eitrige 140.

— héamorrhagische 140.

— Probepunktion 352.

— serdse 140.

Extrainsularer Diabetes 243.
Extraperikardiale Reibegerausche 154,
Extrapyramidale Lihmungen 283.
Extrasystolen 164, 165.
Extremitatenldhmung 27, 300.

Facialislahmung 286, 289.

Facies composita 5.

— decomposita (Hippocratica) 5,11, 69.

Fadenpilze 338.

Fadenprobe 240.

Faeces 59, 88.

Faradischer Strom 303.

Farbeindex 256, 271.

Farbstoffausscheidung durch die Galle
80.

— durch die Niere 216.

Farbung des Auswurfs 127, 130.

— der Bakterien 341.

— der Blutkoérperchen 259.

— der Blutplattchen 257.

— des Gesichts 5.

— des Harns 183.

— des Stuhls 60.

— von Tuberkelbacillen 341.

Fascienentziindung 251.

FaBformiger Thorax 103, 138.

Fastigium 13.

Favuspilz 338.

Febris continua 13.

— intermittens 13, 24.

— quartana 25, 337.

— quotidiana 24, 337.

— recurrens 22.

— remittens 13.

— stupida 14.

— tertiana 25, 335.

— tropica 25, 337.

— undulans 30, 352.

— variolosa 23.

— versatilis 14.

Fehlingsche Losung 192, 193.

Fermente im Blutserum 87.

— im Duodenalsaft 88.

— im Harn 87.

— im Mageninhalt 49.

— im Stuhl 88.

Fett im Harn 198.

Fettgehalt des Kotes 61.

Fettgewebsnekrose s. auch Pankreas-
nekrose 88.

Fettherz 162, 177.

Fettkornchen 198.

Fettleber 78, 86.

Fettresorption 231.
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Fettsdurekrystalle 131.

Fettstuhl 61, 88.

Fettsucht 177, 230.

Feuchte Rasselgeridusche 1186.

Fibringerinnsel 131.

Fibrinogenopenie (Pseudohimophilie)
277.

Fibrinoser Auswurf 127,

Fieber 10, 12.

Fiebercharakter 13.

Fiebersymptome 10, 12.

Fiebertypus 13.

Fieberverlauf 13.

Filaria medinensis 330.

— sanguinis 198, 209, 339.

Filzlaus 198, 330.

Finalschwankung 170, 172.

Finne 325.

Fissura ani 68.

Fistelstimme 94.

Flagellaten 332.

Flatus 69.

Fleckfieber 9, 20, 331.

Flexners Ruhrbacillus 347.

Flimmern der Vorhofe 165, 174.

Flockenlesen 14.

Floh 331.

Fluor albus 206.

Fliisterzeichen 116, 142.

Foetor ex ore 33.

Fonio, Blutplattchenzidhlung 257.

Foramen ovale, offenes 7, 178.

Formaldehydnachweis im Harn 210.

Forme fruste 242.

Fraktionierte Magenausheberung 46.

Freie Salzséure 47, 48.

Freische Reaktion auf Lymphogranu-
loma inguinale 31.

Frémissement cataire 147, 178.

Frequenz der Atmung 104.

— des Pulses 162.

Friedreichsche Ataxie 300, 309.

Frohlichsche Krankheit 243.

Fruchtzucker 195.

Frithinfiltrat der Lunge 122.

Frustrane Kontraktionen 164.

Fuchs-Rosenthalsche Zahlkammer 310.

Fuligo 20, 32.

Funktionelle Diagnostik des Kreislaufs
175.

— — der Leberkrankheiten 79.

— — der Nierenkrankheiten 213.

— Lahmung der Stimmbénder 99.

— Lahmungen 321.

— Nervenstorungen 320.

Funktionsprifung des Magens 45.

— des Pankreas 88.

Furunkulose 235.

Fufklonus 297.

FufBsohlenreflex 295.

Sachverzeichnis.

Gabbetsche Farbemethode 342.

Galaktose 80, 196.

Gallenblase 78, 81.

— im Rontgenbild 81, 84.

Gallenblasenreflex 81.

Gallenfarbstoff im Harn 76, 183,
190.

— im Serum 76, 79.

— im Stuhl 60, 65, 77.

Gallenséduren 80, 191.

Galleusteine 64, 77, 78, 81, 84.

Gallensteinkolik 84,

Gallerdhrchen 20, 346.

Galopprhythmus 153.

Galvanische Untersuchung 303.

Gameten bei Malaria 335.

Gang, ataktischer 302, 318.

— paretischer 302.

— spastischer 302.

Gangran bei Diabetes 235.

— der Lungen s. Lungengangrin.

Gértnerbacillen 347.

Garungsdyspepsie 66.

Gérungsprobe im Harn 192.

— im Stuhl 66.

Gérungsrohrchen 192.

Garrodsche Fadenprobe 240,

Gasbrandbacillen 352.

Gasstoffwechsel 231.

Gastrektasie 41, 44, 53, 58.

Gastrische Krisen 40, 318.

Gastritis acuta 57.

— chronica 33, 58.

Gastroenteritis 67.

Gastrogene Diarrhoen 58.

Gastroptose 45, 59.

Gastroskopie 57.

Gastrosukkorrhoe 46, 59,

Gaucherscher Typ der Megalosplenie
91, 275.

Gaumensegellahmung 27.

Gebi3 32.

GefalBkrankheiten 180.

Gefa3tone 157.

Gefrierpunkt des Harns 213, 215.

Gehalt der Nahrung 230.

Gehirnabscel 315.

Gehirnanatomie 277.

Gehirnkrankheiten 312.

Gehirnnerven 285.

Gehirnsyphilis 301, 315.

Gehirntumoren 313, 314.

Gekreuzte Lahmung 288, 301.

Gelbfarbung der Haut s. Ikterus und
Xanthosis.

Geldrollenform der roten Blutkorper-
chen 258.

Gelenkerkrankungen 245.

— im Rontgenbild 240.

Gelenklues 248.
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Gelenkrheumatismus, akuter 29, 93,
177, 246.

— chronischer 240, 246.

— hypertonischer 181.

Gelenksinn 308.

Gelenktuberkulose 248.

Gemiisetage 237.

Genickstarre 15, 27, 312.

Gepaarte Glucuronsiuren,196.

Gerdusche an den Gefafien 157.

— am Herzen 153.

— des fallenden Tropfens 117.

— des gesprungenen Topfes 109, 112.

Gerhardts Eisenchloridreaktion 196

— Schallwechsel 113.

Gerinnungszeit des Blutes 254.

Geruchsinn 285.

Gesamtaciditiat desMageninhalts 47,48.

Gesamtstickstoffbestimmung 200.

Geschmackspriifung 285.

Geschmackszentrum 281.

Geschwiilste der Blase 225.

— des Gehirns 313.

— der Hypophyse 314.

— des Kleinhirns 314.

— des Kleinhirnbriickenwinkels 287,
314.

— des Knochenmarks 188.

— der Leber 78, 86.

— der Lungen 143.

— des Magens 41, 54, 58.

— der Nieren 221.

— der Pankreas 89.

— des Riickenmarks 317.

Gesichtsausdruck 4.

Gesichtsfarbe 5.

Gesichtsfeld 281, 283.

Gesichtsrose 18.

Gesichtssinn 285.

Gespaltene Herztone 153.

Gewebsfetzen im Auswurf 129.

— im Stuhl 60.

Gibbus 102.

Gicht 201, 230, 239, 248.

Gichtknoten 240.

Gichttophi 240.

— viscerale 240.

Giemen 116.

Giemsa-Farbung 260, 333, 338.

Gigantoblasten 264.

Glatte Zunge bei pernizidser Anidmie
33, 271.

-~ — bei Lues 33.

Glénardsche Krankheit 45, 59.

Gliedertiere 330.

Globus hystericus 37, 321.

— pallidus 283.

Glomerulo-Nephritis, akute 214, 216.

— chronische 214, 217.

Glossina palpalis 332.
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Glossitis 33.

Glossopharyngeuslihmung 287.

Glottiserweiterung 97.

— -ddem 95.

— -verengerung 97.

Glucuronséure 192, 196.

Glykokoll 201, 226.

Glykosurie 191, 193, 235, 242, 323.

— alimentéare 193, 242, 323.

Gmelinsche Probe 85, 190.

Goldsolkurve 311.

Gollsche Stringe 283, 290.

Gonokokken 343.

Gonorrhée 30, 206, 224.

Gonorrhoische Monarthritis 246.

Gordons Reflex 295.

Gowersches Biindel 235.

Grifesches Symptom 242.

Gramsche Farbung 341.

Granularatrophie 166, 169, 177, 217,

Granulierte Zylinder 207.

Granulocyten 264.

Granulome 91, 274.

Graphische Darstellung der Atem-
gerdusche 117.

— — der Herztone und Herzgeriusche

154.

Gratioletsche Sehstrahlung 281.

GrauweiBfarbung des Kotes 61.

Gregersens Benzidinreaktion 65.

Grenzen des Herzens 147.

~— der Leber 78.

— der Lungen 109.

— der Milz 90.

Grippe 26.

Groccosches Dreijeck 139.

GroBe des Pulses 165.

GroBhirn 277.

Grundumsatz 232.

Grinfarbung des Kotes 60, 66.

Guajacprobe 65.

Gublersche Hemiplegie 289, 301.

Gumprechtsche Schollen 264.

Giinzburgsches Reagens 47.

Habitus apoplecticus 4.

— neurasthenicus 4.

— paralyticus 103, 141.

— phthisicus 4.

Hagedorn-Jensensche Blutzuckerbe-
stimmung 232.

Hakenkranz 325.

Halbmonde 337.

Halbmondformiger Raum 44, 111,139,
141.

Halbseitenldision 291.

Halbseitige Léahmungen 301.

Halisterese 241.

Halsentziindung 26, 28, 29, 93, 216.
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Hématemesis 40.

Hamatoidinkrystalle 131.

Haematoporphyria acuta 189.

Hamatoporphyrin 65, 183, 189.

H#ématurie 188, 206, 216, 220, 223,
330.

H#éminprobe 256.

Héamoglobingehalt der Blutkérperchen
256.

Hamoglobinometer 255.

Hé#moglobinstoffwechsel 266.

Héamoglobinurie 25, 189.

Hé&émolyse 333.

Hémolytischer Ikterus 76, 91, 275.

Hamophilie 10, 189, 277.

Hamoptoe 126.

— vikariierende 126.

Héamorrhagische Diathesen 276.

Himorrhagischer Infarkt der Lungen
143.

— — der Nieren 220.

Héamorrhagisches Exsudat 140.

Hamorrhoidalblutung 61.

Hamosiderin 130, 256, 266.

Héamosiderinreaktion 130.

Harn, Farbe 183.

— spezifisches Gewicht 183, 194, 215.

— Menge 182.

— Reaktion 184.

— Verhalten bei Fieber 182.

— — bei Herzkranken 174.

— — bei Nierenkranken 216.

Harncylinder 207.

Harnentleerung, Storung 298.

Harnleitersteine 223.

Harnsdure im Blute 233, 240, 249.

— im Urin 184, 187, 200, 203, 223,
240.

Harnsaures Ammoniak 206, 223.

— Natron 184, 201, 203, 223.

Harnsedimente, unorganisierte 203.

— im alkalischen Harn 205.

— im sauren Harn 203.

— organisierte 206.

Harnsteine 223.

Harnstoff 200.

— Ausscheidung durch die Nieren 216.

— Nachweis 200.

Harnverhaltung 225.

Harrisonsche Furche 106.

Harzsduren 187.

Héarte des Pulses 166.

Héaserscher Koeffizient 183.

Haudeksche Nische 52.

Hautausschlige 9, 14.

Hautblutungen 9, 276.

Hautempfindung 307.

Hautfarbe 5.

Hautjucken 77.

Hautreflexe 295.

i
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Hayemsche Fliissigkeit 256.

Haysche Probe 191.

Headsche Zonen 42, 89.

Hebender SpitzenstoB 146.

Hefepilze 338.

Heine-Medinsche Krankheit 319.

Heiserkeit 94, 95.

HeiBhunger 38.

Hellersche Blutprobe 188.

— EiweiBprobe 187.

Hemianédsthesie 283, 308, 321.

Hemianopsie 281, 284, 313.

Hemiplegie 279, 288, 301.

— topische Diagnostik 301.

Hemmungsbildungen des Herzens 178.

Hepar lobatum 71, 86.

Hepatargie 78.

Hepatisation 138.

Hepatolienographie 81.

Hepatose 84, 86.

Herdnephritis 216.

Herdreaktion 135.

Hereditare Ataxie 300, 309.

Hernien, Einklemmung derselben 41,
67.

— epigastrische 42.

Herpes 14.

— tonsurans 338.

Herzbeschwerden, nervoise

— der Fettleibigen 177.

Herzblock 165, 173.

Herzbrédune 144.

Herzdampfung 147.

Herzfehler, angeborene 178, 268.

— erworbene 177.

— im Elektrokardiogramm 171, 172.

— im Rontgenbild 159, 160.

Herzfehlerzellen 128, 129.

Herzgerausche 153, 154.

Herzgrenze, absolute 147, 148.

— relative 147, 148.

Herzgroe 148, 158.

Herzklopfen 144.

Herzkraft 175.

Herzkrankheiten, Symptome 176.

— im Elektrokardiogramm 172.

— nervose 179.

— im Rontgenbilde 158.

Herzleistung 171, 175.

Herzmuskelerkrankungen 27, 149, 152,
172, 177.

Herzschwiche 166, 171, 178.

Herzsto3 146.

Herztone 152.

Heterogene Stoffe im Urin 209.

Heuasthma 138.

Hilfsmuskeln der Atmung 104.

Himbeergeleeartiges Sputum 127, 143.

Himbeerzunge 14, 16, 32.

Hinken, intermittierendes 180, 181.

144, 179.
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Hinterhauptschmerzen 287.

Hinterstrange 290, 292, 318.

Hippursidure im Harn 202.

Hirnbasis 286, 289, 312.

Hirnblutungen 279, 301, 313.

Hirnhautentziindung s. Meningitis.

Hirnnervenldhmung 285.

Hirnpunktion 315.

Hirnschenkel 279.

Hirnstamm 285.

Hirnsyphilis 301, 315.

Hirntumor 309, 313.

Hirnventrikel 315.

Hirschsprungsche Krankheit 74.

Hissches Biindel 164, 165.

Histaminprobe des Magens 46, 58.

Hochdruckstauung 169.

Hodeneiterung bei Rotz 351.

Hodenschwellung bei Mumps 29.

Hohenbestimmung des Thorax 106.

Hohlenatmen 115.

Hohlensymptome 111, 115, 117.

Horvermogen 286.

Horzentrum 281.

Homescher Lappen der Prostata 225.

Homogentisinsdure 183, 230.

Hornerscher Symptomenkomplex 297.

Hiifnersche Harnstoffbestimmung 200.

Hiihnerbrust 103.

Hiipfender Puls 166.

Hungerddem 9.

Huntersche Zunge 33, 271.

Husten 95, 102.

Hutchinsonsche Zihne 32.

Hyaline Zylinder 207.

Hydatidenschwirren 87.

Hydrobilirubin s. Urobilin.

Hydrocephalus 315.

Hydrochinonnachweis im Harn 210.

Hydronephrose 183, 221.

Hydroperikard 151.

Hydrops articulorum intermittens 247.

— mit Albuminurie 8.

— der Gallenblase 78.

— der Kachektischen 8.

— mit Cyanose und Dyspnoe 8.

Hydrothorax 110, 117.

Hymanssche Bilirubinuntersuchung im
Serum 79.

Hyperaciditat 38, 48, 59.

Hyperisthesie 307.

— des Rachens 94.

Hyperglykimie 235.

Hyperleukocytose s. Leukocytose.

Hypernephrom 221.

Hyperpyretische Temperaturen 13,
299.

Hypersekretion 46, 59.

Hyperthyreosis 67, 241.

Hypertonie, essentielle 181.
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Hypertrophie des Herzens 146, 151,
1717, 212.

— des Pylorus 42.

Hypertrophische Lebercirrhose 86.

Hypochondrium 106.

Hypoglossusldhmung 287.

Hypoglykdmischer Chok 239.

Hypoleukocytose s. Leukopenie.

Hypophosphatimie bei Rachitis 240.

Hypophysirer Zwergwuchs 244,

Hypophyse, Erkrankungen 243, 289.
314.

Hypophysenvorderlappen in der Gra-
viditat 244.

Hypostasen 111.

Hyposthenurie 215.

Hypotonie 182.

Hypoxanthin 201.

Hysterie 36, 41, 94,100, 126, 179, 298,
299, 307. 308. 321.

Idiopathische Herzkrankheiten 177.

Idiosynkrasie 9, 137.

Ikterus 76.

— catarrhalis 84.

— funktionell-dynamischer 77.

— gravis 6, 77.

— hé#émolytischer 6, 77, 275.

— hepato-lienaler 77.

— infectiosus 84.

~— luetischer 86.

~— mechanischer 77.

— nach Salvarsan 86.

— polycholischer 77.

— simplex 6, 77, 84.

Ileus, akuter 41, 68.

— chronischer 69.

Ileusartige Symptome 180.

Impotenz 298.

Inaktivitatsatrophie 307.

Incarceration 68.

Indican 69, 202.

Indicanurie 69, 202.

Indigokarmin zur Nierenfunktions-
priifung 216.

Indigorotnachweis 202.

Infektarthritis, primare 246.

— sekundare 246.

Infektitse Rheumatoide 246.

Infektionskrankheiten, Diagnostik 12.

Infiltration der Lungen 110, 114.

Influenza 26, 132.

Influenzabacillen 132, 352.

Infraclavikulares Infiltrat 122, 141.

Infusorien 332.

Initialkomplex 170.

Inkontinenz 298.

Inkubation 14.

Innere Kapsel 279, 280.
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Inspektion der Herzgegend 145.

— des Kehlkopfes 96.

— der Magengegend 42.

— des Thorax 102.

Inspiratorische Dyspnoe 104.
Insuffizienz der Aortenklappen 177.
— der Mitralklappen 178.

— der Tricuspidalklappen 147,168,178.
Insulin 235.

Intentionskrimpfe 299.
Intentionstremor 300, 316, 318.
Interlobires Exsudat 110.
Intermittierende Albuminurie 186.
-~ Aphonie 100.

— Hydronephrose 221.
Intermittierendes Fieber 13, 24, 335.
— Hinken 180, 181.
Intrakutanimpfung 133.
Invagination 68.
Tonenkonzentration 48, 184, 254.
Ischémie 181.

Ischias 297, 320.

Isodyname Nahrungsstoffe 227.
Istizinnachweis im Harn 211.

Jacksonsche Rindenepilepsie 279, 298.
Jakobys Ricinprobe 49.
— Anaphylaxiereaktion 350.
Jendrassikscher Handgriff 296.
Jenner-May-Griinwald-Farbung 259.
Jodkaliausscheidung bei Nierenkrank-
heiten 216.
Jodnachweis im Harn 209.
Jollykoérper 89, 262, 265.
Jugendliche Zellen 265.
Jugularvenenpuls 147, 168.
Jugularvenenthrombose 27.

Kachexie 3, 8.

— hypophysare 244.

— strumiprive 242.
Kadaverstellung der Stimmbénder 101.
Kaliumausscheidung im Harn 199.
Kalium chloricum 189, 255.

Kalk, kohlensaurer 206.

— oxalsaurer 184, 205.

— phosphorsaurer 205.
Kalkbestimmung im Blut 234.
Kalkariurie 184, 199.
Kalomelstuhl 60.
Kilteempfindung 308.
Kéltehamoglobinurie 189.
Kammerkomplex 170.
Karbolnachweis im Harn 202, 210.
Kardiales Asthma 105, 144, 180.
Kardiospasmus 35, 36.
Karnifikation 103, 139.

Karzinose des Knochens 250.

Sachverzeichnis.

Kastrationserscheinungen nach Ront-
genbestrahlung 244.

Kataleptische Starre 283, 300.

Katarakt 235.

Kathodendffoungszuckung 304.

— schlieBungszuckung 303.

Katzenschnurren 147.

Kavernen 111, 112, 113, 115, 117, 123.

Kehlkopferkrankungen 94.

Kehlkopfmuskeln 97.

Kehlkopfnerven 97.

Kehlkopfpolypen 98.

Kehlkopfstenose 95.

Kehlkopftumoren 98.

Keimdriisenerkrankungen 244.

Keith-Flakscher Knoten 164.

Kernhaltige rote Blutkérperchen 263.

Kernigsches Symptom 27, 297,

Keuchhusten 102.

Kieferhohlenvereiterung 92.

Kielbrust 103.

Kinderlahmung, spinale 307, 319.

— cerebrale 300.

Kjeldahlsche Stickstoffbestimmung
im Blutserum 213.

— — im Harn 187, 200.

Klappenfehler, angeborene 172, 178.

— erworbene 177.

Klauenhand 289, 319.

Kleiderlaus 20, 330.

Kleinhirnbriickenwinkeltumoren 287,
314.

Kleinhirndiagnostik 284.

Kleinhirntumoren 300, 314.

Klingende Rasselgersiusche 117.

Klonisch-tonische Krimpfe 298.

Klumpkesche Lihmung 297.

Kniephinomen 296.

Knisterrasseln 117.

Knochenbriiche 209.

Knochenerkrankungen 249.

— im Roéntgenbild 240.

Knochenmark 265.

— Geschwiilste 188.

Knochenmarkszellen 265.

Kochprobe 186.

Kochsalzausscheidung im Harn 198.

— bei Nierenkrankheiten 215.

Kochsalzbestimmung im Blut 234.

Kohlenoxydvergiftung 255.

Kohlensaurer Kalk im Harn 206.

Kollaps 6, 11, 162.

Kollapstemperatur 11.

Kolloide 201.

Kolpitis 206.

Komacylinder 207.

Komedonen 331.

Kommabacillen 348.

Kompensatorische Pause 164.

Komplement bei Lues 333.
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Komplementablenkung bei Bang-
Infektion 352.
— bei Gonorrhoe 343.
— bei Tuberkulose 135.
Komplementérluft 106.
Komplementéarraume 107, 108.
Komplette Entartungsreaktion 306.
Kompression der Lungen 110.
— des Riickenmarks 317.
Kompressionsatmen 114.
Kongenitale Herzfehler 172, 176.
Kongopapier 47.
Konstanter Strom 303.
Konstitution 4.
Kontraktion, frustrane 164.
Konvulsionen 298.
Konzentration des Harns 183.
Konzentrationsversuch 215,
Koordinationsstérung 308.
Kopflaus 330.
Kopfnickerkrampf 299.
Kopfrose 18.
Kopfschmerz 92,181,212, 313, 315, 320.
Kopliksche Flecken 16.
Kotbrechen 41, 69.
Kotentleerung, Storung 298.
Kotsteine 64.
Kotuntersuchung 59.
Kraftsinn 308.
Krampfe, eklamptische 298.
— epileptische 298.
— hysterische 298.
— Intentions- 299.
— Kklonische 298.
— lokalisierte 299.
— tonische 298.
— urdmische 212, 298.
Krampthusten 102.
Kratze 331.
Kratzmilben 209, 331.
Kreatinin im Harn 201.
Kreatorrhoe 88.
Kresolnachweis im Harn 202.
Kretinismus 228, 242.
Krise, gastrische 40.
Krisis 13.
Kronigsche Schallfelder 109
Kropf 228, 242.
Kryoskopie 215.
Kuhnsche Maske 268.
Kupffersche Sternzellen 77, 266.
KuBmaulsche Atmung 7.
Kyphose 102.
Kyphoskoliose 103, 177.

Labferment 49.
Labyrinthreflexe 284.
Lackmusmilchzuckeragar 347.
Lactosurie 195.

Lagophthalmus 286.

Lahmung 277, 279, 285, 287, 289, 290,
296, 298, 301, 312, 316, 317, 318,
319, 321.

— Brown-Séquardsche 291, 319.

— nach Diphtherie 27, 99, 296, 307,
320.

— extrapyramidale 283, 301.

— der Glottiséffner 100.

— der GlottisschlieBer 99.

— der Hirnnerven 285, 302.

— hysterische 100, 321.

— Landrysche 320.

— des Nervus recurrens 101.

— der Peristaltik 67, 68.

— des Riickenmarks 292, 302.

— der Riickenmarksnerven 289, 302.

— Intensitdt derselben 302.

— peripherische 27, 297, 307, 308,
309, 320.

— schlaffe 300.

— spastische 300.

— der Stimmbander 99.

— der Stimmbandspanner 99.

Landrysche Paralyse 320.

Laryngitis, akute 95, 97.

— chronische 98.

Laryngoskopische Untersuchung 96.

Laryngospasmus 99.

Larynxkrisen 99.

Larynxstenose 95.

Larynxsyphilis 98.

Larynxtuberkulose 98.

Larynxtumoren 98.

Laséguesches Zeichen 297.

Lateralsklerose, amyotrophische 316.

Léause 330.

Léavulose 80, 195.

Lévulosurie 195.

Leberabsce$ 77, 78, 84, 332.

Leberamyloid 77.

Leberanschoppung 85.

Leberatrophie, akute gelbe 25, 70, 77,
78, 86, 205, 277.

Lebercirrhose 61, 67, 71, 78, 86, 180,
316.

— atrophische 86.

— hypertrophische 86.

— perikarditische 180.

Leberddmpfung 70, 78.

Leberechinokokkus 78, 87, 327.

Leberfunktionspriifung 79.

Leberhyperimie 85.

Leberkrankheiten 76, 84.

Leberkrebs 86.

Leberstauung 86.

Lebersyphilis 31, 71, 86.

Lebervenenpuls 178.

Lebervergrofierung 78.

Legalsche Probe 196.
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Leibschmerzen 69, 70.

Leistungsfihigkeit des Herzens 175.

Leptothrix im Auswurf 129.

Leucin 80, 205.

Leukamie 10, 29, 33, 259, 273.

— akute 274.

— lymphatische 273.

— myeloische 274.

Leukocyten 257, 258, 264. 265.

— im Auswurf 128.

— im Harn 206.

— im Stuhl 61, 64.

— Ubersichtstabelle 262.

— Zahlung 257.

Leukocytose 15, 17, 22, 23, 29, 75.
257, 259, 268.

Leukopenie 15, 16, 20, 29, 268.

Leydensche Krystalle 130.

Leydigsche Zellen 244.

Lezithinkorper 185.

Liebensche Probe 196.

Lienographie 90.

Linksverschiebung des Blutbildes 267.

Linsenkern 279, 283.

Linzenmeiersche Methode 253.

Lipasebestimmung im Blutserum 87.

— im Duodenalsaft 88.

Lipoide 207, 334.

Lipoidstoffwechsel 241.

Lipom, praperitoneales 42.

Lippen 14, 20, 32.

Liquor cerebrospinalis 28. 309, 312, 315.

Littens Zwerchfellphinomen 110.

Littlesche Krankheit 319.

Livor 7.

Loewischer Adrenalinversuch 323.

Lohnsteins Saccharimeter 194.

Lokalisationsvermogen 307.

Lokalisierte Krampfe 299.

Lokalisiertes Odem 9.

Lordose 102.

Lordotische Albuminurie 186.

Lues s. Syphilis.

— spinalis 319.

Luftaustritt in die Bauchhdhle 69.

Lufteinblasung in die Bauchhdhle 72.

Luftschlucken 38.

Luftwege, Krankheiten 92.

Lugolsche Losung 62, 129, 341.

Lumbago 245.

Lumbalpunktion 28, 310.

Luminalnachweis im Harn 211.

Lungenabsce 125, 126, 143.

Lungenaktinomykose 143, 340.

Lungendéampfung 110.

Lungenechinokokkus 131, 143.

Lungenentziindung 18, 110, 114, 138,
198.

Lungenfetzen 127, 129.

Lungengangrin 114, 126, 127, 129, 142.

Lungengrenzen 106, 109.

Lungeninfarkt 126, 143.

Lungenkapazitit 105.

Lungenkrankheiten, Symptome 136.

Lungenkrebs 126.

Lungendédem 11, 111, 126.

Lungenschwarz 129.

Lungenschwindsucht 141.

Lungensyphilis 143.

Lungentumoren 127, 143.

Lupus 349.

Luteinzellen 244.

Lymphadenose, aleukéiimische 274.

— leukédmische 274.

Lymphatische Reaktion 269, 275.

Lymphatisches System 266.

Lymphdriisenschwellung 274.

Lymphocyten 264. 266.

Lympbocytenleukimie 273.

Lymphocytose, relative 20, 269.

— im Liquor cerebrospinalis 311, 315,
319.

Lymphogranuloma inguinale 31.

Lymphogranulome 91, 274.

Lymphosarkome 274.

Lysis 14.

Lysol, Nachweis im Harn 183, 210.

Mac Burneyscher Punkt 75.
Madenwurm 329.
Magenerweiterung 41, 44, 53, 58.
Magengeschwiir 40, 42, 57.
Mageninhalt, Untersuchung 45, 46.
Magenkatarrh, akuter 57.
— chronischer 33, 58.
Magenkrankheiten 37, 57.
Magenkrebs 41, 54, 58.
Magenneurose 59.
Magenperistaltik 49, 53.
MagensaftfluB 46, 59.
Magenschlauch 45.
Magenschleimhautrelief 55.
Magenschmerzen 38.
Magenspiegelung 57.
Magenuntersuchung 42.

— mit Rontgenstrahlen 49.
Mahlzdhne 32.

Makrocyten 258.
Makrogameten 335.
Malaria 24, 91, 335.

— quartana 25, 337.

— tertiana 25, 335.

— tropica 25, 337.
Malariaplasmodien 259, 335.
Malignes Odem 352.

Mal perforant 318.
Mamillarlinie 106.

Mandeln 26, 93.
Mantoux-Reaktion 133.
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Marmorkrankheit 250.

Marshscher Apparat 209.

Masern 9, 15, 197, 268,

Maskenartiger Gesichtsausdruck 316.

Mastdarmkrankheiten 72, 75.

Mastixreaktion 312.

Mastzellen 264, 265, 274.

Maulbeersteine 224.

Maximalblutdruck 169.

May-Griitnwaldsche Farbung 259.

Mayerscher Reflex 296.

Medianlinie 106.

Medianuslahmung 289.

Mediastinaltumoren 7. 102, 143, 151,

163.

Mediastinitis 163.

Medioclavicularlinie 106.

Megakaryocyten 265, 266.

Megaloblasten 263, 266, 268, 271.

Megalocyten 258, 271.

Megasigma T74.

Meinicke-Reaktion 335.

Melaena 40.

Melancholie 182, 300.

Melanin im Harn 183, 191.

Melanose 6.

Mendel-Bechterewsche Zeichen 296.

Meniére 284.

Meningismus 28.

Meningitis, eitrige 27, 311.

— epidemische 14, 27, 311.

— serosa 289, 312.

— tuberkuldse 14, 28, 311, 312.

Meningokokken 28, 343.

Meralgia lateralis 251.

Merozoiten 335.

Mesaortitis 31, 181.

Mesarteriitis 181.

MesenterialgefaBe 68, 180.

Metallische Rasselgeriusche 117.

Metallklang 109, 112, 153.

Metamyelocyten 265, 267.

Metaplasie, myeloide 266.

Metapneumonisches Empyem 19, 140.

Meteorismus 6, 11, 20, 68, 78, 110.

Methéamoglobin 255.

Methylenblau zur
priifung 216.

Methylviolettreaktion 47.

Migriane 93, 320.

Mikrocyten 258.

Mikrogameten 335.

Mikroorganismen im Auswurf 121.

— im Blut 341.

-— im Harn 209.

Mikroskopische Untersuchung des Aus-
wurfs 128.

— — des Blutes 258.

— — des Erbrochenen 40.

— — des Harnes 202.

Nierenfunktions

G Klemperer, Klin, Diagnostik, 26
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Mikroskopische Untersuchung des
Kotes 62.

— — des Mageninhaltes 40, 49.

Mikrosporon furfur 339.

Milchséurebacillen 40, 58.

Milchséurenachweis 46, 48,

Milchzéhne 32.

Milchzuckerausscheidung durch den
Harn 195.

Miliartuberkulose 7, 14, 27, 104, 123,
141, 197.

Millard-Gublersche Lahmung 289, 301.

Milz 89, 266.

— bei hamolytischem Ikterus 91, 275.

— bei Leukamie 91, 273, 274.

— bei Malaria 25, 91.

— bei Pneumonie 19, 91.

— bei Typhus 20, 91.

Milzbrandbacillen 350.

Milzbrandfiden 131.

Milzdampfung 90.

Milzinfarkt 91, 273.

Milzvergroferung 25, 72, 91, 275.

— bei Bantischer Krankheit 91, 275.

Mineralbestandteile des Organismus
228.

Minutenthermometer 12.

Minutenvolumen des Herzens,
stimmung 176.

Miosis 297.

Miserere 41, 69.

MiBbildungen des Herzens 178.

Mitosen 265.

Mitralinsuffizienz 150, 178.

Mitralkonfiguration 150, 159, 160.

Mitralstenose 150, 153, 168, 172, 178.

Moebiussches Symptom 242.

Moeller-Barlowsche Krankheit 10, 276.

Mohrenheimsche Grube 106.

Mohrsche Kochsalzbestimmung 198.

Monakowsches Biindel 280.

Monarthritis 246.

Monocyten 23, 263, 264, 267, 270.

Monocytose 25, 270.

Monoplegie 300.

Mooresche Probe 191, 193.

Morbilli 9, 15, 197, 268.

Morbus Basedowii 10, 67, 163, 166, 193,
232, 241, 269, 297.

— Brightii 211.

-—— coeruleus 7.

— maculosus 9, 276.

Morchelngift 189.

Morula 336.

Motorische Aphasie 282.

— Bahnen 279.

— Lahmungen 280, 288, 301.

— Reizerscheinungen 277, 298.

— Rindenregion 277.

Muchsche Granula 350.

Be-

. Aufl. 24
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Mukorineen 338.

Multiple Sklerose 295, 300, 301, 318.

Mumps 29.

Mund 33.

Mundatmung 93.

Mundepithelien 128.

Miinzenklirren 112.

Murexidprobe 201, 203.

Musikalisches Timbre von Herztdonen
152.

Muskelatrophie, degenerative 307.

— progressive 316, 319.

Muskeldystrophie 320. ‘

Muskelerkrankungen 245.

Muskelrigiditat 28, 283, 316.

Muskelsinn 308.

Muskeltrichine 330.

Myalgie 245.

Myasthenische Bulbdrparalyse 316.

Mycelium 338.

Mydriasis 297.

Myelitis 297, 317.

Myeloblasten 264, 265, 274.

Mpyeloblastenleukdmie 274.

Myelocyten 23, 264, 265, 267, 274.

Myelographie 317.

Myeloische Leukamie 91, 274.

— Umwandlung 266.
Myeloisches System 265.
Myelom 188, 274.
Myelomeningitis luica 319.
Myelose, aleukdmische 274.

— leuk&mische 274.
Myodegeneratio 172, 173, 177.
Myogelose 245.

Myokarditis 27, 149, 152, 165, 177.
Myositis 245.

Myotonia congenita 299.
Myotonische Reaktion 299.
Myxodem 9, 242.
Myxoneurosis intestinalis 74.

Nachtschweile 10, 141.

Nackensteifigkeit 27.

Nahrungsbestandteile im Erbrochenen
40.

Nahrungsmittel 230.

Nahrungsstotffe 226.

~ isodyname 227.

Naphthalinnachweis im Harn 210.

Nasale Reflexneurosen 93.

Nasenbluten 92.

Nasenerkrankungen 92.

Nasenfligelatmen 179.

Nasengeruch 93.

Nasenstimme 94.

Natrium nitrosum 79, 197.

Natron im Harn 199.

— saures harnsaures 201, 203, 223.

Sachverzeichnis.

Nausea 38.

Nebenhohlenerkrankungen 92.

Nebennieren, Erkrankungen 243.

Nematoden 329.

Neostriatum 283.

Neotropin im Harn 183.

Nephritis, akute 16, 24, 26,93, 188, 216.

— chronische 177, 217.

— herdférmige 216.

— interstitielle 212.

— parenchymatose 212.

— suppurativa 221.

Nephrolithiasis 204, 207, 218, 222.

Nephrosklerose s. Schrumpfniere.

Nephrose, akute 217.

— chronische 217.

Nerven des Kehlkopfes 97.

— Hirn- 285, 302,

— Riickenmarks- 289, 302.

Nervenstatus 293.

Nervensystem, Krankheiten 277.

— autonomes 53, 74, 179, 321.

— sympathisches 179, 241, 322.

— vegetatives 321.

Nervose Diarrhoen 74.

— Dyspepsie 48.

— Herzkrankheiten 179.

Nervoses Herzklopfen 144.

Neuberg-Klopstocksche Komplement-
ablenkung 135.

Neuralgien 320.

— bei Malaria 25.

— des Trigeminus 92, 320.

Neurasthenie 59, 175, 179, 181, 321.

Neuritis 297, 302, 307, 320.

— optica 235, 285.

Neutrophile Leukocyten 264.

Nicotinabusus 180.

Nierenbeckenentziindung 220.

Nierenbeckenepithelien 207.

Nierenblutung 188, 206, 216, 217, 220,
221.

Nierenentziindung s.
Nephrose.

Nierenepithelien 207.

— verfettete 207.

Nierenfunktionspriifung 213.

Nierengeschwiilste 188, 221.

Nierengicht 240.

Niereninfarkt 188. 220.

Nierenkoliken 211, 218, 223.

Nierenkrankheiten, diffuse 212.

— lokalisierte 218.

Nierenlage 218.

Nierenperkussion 218.

Nierenschmerzen 220, 222.

Nierensteine 188, 204, 211, 218, 222.

Nierentuberkulose 188, 221.

Niesreflex 296.

Nische, Haudecksche 52, 54.

Nephritis und
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Nitrophenole 185.
Nonnensausen 157.
Nonnesche Reaktion 310.
Normoblasten 263, 265, 268.
Normocyten 261, 265.
Nubecula 183.

Nucleine 185, 201, 230.
Nucleinsduren 230.

Nucleus caudatus 279, 283.
— lentiformis 279, 283.
Nylandersche Reaktion 192.
Nystagmus 284, 287, 300, 318.

Oberflichenempfindung 280, 291, 307.
Obermeyersche Spirillen 22, 332.
Obertone 112.

Obstipation 66, 69, 75, 322.
Occipitallappen 281.
Occlusionsileus 68.

Ockergelber Auswurf 127.
Oculomotorius 285.
Oculomotoriusldhmung 285.
Oculopupillires Symptom 297.
Odem, entziindliches 8.

— flichtiges 9.

— der Herzkranken 8.

— Hunger- 9.

— der Kachektischen 8.

— lokalisiertes 9.

— der Nierenkranken 8.
Oesophagitis 36.
QOesophagoskopie 335.

Oesophagus 34.
Oesophaguscarcinom 386.
Oesophagusdivertikel 34, 52.
Oesophagusstriktur 34, 52.

— spastische 35.
Oesophagusvaricen 40, 87.
Offenbleiben des Ductus Botalli 7, 178.
Ohrensausen 287.

Oidium albicans 33, 339.
Okkulte Blutung 49, 58, 64.
Olfactoriuslahmung 285.

Oligurie 58, 182.
Oliver-Cardarellisches Zeichen 96, 180.
Omarthritis 251.
Ophthalmoplegia progressiva 287.
Ophthalmoreaktion 134.
Opisthotonus 299.
Oppenheimscher Reflex 295.
Opticusatrophie 285, 318.
Opticusldhmung 285.

Orchitis 29.

Orcinprobe 195.

Organische Herzgeriausche 153.
Organisierte Harnsedimente 206.
Organneurosen 323.
Orthodiagraphie 158.
Orthostatische Albuminurie 186.

|
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Ortssinn 307.

Osteoarthritis deformans juvenilis
Perthes 248.

Osteomalacie 241.

Osteosklerose 250.

Ostitis deformans 228, 249.

Otitis media 16, 26, 29.

Oxalatsteine 224.

Oxalsdure im Harn 201.

Oxalsaurer Kalk 184, 205, 224.

Oxybuttersdure 197.

Oxydasereaktion 264.

Oxyhdmoglobin 255.

Oxyuris vermicularis 329.

Ozaena 93.

Pachydermia laryngis 99.

Pachymeningitis haemorrhagica

Pagetsche Erkrankung 250.

Paldostriatum 283.

Pallidum 283.

Pallor eximius 5.

Palpation des Abdomens 71.

— des Herzstofes 146.

— der Gallenblage 78.

— der Leber 78.

— des Magens 42.

— der Milz 90.

— der Nieren 219.

Pandysche Reaktion 310.

Pankreas-Blutung 88.

— Cyste 89.

— Diabetes 88, 243.

— Entziindung, akute 88.

— - chronische 89.

— Funktionsprifung 87.

— Krebs 89.

— Nekrose 88.

— Steinkolik 88.

Pankreatitis 41, 69, 243.

Panzerherz 180.

Papeln 31.

Papillose Blasentumoren 225.

Pappenheimsche Blutfirbung 260.

Paradoxer Puls 163.

Parasthesien 318, 320.

Paralyse, progressive 282, 298, 301,
311, 315.

Paralysis agitans 302, 316.

Paralytischer Thorax 103.

Paramidoazetophenon 197.

Paraphasie 282.

Paraplegien 300, 302.

Parasiten 324.

Parasternallinie 106.

Paratyphus 20.

Paratyphusbacillen 347.

Paravertebrales Dreieck 139.

Parese 300.

313.

24%*
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Parkinson 28, 283, 316.

Parotitis epidemica 29.

Paroxysmale Hamoglobinurie 189.

— Tachykardie 163.

Partielle Entartungsreaktion 306.

Patellarklonus 297,

Patellarreflex 296.

Pathogene Mikroorganismen 340.

Pathognostische Symptome 14.

Paulsches Verfahren 23.

Pectoralfremitus 115.

Pectoriloquie 116.

Pectus carinatum 103.

Pediculi 330.

Peitschenwurm 330.

Peliosis rheumatica 10.

Pelveoperitonitis 30.

Penizillium 338.

Pentose 195.

Pentosurie 195.

Pepsin 49.

Pepsinnachweis 49.

Pepsinogen 49.

Peptone im Harn 187.

Peptonreflex der Gallenblase 81.

Perforationsperitonitis 41, 69, 75, 78.

Periarthritis humeroscapularis 247.

Pericardiale Reibegerausche 154.

Pericarditis exsudativa 140, 151, 161,
162, 179.

— sgicca 154, 179.

PericarditischeVerwachsungen163,180.

Perigastritis bei Ulcus chronicum 43,
58, 75.

Perimetritis 75.

Perinephritis 75.

Periomphalitis 71.

Periphere Neuritis 320.

Peritonitis, akute diffuse 19, 69, 75.

— akute lokalisierte 75.

— carcinomatose 71.

— chronische 71.

~ tuberkulose 71.

Perityphlitis 19, 41, 67, 69, 75.

Perkussion des Abdomens 72.

— des Herzens 147.

— der Leber 78.

— der Lungen 109.

— des Magens 43.

— der Milz 90.

— der Nieren 219.

— des Thorax 107.

Perniziose Anémie 10, 33, 256, 271, 326.

Peroneuslihmung 290.

Peroxydasereaktion 264.

Perthessche Krankheit 248.

Perturbatio critica 13.

Petechien 9.

Pfeiferscher Versuch 349.

Pflanzliche Alkalien 185.

Pflanzliche Parasiten 338.

Pfortaderstauung 71.

Pfortaderthrombose 71, 91.

Pfortaderverschlu 71.

Pharyngitis 93. ’

Pharynxreflex 93, 296.

Phenacetinnachweis im Harn 210.

Phenole im Harn 202, 210.

Phenolphthaleinléosung zur Magensaft-
titration 47.

Phenolsulfophthaleinprobe 216.

Phenoltetrajodphthalein 82.

Phenylhydrazinprobe 193.

Phlebolithen 223.

Phloridzinprobe bei Schwangerschaft
238.

Phloroglucin 47.

Phosphate im Harn 49, 184, 198, 205,

Phosphatsteine 223.

Phosphaturie 49, 184, 199.

Phosphorbestimmung im Blut 234.

Phosphorsaure Ammoniakmagnesia
185, 205, 223.

Phosphorsdure im Harn 185.

Phosphorsaurer Kalk 185, 205, 223.

Phosphorvergiftung 86, 187, 205, 277.

Phthisis pulmonum 121, 126, 141, 196,
197.

Physiologische Albuminurie 186.

Pigmentierung der Hornhaut 316.

Pikrinsdure 6.

Pillendrehen 316.

Pirquetsche Reaktion 133.

Pityriasis versicolor 339.

Plantarreflex 295.

Plasmazellen 17, 270.

Plasmodien 335.

Platschergerdusch 117, 142.

Plattenepithelien im Auswurf 128,

— im Harn 207.

Plattfu 245.

Plaut-Vincentsche Angina 26.

Pleocytose 311.

Plessimeter-Stibchenperkussion 112,
142.

Pleuraschwarte 103, 110, 140, 177.

Pleuritis exsudativa 110, 114, 116,
139, 179.

— retrahens 140.

— sicca 139.

Plexuslahmung 289.

Pluriglandulire Insuffizienz 241.

Pneumokokken 344,

Preumokokkenempyem 19, 139.

Pneumokokkenmeningitis 28, 311.

Pneumonie, chronische 139.

— croupdse 15, 18, 132, 138, 198.

— fibrinodse 15, 18, 132, 138, 198.

— fibrose 137.

— interstitielle 137.
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Pneumonie, katarrhalische 139.

— lobare 15, 18, 132, 138, 198.

— lobuldre 139.

— zentrale 138.

Pneumonokoniosis 137.

Pneumonomykosen 131, 339.

Pneumoperikard 151.

Pneumoperitoneum 72.

Pneumothorax, geschlossener 103, 104,
112, 113, 115, 117, 121, 142.

— kiinstlicher 142.

— offener 104, 112, 113, 115, 142.

Pocken 22.

Poikilocyten 258, 271.

Polarisationsverfahren 194.

Poliomyelitis 292, 297, 319.

Polyarthritis, akute 28.

Polychromatophile Erythrocyten 260.

Polycythdmie 7, 266, 271.

Polydipsie 235, 243.

Polyglobulie 7, 266, 271.

Polymorphkernige Leukocyten 261.

Polyneuritis 320.

Polynucleose 268.

Polyphagie 235.

Polyserositis 140.

Polyurie 183, 235, 243.

Poncetscher Rheumatismus 29, 246.

Pons 187, 301.

Porphinurie 189.

Porphyrmilz 275.

Posticuslihmung 100.

Prasklerose 180.

Prasystolisches Gerausch 153, 178.

Priméaraffekt 31, 333.

Primér-chronische Polyarthritis 246.

Primérherd i.d. Lunge, tuberkulésel121.

Probefriihstiick 45, 46.

Probekost fiir Darmuntersuchung 62.

Probepunktion 140, 352.

Probetrunk 45, 46.

Processus vermiformis 70, 75.

Prodromales Erbrechen 40.

Prodromalstadium 14.

Proglottiden 325, 326.

Progressive Bulbirparalyse 287, 316.

— Paralyse 282, 298. 301, 311, 315.

— spinale Muskeldystrophie 316, 319.

Proktitis 68.

Prolan 244.

Promyelocyten 264, 265, 274.

Propulsion 316.

Prostatacarcinom 226.

Prostataerkrankungen 225.

Prostatahypertrophie 225.

Prostatitis 225.

Prostatorhoe 226.

Proteus X,,, 22.

Protozoen 331.

Pruritus 235.

Pseudoanimie 6.

Pseudobulbarparalyse 287.

Pseudochyldser Ascites 71.

Pseudocroup 95.

Pseudodiphtheriebacillen 352.

Pseudohéamophilie 277.

Pseudokrise 18.

Pseudoleukéimie 274.

Pseudosklerose 316.

Pseudotabes 272.

Pseudouriamie 212.

Psoriasis linguae 33.

Ptosis 285.

Ptyalismus 34.

Pubertéitsdriise 244.

Pueriles Atmen 114.

Pulex 331.

Pulmonalfehler 7, 178.

Puls 10, 162.

— ungleiche GréBe 166.

Pulsamplitude 169.

Pulsationen, sichtbare 147.

— Venen- 147.

Pulsbeschleunigung 144, 162, 165, 175,
179, 241, 323.

Pulsdruck 169.

Pulsfrequenz 14, 162.

Pulsionsdivertikel 34.

Pulskurven 166.

Pulsschreibung 166.

Pulsus alternans 165.

— altus 166, 168.

— bigeminus 164.

— celer 166, 168.

— durus 166.

— frequens 162.

— irregularis 164, 165.

— — perpetuus 165.

— — respiratorius 163, 322.

— intermittens 164.

— mollis 166.

— paradoxus 163, 180.
— parvus 166.

— quadrigeminus 164.
— rarus 162.

— tardus 166, 167.

— trigeminus 164.

Pulsverlangsamung 162, 165, 179, 322,

Pulvinar 283.

Punktionsfliissigkeiten 353.

Pupillenerweiterung 297.

Pupillenreflexbahn 281.

Pupillenstarre bei Encephalitis lethar-
gica 298, 315, 318.

— reflektorische 298.

Pupillenungleichheit 298, 315.

Pupillenverengerung 297.

Purgennachweis im Harn 211.

Purinkoérper 201, 240.

Purpura 10, 269, 276.
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Putamen 283.

Putride Bronchitis 131, 142.

— Propfe im Auswurf 131, 142.

Pyimie 9, 29.

Pyelitis 206, 220.

Pyelographie 219.

Pyelonephritis 188, 209, 221.

Pylorospasmus 57.

Pyloruscarcinom 53, 54, 81.

Pylorusreflex 81.

Pylorusstenose 41, 54, 58, 182.

Pyocyaneus 127.

Pyopneumothorax 117, 124, 142.

Pyramidenbahn 26, 279, 280, 290, 295,
297, 301, 316.

Pyramidenkreuzung 279, 288.

Pyramidenseitenstrange 279, 290, 316.

Pyramidenvorderstringe 280, 290.

Quartanafieber 25, 337.
Quartanaparasiten 337.
Quecksilbernachweis im Harn 210.
Querschnittsaffektionen des Riicken-
marks 291, 302, 307, 317.
Quinckesche Lumbalpunktion 310.
Quinckesches Odem 9, 33.

Rachen 33, 92.
Rachendiphtherie 27.
Rachenmandel 93.
Rachenreflex 94, 296, 321.
Rachitis 229, 240, 254.
Rachitische Zahne 32.
Radialislihmung 290.
Radioskopie 50.
Radspeichenstruktur 263, 270.
Randpigmentierung der Hornhaut 316.
Rash 24.
Rasselgerdusche 116.
Raumtastsinn 308,
Raynaudsche Gangrin 37, 131.
Reaktion des Blutes 254.
— des Harns 184.
Recklinghausens Tonometer 170.
Rechtsverschiebung des Blutbildes
267, 271.
Rectaluntersuchung 69, 75.
Rectoskopie 72, 75.
Recurrenslihmung 101, 181.
Recurrensspirillen 22, 332.
Reduktionsproben 191.
Reduzierende Substanzen 191.
Reflektorische Pupillenstarre 298.
Reflexe der Haut 295.
— der Schleimhéute 296.
— der Sehnen 296.
Reflexfunktionen 297.
Reflexneurosen, nasale 93.

Sachverzeichnis.

Refraktire Phase 164.

Regeneration des Blutes 266.

Reibegerausche, extrapericardiale 154.

— pericardiale 154, 179.

— peritonitische T71.

— pleuritische 117, 139.

Reizbarkeit des Herzmuskels 164.

Reizerzeugung im Herzmuskel 164.

Reizleitung 164.

Reizleitungsstorung 165, 173.

Reizserum 333.

Relative Herzdimpfung 148.

— Mitralinsuffizienz 153.

Remission des Fiebers 12, 13.

Renale Hamophilie 189.

Reserveluft 106.

Residualluft 106.

Resistenz der Erythrocyten 253, 275.

Respirationsapparat, Krankheiten 101.

Respirationsluft 106.

Respiratorische Verschieblichkeit der
Lungengrenzen 110, 138.

Respiratorischer Quotient 231.

— Schallwechsel 113.

Reststickstoff 213.

Retikulocyten 259, 260, 276.

Retikulo-endothelialer Apparat 77, 89,
266.

Retinitis albuminurica 212.

Retroflexio uteri 320.

Retropharyngealer Absce 94.

Retropulsion 316.

Reuflsche Formel T71.

Rhabdonema strongyloides 330.

Rhagaden 68.

Rheumatoide 29, 246.

Rheumnachweis im Harn 211.

Rhinitis 93.

Rhodankalium im Speichel 34.

Rhonchi 116.

Rhythmus der Atmung 104.

— des Pulses 163.

Ricinprobe 49.

Ricketsia Prowaczeki bei Flecktyphus
22,

Riechzentrum 281.

Rigiditat der Muskulatur 283, 316.

Rindenepilepsie 279, 298.

Risus Sardonicus 299.

Riva-Roccis Blutdruckmesser 168.

Rohrenatmen 114.

Rontgenstrahlen 50.

Rontgenuntersuchung des Darms T74.

— der Gallenblase 81.

— der GefiBe 160, 162.

— der Gelenke 240, 246, 248.

— des Herzens 157.

— der Hirnventrikel 315.

— der Leber 81.

— der Lungen 120.



Sachverzeichnis.

Rontgenuntersuchung des Magens 49.

— der Milz 90.

— bei Nervenkrankheiten 312, 315,
317.

— der

— des

— der

Nieren 219.

Nierenbeckens 219.

Nierensteine 222.

— der Riickenmarkstumoren 317.

— der Speiserdhre 34, 52.

Romanoskopie 72.

Romanowski-Féarbung 260.

Rombergsches Zeichen 309.

Rose 18.

Rosenbachsche Reaktion 190, 202.

Roseola 9, 20, 31.

Rosinsche Probe 190.

Rossolimoscher Reflex 296.

Rostbrauner Auswurf 15, 19, 127, 138.

Rostellum 325.

Rote Blutkérperchen 252, 256, 258,
260, 262, 265.

— — im Auswurf 126, 129.

— — Entstehung 265.

— — im Harn 188, 206.

— — Resistenzbestimmung 253.

— — Senkungsgeschwindigkeit
253.

— — Ubersichtstabelle 262.

— — Zahlung 256.

Roteln 17.

Rotz 351.

Rubeola 17.

Rubeose 5.

Rubigintses Sputum 15, 1Y, 127, 138.

Rubnersche Nahrungsmitteltabelle
231.

— Probe 195.

Riickenlage 4.

Riickenmark 289, 290.

Riickenmarksbahnen 290.

Riickenmarkshalbseitenlasion 291, 319,

Riickenmarkskrankheiten 292, 296,
300. 302, 317, 319.

Riickenmarksldhmnng 302.

Riickenmarksnerven 289, 302.

Riickenmarkssegmente 292.

Riickenmarkstumoren 310, 317, 319.

Riickfallfieber 22, 332.

RiickstoBelevation 167.

Ruhr 29, 67.

Ruhramében 331.

Ruhrbacillen 347.

Rumpel-Leedesches Symptom 17, 276.

136,

Saccharimeter 194.
Saccharomyces 339.
Sachs-Georgis Reaktion 311, 335.
Sahlischer Himometer 255.
Saitengalvanometer 171.
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Sakkadiertes Atmen 114.

Sakroiliakalgelenk, Entziindung 251. -

Salicylsdurenachweis im Harn 210.

Salmiaknebel 184.

Salomonsche Probe 58.

Salvarsanikterus 86. .

Salzsdure, gebundene 47.

— freie 47.

— — qualitativer Nachweis 47.

— — quantitative Bestimmung 47.

Salzséuredefizit 48.

— Einflufl auf die Harnaciditat 185.

Sanduhrmagen 52, 53.

Santoninnachweis im Harn 211.

Saprophyten 340.

Sarcina pulmonum 129,

— ventriculi 40.

Sargdeckelkrystalle 205.

Sarkom des Knochens 250.

Saugwiirmer 328.

Saure Salze im Mageninhalt 47.

Saurebestimmung im Mageninhalt 47.

Saurefeste Bacillen 341, 350.

Saures harnsaures Natron 201, 203,
223.

Scabies 331.

Scapularlinie 106.

Scarlatina 9, 14, 16, 32, 269.

Schallqualitéten 108.

Schallwechsel 112.

Scharlach 9, 14, 16, 32, 269.

Scharlachexanthem 9.

Scharlachzunge 14, 32.

Schicksche Reaktion 27.

Schielen 285.

Schilddriisenerkrankungen 241.

Schimmelpilze 338.

Schizomyceten 340.

Schlafenlappen 282.

Schlaffe Lihmung 300.

Schlafkrankheit 332.

Schlafsucht 28.

Schlagvolumen 170, 176.

Schleifenbabn 283, 288.

Schleim im Stuhl 61, 63, 74, 75.

Schleimbeutelentziindung 251.

Schleimhautreflexe 295.

Schleimhautreiief des Magens 55.

Schleimiger Auswurf 125.

Schleimkolik 74.

Schlesingersche Probe 190.

SchlieBungszuckung 303.

Schluckbeschwerden 34, 95, 316.

Schluckgerdusch 37.

Schlucklibhmung 316.

Schluckpneumonie 99, 139, 143.

Schmerzempfindung 291, 307.

Schmerzen im Abdomen 72.

— in der Brust 101.

— im Xehlkopf 95.
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Schmerzen im Kopf 92, 212, 313, 315,
320.

— in der ILebergegend 84.

— im Magen 37, 42.

— in der Nierengegend 220, 221, 222.

Schmidtsche Sublimatprobe 66.

Schniirleber 79.

Schrumpfniere, arteriosklerotische 166,
169, 177, 212, 217.

— genuine 217.

— sekundire 217.

Schusterbrust 103.

Schiittelfrost 13, 18, 20, 22, 24.

Schwangerschaftsaniimie 272.

Schwangerschaftserbrechen 38.

Schwangerschaftsglykosurie 193, 238.

Schwangerschaftsniere 218.

Schwangerschaftsreaktion 244.

Schwanzkern 279, 283.

Schwarten derPleura 103,110, 140, 177.

Schwarzer Auswurf 128.

Schwarzfirbung des Stuhlgangs 60.

Schwarzwasserfieber 25, 189.

Schwebelaryngoskopie 97.

Schwefelsdure im Harn 185.

Schwefelwasserstoff im Harn 198.

Schwei 10.

Schwellenwertperkussion 109, 147.

Schwerhorigkeit 93, 287, 314.

Schwindel, arteriosklerotischer 180.

— hypertonischer 181.

Schwirrende Gerdusche 147.

Schwitzen 10.

Scolex 325.

Sedimente, organisierte 206.

— unorganisierte 203.

Sedimentum lateritium 203.

Segmentkernige Leukocyten 264, 268.

Sehhiigel 279, 283.

Sehnenreflexe 296.

Sehnenscheidenentziindung 251.

Sehschirfe 285.

Sehzentrum 281.

Seitenlage 4.

Seitenstechen 101.

Seitenstrangssklerose 316.

Sekretion des Magensaftes 46.

Sekundire Animie 268.

Seliwanoffsche Probe 195.

Sella turcica 314.

Senium cordis 177.

Senkungsgeschwindigkeit der roten
Blutkorperchen 136, 253.

Sennanachweis im Urin 211.

Sensibilititspriifung 307.

Sensibilititsstérung 307.

Sensible Bahnen und Rindenfelder 280.

Sensorische Aphasie 282.

— Rindenfelder 282.

Sensorium 5, 14.
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Sepsis 14, 29, 197, 343.

Septikimie 14, 29.

Septum ventriculorum, Defekt im 178.

Serienaufnahmen desBulbus duodeni55

Serodiagnostik 135, 333, 343, 347, 348.

Seropneumothorax 142.

Seroses Exsudat 140.

— Sputum 126.

Serratusldahmung 289.

Serum, inaktiviertes 333.

Serumalbumin 185.

Serumexanthem 9.

Serumglobulin 185.

Serumplatte, Lofflersche 351.

Sexualleistung, Abnahme 235, 298, 321.

Sexualneurasthenie 226.

Sexualreflex 298.

Shiga-Kruses Ruhrbacillen 347.

Silbenstolpern 315.

Simmondsche Krankheit 244.

Singultus 38.

Situs viscerum inversus 151, 171.

Skandierende Sprache 318.

Sklerodermie 6, 242.

Sklerose der Arterien 166, 170, 180,
188, 217, 301.

— multiple 295, 300, 301, 318.

— der Seitenstringe 316.

Skoliose 103.

Skorbut 10, 276.

van Slykesche Methode 254.

Smegmabacillen 350.

Sodbrennen 38.

Somnolenz 5, 20, 27, 28, 212.

Soorpilz 33, 131, 339.

Soorplaques 33.

Spaltpilze 340.

Spaltung der Herztdne 153.

Spasmophilie 99, 299.

Spasmus glottidis 99.

\ Spastischer Gang 302.

! Spastische Lahmung 300, 302, 317.

| — Verstopfung 66, 322.

Speichel 34.

Speiserohre 34.

Spektroskopische Untersuchung des
Blutes 255.

— — des Harns 188, 189, 190.

~ — des Kotes 65.

Sperma im Harn 188.

Spermatocystitis 30.

Spezifisch-dynamischer Stoffwechsel
232.

Spezifisches Gewicht des Harns 183,
194, 215.

Sphygmographie 166.

Sphygmomanometrie 168.

| Spinale Kinderlihmung 319.

| — Muskelatrophie 319.

| Spinalpunktion 28, 309.
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Spinnwebengerinnsel im Liquor cere- | Stauungshydrops 8.

brospinalis 28, 311.
Spiralen, Curschmannsche 131.
Spirillen 332, 333.
Spirochaeta icterogenes 84, 335.
— Obermeyeri 22, 332.
— vpallida 333.
Spirometrie 105.
SpitzenstoB 145, 146.
Spitzentuberkulose 109, 110, 114. 121,

122, 141.
Splanchnicuslihmung 11.
Splenomegalie 91.
— Typ Gaucher 91, 275.
Spondylarthritis 249.
Sporenbildung 340.
Sporozoiten 335.
Sporulation 335.
Sprachstérungen 282.
Sprachzentren 282.
Sprofipilze 338.
Sprue 74.
Spulwiirmer 329.
Sputum, albumindses 126.
— blaues 127.
— Dblutiges 126.
— bronchitisches 137.
— dreischichtiges 126, 137.
— cigelbes 127.
— eitriges 125.
— Farbe 127.
— fibrinodses 127.
— Geruch 127.
— globosum 126.
— griines 127.
— himbeergeleeartiges 127.
— Mikroorganismen in demselben 129.
- nummosum 126.
— ockergelbes 127.
— rostfarbenes 15, 19, 127, 138.
— rubiginéses 15, 19, 127, 138.
— schleimiges 125.
— schwarzes 128.
— serdses 126.
— Untersuchung 124.
Stébchenplessimeterperkussion 112.
Stabkernige Leukocyten 264, 265.
Stabkranz 279.
Stadium acmes 20.
— decrementi 13, 20.
— incrementi 13, 20.
Stalagmometer 191.
Stammganglien 283.
Staphylokokken 340, 342.
Starre, reflektorische, der Pupillen 298.
Starrkrampf 299.
Status praesens 1.
Stauungsalbuminurie 145, 175.
— bronchitis 136, 145.
— harn 145.

— ikterus 77, 275.

— leber 86.

— milz 91.

— niere 145, 218.

— papille 285.

Steatorrhioe 88.

Steinachs Pubertatsdriise 244.

Stellwagsches Symptom 242.

Stenose der Aortenklappen 178.

— des Darmes 67, 69, 74.

— der Luftrohre 95.

— des Kehlkopfes 93.

— der Mitralklappen 178.

— des Pylorus 41, 58, 81.

— der Speiserohre 34, 36, 52.

Steppergang 290.

Stereognosie 308.

Sternallinie 106.

Sternovertebraldurchmesser 103.

Sternum 103.

Stertor 11, 126.

Stichreaktion 134.

Stickstoffbestimmung im Harn 200.

— im Serum 213.

Stickstoffgleichgewicht 228.

Stickstoffreste im Kot 231.

Stierhornform des Magens 43, 53.

Stimmbandléhmung 99.

Stimmbandspannung 97.

Stimme 94.

Stimmfremitus 115.

Stimmlosigkeit 94.

Stimmritzenkrampf 99.

Stimmschwirren 115.

Stinknase 93.

Stirnkopfschmerz 92.

Stirnwindung 282.

Stoffwechsel 182, 226.

Stoffwechselanomalien 229,

Stoffwechselbilanz 230.

Stoffwechselkrankheiten 235.

Stokes-Adamsscher Symptomenkom-
plex 162, 165.

Stomatitis 29, 33, 276.

Strabismus 285.

Strahlenpilz 131, 143, 340.

Strangulation des Darmes 68.

StrauBsches Chloridometer 198.

Streptokokken 29, 340, 342.

Streptotricheen 340.

Stridrer Symptomenkomplex 283.

Stridor 95, 96.

Struma 241, 297.

— substernalis 151.

Strumpell-Westphalsche Pseudo-
sklerose 316.

Strychninvergiftung 295, 297.

Stuhlgang 59.

— Farbe 60.
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Stuhlgang, Geruch 61.

— makroskopische Untersuchung 60.

— mikroskopische Untersuchung 62.

Stupor 300.

Styloiditis radii 251.

Subaciditat 48, 59.

Subcutane Impfung 134.

Subepidermale Impfung 133.

Subfebrile Temperaturen 13.

Sublimatprobe im Stuhl 66.

Suboccipitalstich 309, 315.

Subphrenischer Abscel 140.

Substantia granulo-filamentosa 259,
260.

— nigra 283.

Substernale Struma 151.

Succusio Hippocratis 117, 142.

Suffusion 9.

Sugillation 9.

Sulfate im Harn 199.

Sulfonal, Harnfarbe nach 189.

Sulfosalicylsaurereaktion 187.

Suppurative Nephritis 221.

Supravitale Farbung 259.

Sympathicotonie 169, 179, 323.

Sympathicus 297, 322.

Sympathisches Nervensystem 179,
241, 322.

Synechie der Perikardialblatter 147,
180.

Synovitis 245.

Syphilis 31.

— der Aorta 177, 181.

— des Gehirns 301, 315.

— des Kehlkopfes 98.

— kongenitale 32.

— der Leber 78, 86.

— der Lungen 143.

— des Pankreas 243.

— primére 333.

— des Riickenmarks 31, 319.

— sekundire 27, 86, 98.

— tertiare 86, 98, 143.

Syphiliserreger 333.

Syringomyelie 290, 319.

Systolische Atemgeridusche 114.

— Einziehung der Herzspitze 147, 180.

— Herzgerausche 153, 154.

Systolischer Kollaps und Welle der
Venenpulskurve 168.

TabakmiBbrauch 177.

Tabes dorsalis 40, 99, 296, 298, 309,
318.

Tachykardie 144, 162, 165, 175, 179,
241, 323.

— paroxysmale 162.

Taenia cucumerina 327.

— echinococeus 327.

— flavopunctata 327.
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Taenia mediocanellata 325.

— nana 327.

— saginata 325.

— sgolium 325.

Tallquistsche H#amoglobinschitzung
255.

Tannin im Harn 198, 210.

Taschenbandstimme 94.

Tastempfindung 307.

Tastkreise 307.

Tastsinn 307.

Taubheit 287, 314.

Tawarascher Knoten 164.

Teichmannsche Blutprobe 256.

Telemanns Verfahren 64, 325.

Telerontgenographie des Herzens 158,

Temperatur der Haut 10.

— hyperpyretische 13, 299.

Temperaturmessung 12.

Temperatursinn 291, 308.

Temporallappen 282.

Tendovaginitis 251.

Tenesmus 30, 68.

Terpentinnachweis im Harn 210.

Tertianafieber 25, 335.

— Parasiten 335.

Testverfahren bei Asthma 138.

Tetanie 58, 242, 299.

Tetanische Kontraktion 299.

Tetanus 299, 352.

Tetanusbacillen 352.

Thalamus opticus 281, 283.

Theobald Smithsches Phinomen 137.

Thermometer 12.

Thoma-ZeiBsche Zihlkammer 256.

Thomsensche Krankheit 299.

Thorax, faBformiger 103, 104.

— paralytischer 103.

Thoraxmasse 103.

Thoriumdioxyd 81, 90.

Thrombangitis obliterans 181.

Thrombokinase 277.

Thrombopenie 10, 41, 276.

Thrombose 91, 143, 166, 313.

— der Jugularvene 26.

Thymus, vergroferte 151.

Thyreoidea, vergroBerte 151, 241.

Thyreotoxikose 242.

Tibialislahmung 290.

Tic convulsif 299, 321.

Tiefensensibilitat 280, 283, 290. 308.

Tiefstand der Lungengrenzen 110.

Tierische Parasiten 324.

Tierversuch 350.

Toleranzbestimmung 237.

Toleranzgrenze 237.

Toénen der Arterien 157.

Tonische Krampfe 299.

i Tonometer 170.

| TonsillarabsceB 94.
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Tonsillen 93.

Tonus des Gesichts 5.

— der Muskeln 283, 299, 301.

Topfersches Reagens 47.

Tophi 240.

Topische Diagnostik der Hemiplegien
301.

— der Riickenmarksldsionen 292.

Topographie der Lungenlappen 1086.

Torsionsspasmus 283.

Torticollis 245.

Trachealatmen 114.

Trachealrasseln 11.

Trachealstenose 95.

Tractus rubrospinalis 280.

— tectospinalis 280.

— vestibularis 280.

Traktionsdivertikel 34.

Transitorische Glykosurie 193, 236.

Transsudate 71, 353.

Traubenkuren 33.

Traubenzucker im Blut 236.

— im Harn 191, 193, 235, 323.

Traubescher Raum 44, 111, 141.

Traumatische Meningitis 28.

Trematoden 328.

Tremor 300.

Triacidmischung 127.

Trichina spiralis 330.

Trichinose 269, 330.

Trichocephalus dispar 330.

Trichomonas 332.

Trichophyton tonsurans 338.

Trichterbrust 103.

Tricuspidalinsuffizienz 168. 178.

Trigeminuslahmung 285.

Trigeminusneuralgie 92.

Trional, Harnfarbe nach 189.

Tripelphosphate 185, 205.

Tripper 30, 224, 343.

Trismus 299.

Trochlearislihmung 285.

Trockene Rasselgerdusche 116.

Trockenheit der Haut 10.

Trockenpriaparat 341.

Trommelschlegelfinger 137.

Trommersche Probe 191.

Tropfenherz 159, 175.

Trousseausches Phinomen 299.

Triibung des Urins 183.

Trypanosomen 332.

Trypsinbestimmung im Duodenalsaft
88.

Tschermakscher Versuch 179, 323.

Tsetse 332.

Tubarschwangerschaft 70.

Tuberkelbacillen 67, 75, 132, 209, 221,
311, 312, 341, 349.

— Anreicherung 132.

- Farbung 341.

Tuberkulindiagnostik 133.

Tuberkulose der Blase 225.

— des Darmes 75.

— des Kehlkopfes 98.

—- der Lungen 110, 121, 126, 141, 197.
— -— exsudative Form 141.

— indurative Form 141.

— der Milz 91.

— der Nieren 221.

Tuberkulése Darmgeschwiire 67, 75.

— Exsudate 140.

— Meningitis 14, 28, 311, 312.

— Peritonitis 71.

Tuberkuléses Empyem 140.

Tubuldre Nierenerkrankungen 212,
213, 217.

Tumoren des kleinen Beckens 320.

— des Darmes 75.

— der Gallenblase 78.

— des Gehirns 313.

— der Hypophyse 314.

— des Kleinhirnbriickenwinkels 287,
314.

— des Kleinhirns 314.

— des Knochenmarks 188.

— der Leber 86.

— der Lungen 143.

— des Magens 41, 54, 58.

— der Nieren 221.
— des Pankreas 89.

— des Riickenmarks 317.

Tuscheverfahren 333.

Tympanitischer Schall iiber dem Ab-
domen 72.

— — iiber den Lungen 108, 111.

Typhus abdominalis 9, 11, 14, 20, 67,
167, 197, 268.

‘— exanthematicus 9, 14, 20.

Typhusbacillen 345.

— Zichtung aus dem Blute 20, 347.

Typus costalis 104.

— costo-abdominalis 104.

— inversus der Temperatur 13.

Tyrosinkrystalle im Auswurf 131.

— im Harn 80, 205.

Ubelkeit 38.

Uberdikroter Puls 167.

Ubergangsformen der Leukocyten 264.

Uberleitungsstorungen 165, 173.

Utifelmannsche Probe 48.

Ulcus duodeni 42, 58.

— ventriculi 40, 42, 57.

— — penetrans 53, 57.

Ulnarislahmung 289.

Umsatz der Nahrungsstoffe 228.

Unbestimmtes Atmen 115.

Unempfindlichkeit des Rachens 94,
296.



380 Sachverzeichnis.

Ungleichheit der Pulse bei Aorten-
aneurysma 166.

Unorganisierte Harnsedimente 203.

UnregelméfBiger Puls 164.

Untersuchung des Auswurfs 124.

des Blutes 252.

des Duodenalinhaltes 80.

— des Gallenblaseninhaltes 81,

— der Gallensteine 84.

— des Harnes 182.

— der Harnsteine 223.

— des Mageninhaltes 45.

— des Stuhlgangs 59.

Uramie, echte 5, 7, 39, 67, 105, 212,
298.

— eklamptische 212.

Urea 200.

Ureterenkatheterismus 218, 219.

Urethritis 188, 225.

— bei Blasenkrankheiten 224.

Urin bei Herzkrankheiten 174.

— bei Hypophysenerkrankungen 243.

— bei Magenkrankheiten 49.

Urinuntersuchung 182.

Urobilin 17, 76, 190.

Urobilinogen 17, 190.

— Nachweis im Harn 190.

— — im Stuhl 66.

Urobilinproben 190.

Urochrom 183.

Urometer 183.

Urotropinnachweis im Harn 210.

Vagotonie 66, 130, 322.
VYagusdegeneration 40.
Vagusdruckversuch 179, 322.
Vaguslahmung 287.
Valsalvascher Versuch 179.

van Deensche Probe 65.
Vanillin 47.

Vaquezsche Krankheit 271.
Varicellen 24.

Variola 22.

Variolois 23.

Vasculdre Nierenerkrankung 216.
Vasomotoren 92, 144, 322.
Vegetative Neurose 321.
Vegetativer Status 323.
Veitstanz 300.

Venengerd&usche 157.

Venenpuls 147, 163, 165, 168.
Venenpulskurven 168.
Venenthrombose 143.
Ventrikelpunktion 315.
Verbeugungskrampf 299.
Verbiegung der Wirbelsdule 102.
Verbreiterung der Herzdampfung 149.
Verdinnungsversuch 214, 215.
Verengerung der Glottis 97.

— des Kehlkopfes 97.

Verengerung des Pylorus 41, 58, 81.

— der Speiserohre 34, 36, 52.

Vergroflerung des Herzens 149,159,160,

— der Herzddmpfung 149.

— der Leber 78, 316.

— der Milz 91.

— der Schilddriise 151, 241, 300.

Verkalkung der GefaBle 166, 180.

Verkleinerung der Herzdimpfung 151.

— der Leber 78.

Verlagerung des Herzens 146, 151.

— des SpitzenstoBes 146.

Verlangsamte Atmung 7, 95.

— Leitung im Hisschen Biindel 165.

Verlangsamter Puls 162, 165, 182, 322.

Vermehrung der Harnmenge 183.

Verminderung der Harnmenge 182.

Veronalnachweis im Harn 211.

Verschérites Vesiculdratmen 114.

Verschieblichkeit der Lungengrenzen
110, 138.

Verschiebung der Leukocyten 267.

Verschlufzeit des Herzens 146.

Verspétung der Schmerzempfindung
307. .

Verstarkung der Herztdéne 152.

— des HerzstoBes 146.

— des Spitzenstofles 146.

Verstopfung 66.

Vertebra prominens 106.

Verwachsung des Herzbeutels 179.

— der Pleurablitter 140.

Verweilsonde des Magens 46.

Vesicularatmen 113.

Vestibularis 284, 286.

Vibrionen 348.

Vierhiigelgegend 289.

Vierte Krankheit 18.

Vikariierendes Blutbrechen 41.

Viscerale Gicht 240.

Vitale ILungenkapazitit 105.

Vitaltirbung der Erythrocyten 259.

Vitamine 10, 226, 229.

Volhardsche Bestimmung der Chloride
im Harn 198.

Volumen pulmonum auctum 110, 138,
151.

Volvulus 41, 68.

Vomitus matutinus 41.

Vorbeizeigen 284.

Vorderhoérner 279, 292, 319.

Vorhofflattern 174.

Vorhofkammerblock 173.

Vorhofsflimmern 165, 174.

Vorwolbung der Herzgegend 147.

‘Wachseylinder 208.
Wadenkriampfe 299.
‘Wahlsches Symptom 69.
‘Walpoles Komparator 185.
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‘Wanderleber 79.

‘Wandermilz 92.

‘Wanderniere 219, 221, 224.

‘Wangenrote bei Mitralstenose 178.

‘Wanzen 331.

‘Wiarmeanéasthesie 308.

‘Warmemessung 12.

‘Wassermannsche Reaktion bei Lues
333.

‘Wasserstoffexponent 185. 254.

‘Wasserstoffionenkonzentration 48, 184,
254.

— Bestimmung 48, 184.

‘Wasserversuch 215.

‘Webersche Probe 65.

‘Weberscher Versuch 287.

‘Wechselfieber 24, 91, 259, 335.

‘Wechseln der Harnmenge 183, 221.

‘Weicher Schanker 30.

‘Weil-Felixsche Reaktion 22.

Weilsche Krankheit 84.

‘WeiBle Blutkdrperchen 264.

im Auswurf 128.

Entstehung 265.

im Harn 2086.

im Stuhl 64.

Ubersichtstabelle 262.

— — Zihlung 257.

Werlhofsche Krankheit 10, 276.

‘Wernickesches Sprachzentrum 282.

‘Westergrensche Methode 253.

‘Westphalsches Zeichen (Patellarreflex)
296.

‘Westphal-Stritmpell, Pseudosklerose
316.

Widalsche Reaktion 20, 347.

‘Williamsches Phinomen 110.

‘Wilsonsche Krankheit 300, 316.

‘Windpocken 24.

‘Wintrichscher Schallwechsel 113.

‘Wirbelséulenverbiegung 102.

‘Witzelsucht 282.

‘Wortgedéachtnis 282.

Wortstummbheit 282.

Worttaubheit 282,

‘Wuchsformen der Bakterien 3406.

‘Wundfieber 29, 343.

‘Wiirgreflex 94, 296.

‘Wurmeier 64

Xanthin 223.
Xanthinbasen 201.
Xanthinsteine 223.
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Xanthochromie des Liquor 317.
Xanthoproteinreaktion im Blut 213.
Xanthose 6.

Zshlkammer nach Biirker 257.

— nach Fuchs-Rosenthal 310.

— nach Thoma-ZeiB 256.

Zihlung der Blutplattchen 258.

— der roten Blutkoérperchen 256.

— der weiBen Blutkorperchen 257,

Zahndurchbruch 32,

Zahne 32.

Zahnfleischblutungen 10, 274, 276.

Zahnwechsel 32.

Zehenreflex 295.

Zeichen des Todes 11.

Zeigeversuch 284, 314.

Zellenatmen 113.

Zellkerne, Bestandteile 226.

Zellkernlysende Eigenschaften der
Faeces 88.

Zentralwindungen 277.

Zentrale Pneumonie 138.

Ziegelmehlsediment 203.

Zielsche Farbung 342.

Zirkulationsapparat, Erkrankungen
144.

Zirkulierende Blutmenge, Nachweis

Zisternenpunktion 310, 317.

Zitterbewegungen 300.

Zittern der Augen 284, 287, 300, 318,

— der Hinde 300.

Zottenkrebs 225.

Ziichtung der Bakterien aus dem Blute
341.

ZuckerguBleber 180.

Zucker im Blute 232.

— im Harn 191, 193, 235, 242, 321.

— qualitativer Nachweis 191.

— quantitativer Nachweis 193.

Zuckerkrankheit 5, 7, 10, 88, 183, 193,
196, 229, 235.

Zunge 14, 32.

— Glatte 33.

Zungenatrophie 316.

Zungenentziindung 33.

Zwangsbewegung 300.

Zwerchfellahmung 27, 289,

Zwerchfellphinomen 110.

Zwergwuchs 244,

Zyklische Albuminurie 186.

Zylinder im Harn 207.
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