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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 spater in der Klinik als 
Repetitorium diene. Diesem Zwecke hat sich das Biichlein um 
so brauchbarer erwiesen, je mehr ich, in steter Beriihrung mit 
Lernenden, Form und Inhalt dem Gasichtskreis und dem Bediirfnis 
derselben anzupassen vermochte. 

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

Bei der griindlichenDurcharbeitung der neuenAuflage wurde ich 
von meinen Mitarbeitern am Krankenbett und im Laboratorium, 
basonders 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. 



Verzeichnis 
der aus anderen Werken entllommenen Abbildungen. 

Die Nummern: 
17 (nach Erich Meyer), 

51 (nach Erich Meyer), 
82, 85-90 (naeh Erich 
Meyer), 131-134, 136, 
144 

1-3 

4, 8, 10, 12-14 

9 

37, 38 

49, 52 
54, 55 

111, 117 

112, 116 

sind entnommen aus: 
Lenhartz - Meyer: Mikroskopie und 

Chemie am Krankenbett, 9. u.IO. Aufl. 

Handbuch der inneren Medizin, Bd. I, 1. 
2. Auf!. 1925. 

Jochmann-Hegler: Lehrbuch der 
Infektionskrankheiten. 2. Aufl. 1924. 

Matthes: Lehrbuch der Differential­
diagnose innerer Krankheiten, 6.Aufl. 

Kiilbs: Leitfaden der medizinisch­
klinischen Propadeutik, 4. Auf!. 1929. 

v. HoeBlin: Das Sputum. 2. Auf!. 1926. 
Edens: Lehrbuch der Perkussion und 

Auskultation. 1920. 
Lewandowsky: Handbuch der Neuro­

logie, Bd. 1. 
Knoblauch: Klinik und Atlas der 

chronischen Krankheiten des Zentral-
nervensystems. 

113 Handbuch der inneren Medizin. 2. Aufl. 
V, 1. 1925. 

120-125 Leu: Leitfaden fiir die arztliche Unter-
suchung. 

135 FI iigge- Heymann: GrundriB der 
Hygiene. 10. Auf I. 1927. 

137-143, 145-154 Gotschlich-Schiirmann: Leitfaden 
der Mikroparasitologie und Serologio. 

(SlImtlich aus dem Verlag von Julius Springer, 
Berlin.) 

18 Corning: Lehrbuch der Topographi-
schen Anatomie, 14. u. 15. Auf I. 
(Verlag von J. F. Bergmann, Miinchen.) 

Die iibrigen Abbildungen sind Originale, welche im Krankenhaus 
Moabit gewonnen wurden; die Blutbilder (Abb.l06-110) stammen 
von dem friiheren Assistenten des Krankenhauses, Herrn Prof. 
Dr. Hans Hirschfeld, die Rontgenbilder (Abb. 15-16, 20-32, 
42-48, 61-65, 94-96, 99-104, 128-129) von Herrn Dr. Frik, 
Direktor des Werner Siemens-Instituts fiir Rontgenforschung im 

Krankenhaus Moabit. 



Inhaltsverzeichnis. 
Der Gang der diagnostischen Untersuchung • 

I. Anamnese und Allgemeinstatus •. 
II. Diagnostik der akut· fieberhaften oder Infektions. 

krankheiten . . . . . . . . . . . . . . . . . . • 
Ill. Diagnostik der Erkrankungen des Digestionsapparates 

Diagnostik der Magenkrankheiten 
Diagnostik der Krankheiten des Darms und des 

Bauchfells . . . . . . . . . . . . 
Diagnostik der Leberkrankheiten. . . 
Diagnostik der Pankreaserkrankungen 
Diagnostik der MilzvergroJlerung . . . 

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

V. Diagnostik der Krankheiten des Respirationsapparates 
Perkussion des Thorax . . 
Auskultation des Thorax 
Untersuchung des Sputums . . . . . . . . . 

VI. Diagnostik der Erkrankungen des Zirkulations· 

Seite 
1 

3 

12 
32 
37 

59 
76 
87 
89 

92 
101 
107 
113 
124 

apparates . . . . . . . . . 144 
Perkussion des Herzens . 147 
Auskultation des Herzens 152 
Der PuIs. . . . . . 162 
Sphygmomanometrie . . 168 
Elektrokardiogramm 170 
Funktionelle Herzdiagnostik 175 

VII. Untersuchung des Urins . . . 182 
VIII. Diagnostik der Nierenkrankheiten 2U 

Diagnose der diffusen Nierenerkrankungen 212 
Diagnose der lokalisierten Nierenerkrankungen. 218 
Untersuchung von Harnsteinen 223 
Krankheiten der Prostata . . . . . . . . .. 225 

IX. Diagnostik der Stoffwechselanomalien . . . . .. 226 
Erkrankungen der Drusen mit innerer Sekretion 241 



VIII Inhaltsverzeichnis. 
Seite 

X. Erkrankungen des Bewegungsapparates (Muskeln, 
Knoohen, Gelenke). . . . . . . . . . . . . . 245 

XI. Diagnostik: der Krankheiten des Blutes . . . . 251 
XII. Diagnostik der Krankheiten des Nervensystems 277 

Untersuohung des Liquor cerebrospinalis 309 
XIII. Tierisohe und pflanzliohe Parasiten . . . . . . 324 

Tierisohe Parasiten . . . . . . . . . . . . 324 
Die fiir die innere Diagnostik wiohtigen Pro-

tozoen . . . . . . . . . . . . . . . . . 331 
Pflanzliohe Parasiten . • . . . . . . . . . . . 338 

Die fiir die innere Diagnostik wichtigen Bakterien 342 
XIV. Probepunktion. Cytodiagnostik 352 
Saohverzeiohnis . • . • . . . . . . . . . . . . . . . . 355 



DerGang der diagnostischen Untersnchung. 
Die Aufgabe der praktischen Medizin ist, Krankheiten zu ver­

hliten und die Gesundheit wiederherzustellen. Die unumganglich 
notwendige Vorbedingung einer pIanmaBigen Behandlung des 
erkrankten Menschen ist die Erkenntnis der vorliegenden Krank­
heit. Die Lehre von der Erkennung der Krankheiten ist die Dia­
gnostik. 

Eine vollstandige Diagnose umfaBt: 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 W'iirdigung 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 aines bestimmten Schemas zu halten, um keinem 
Irrtum durch Versaumnis ausgesetzt zu sein. 

Folgendes Schema dlirfte sich fUr den Anfanger zur Einlibung 
wohl ampfehlen. 

Name, Alter, Stand. Datum der Untersuchung. 
Anamnes8 
1. Hereditil,re Verhil,ltnissc. 
2. Kindheit, Menstruation. 
3. Allgemeine LebensverhMtnisse, BeschMtigung. 
4 •. Vergangene Krankheiten, Puerperien, Aborte. 
6. Gegenwa.rtige Krankheit, ihre Prodrome und a.ngebliche Ursache. 
6. Die ersten Erscheinungen der Krankheit (Fieberfrost, subjektive Be· 

schwerden, Funktionsstorungen). 
7. Veriauf der Krankheit bis heute. 
8. Bis wann stieg sie an 7 War eine Besserung oder NachlalH 
9. Bisherige Behandlung. 

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

Status praesens: 
A. Allgemeiner Teil. 

I. Konstitution. (Statur, Knochenbau, Muskulatur, Fettpoister.) 
II. Lage. (Aktive oder passive Rfiokenlage usw.) 

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



2 Der Gang der diagnostischen Untersuchung. 

III. Geslcht. 
1. Farbe (Wangen, Lippen, Conjunctiven). 
2. ErnlI.brnng, Turgor. 
3. Ausdruck. 
4. Blick. 

IV. Baut. 
1. Farbe. 
2. Bescho.ffenbeit (trocken, feucht). 
3. Exantheme, Odeme, Narben, Driisenschwellungen, Decubitus. 
4. Temperatur und ihre Verteilung. 

V. PuIs. 
1. Frequenz, Rhythmus. 
2. Bescha.Henbeit der Pulswelle. 
3. Bescha.Henheit der Arterie (geradHnig, geschIll.ngelt, sklerosiert). 
4. Spo.nnung der Arterie, Blutdruck. 

VI. Respirationsfrequenz und Typus. 
VII. AuffaIlige Symptome. 

VIII. Klagen des Patienten. 
B. Spezieller Teil. 

I. Nervensystem. 
1. Sensorium. (Frei 1 Benommen I) 
2. Kopfschmerzen, Schwindel. 
3. Schlo.f. 
4. Tremor. 
5. DeHrien, abnorme Stimmung. 
6. Reflexe (Pupillen usw.). 
7. Sensibilltl'ts- und Motillt~tsstij~en. 

II. Digestionsapparat. 
1. Lippen, Zunge. 
2. Rachen, Mo.ndeln. 
3. Appetit. 
4. Durst. 
5. Erbrechen. 
6. Stuhlgo.ng. 
7. Inspektion und Palpation des Abdomens (Auftreibungl Einzie­

hung I Schmerzhafte Stellen I Tumoren I). 
8. Perkussion des Abdomens (Meteorismus I Ascites I Tumoren I), 

Perkussion von Leber und Milz. 
9. Untersuchung des Mageninhaltes bzw. des Stuhlgangs. 

III. Respirationsapparat. 
1. Bau des Thorax. 
2. Rhythmus der Atmung. 
3. Atembewegungen (Frequenz, Typus, Ergiebigkeit, Einseitigkeit). 
4. Husten und Auswurf. 
5. Perkussion. 
6. Auscultation. 
7. Pectora!fremitus und Bronohophonie. 

IV. Zirkulationsapparat. 
1. Inspektion der Herzgegend. 
:.I. Inspektion der groJ3en Gefl'J3e. 
3. Palpation des HerzstoJ3es. 
4. Palpation des SpitzenstoJ3es. 
5. Perkussion des Herzens. 
6. Auscultation des Herzens. 
7. Auscultation der groJ3en Gefl'J3e. 

V. Urin. 
1. Willkiirliche, schmerzho.fte Entleerung I 
2. Menge in 24 Stunden. 
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3. Spezif1sches Gewicht. 
4. Farbe, Triibung. 
5. Rea.ktion. 
6. ElwelB und Zucker. 
7. Sedimente. 

Anmerkung zum Schema. Der Anfllnger tut gut, sich das Schema 
einzuprll,gen und stets die Reihenfolge desselben bei der Untersuchung innezu­
balten. Der eriahrene Arzt gewinnt den Allgemeinstatus in wenig Augenblicken, 
w!ihrend er gleichzeitlg die anamnestischen Fragen an den Patienten richtet. 
Duroh Anamnese und AIlgemeinstatus wird meist die diagnostische Aufmerk­
sa.mkeit auf bestimmte Organsysteme hingelenkt, mit denen man die Spezial­
untersuchung beginnt. Der als erkrankt befundene Organapparat wird mit 
der groBten Sorgfalt untersucht, bei den iibrigen Organen begniigt man sieh 
mit der Feststellung der Hauptpunkte. 

Das Schema enthliit die Reihenfolge der vorliiuflgen Untersuchung, wie 
sie am Krankenbett bzw. in der arztliehen Sprechstunde vorgeno=en wird 
und oft schon zur voIlstlindigen Diagnose fiihrt. Vielfach 1st aber hierzu die 
Beobachtung des Krankheitsverlaufs bzw. die langere Zeit beanspruchende 
Untersuchung der Se- und Exkrete, Punktate, des Blutes, Stoffwechsels, oder 
schwierigere Spiegeilmtersucbung (Kehikopf, Augenhintergrund, Mastdarm, 
Harnblase), in vielen FIIIlen Rontgenuntereuchung notwendig. 

I. Anamnese nnd Allgemeinstatns. 
1. Anamnese. Die genaue Aufnahme der Vorgeschichte ist 

von der groBten Wichtigkeit und kann oft fiir die Diagnose ent­
scheidend sein. 

Hereditllre Belastung 1st besonders wichtlg fiir die Diagnose der Phthise 
und der Nervenkrankheiten. Friiher iiberetandene Krankheiten konnen un­
mittelbare Ureachen der jetzigen sein: z. B. Scarlatina. fiihrt oft zu &kuter, 
selten zu chronischer Nephritis, Gelenkrheumatismus zu Endokarditis (Klappen­
fehler); wiederholte Bronchialka.tarrhe und Asthma zu Volumen pulmonum 
auctum. Gewerbe und Bernt verursachen bestimmte Krankheiten: bei Malern 
kommt es zu Bleikrankheiten, bei Steintriigern zu Herziiberanstrengung, bei 
Trompetern zu Emphysem, bei Steinhauern, Schriftsetzern, Miillern u. a. zu 
Phthise. Bestimmte Scbiidlichkeiten fiihren zu bestimmten Folgekrankbeiten: 
.A.Ikoholismus zu Lebercirrhose oder Debilitas cordis oder muItipler Neuritis 
oder chroniscber Nephritis. Einzelne anamnestiscbe Daten sind von besonderer 
Bedeutung, z. B. Hamoptoe (meist bei Phthisis pulmonum), Hamatemesis 
(meist bel Ulcus ventriculi), anfallsweisesAuftreten von Ikterus (Gallensteine).­
Bel der spezlellen Symptomatologie werden die wichtigsten anamnestiscben 
Beziehungen besprochen werden. 

Fiir den Anfllnger sei bemerkt, daB die Aufnahme der Anamnese oft die 
erete Beriihrung zwischen dem hilfesuchenden Patienten und dem Arzt bildet: 
der Ton und die Art der Fragen sei stets bei aIler Bestimmthelt freundlieh 
und geeignet, Vertrauen einzuflOBen. 

2. Ernahrungs- und Kriiftezustand. Man erkennt den Allgemein­
zUlltand 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 Korper (Fettpolster, Musku­
latur des Rumpfes, der Arme und Beine). 

Der Ernahrungszustand leitet die Diagnose zu einer bestimmten 
Gruppe von Krankheiten. Schlechter Ernahrungszustand ist da.s 
Zeichen der kachektischen Krankheiten (Phthisis, Carcinom, 
Leukamie und perniziose Anamie. schwerer Diabetes). Guter 

1* 



4 Anamnese und Allgemeinstatus. 

Emahrungszustand bei langerer Krankheitsdauer spricht gegen 
kachektische Krankheiten. Akute Fieberkrankheiten verschlech­
tem den Emahrungszustand wegen der kurzen Dauer meist nicht 
wesentlich; dagegen fUhren die subakuten (z. B. Typhus, Menin­
gitis) zu starker Abmagerung. 

Seltenerweise beruht starke 1\{agerkeit (macies) auf konstitutionell·endo­
krinen Storuniren (endogene Magersucht); progrediente Abmagerung kann 
durch Hypophysenerkrankung eintreten (vgl. S.243). 

Differentialdiagnostisch besonders wichtig ist der Emii.hrungs­
zustand bei Hustenkrankheiten (Phthisis bei Kachektischen, 
Bronchialkatarrhe meist' bei krii.ftigen Menschen) und bei Magen­
krankheiten (Carcinom bei Kachektischen, Ulcus und Neurose 
meist bei gut genahrten Individuen). 

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

Habitus phthisicus bel Tuberkulosen. Blasses, ott durchgeistigtes 
Antlltz mit teiner Haut und circumscripter Wangenrote; schlanker Hals; para­
Iytischer Thorax. Magerer schlanker Wuchs, schmale, weiBe HlLnde. 

Habitus apoplecticus. Rundes, dunkelrotes, feistes Gesicht, Augen 
wAsserig gliLnzend, kurzer Hals, meist faBformiger Thorax. Fetter Korper. Ott 
kurzer schnaufender Atem. Bei .A.1koholismus, Emphysem, Neigung zu Apo­
plexien. 

Habitus neurasthenicus. Meist gut genll.hrtes, ausdrucksvolles Gesicht. 
Augen intelligent, leidend, mit unstetem Ausdruck. Sprache ott hastig. Der­
artige Patlenten sind hypochondrisch und launisch, oft miBtrauisch. 

Es 1st Sache der Erfahrung, den Krankheltshabitus zu erkennen. Ein 
gewisser Instinkt (der l!.rztllche Blick) ist hler oft maBgebend, jedoch durch 
viele fibung wohl zu ersetzen. 

4. Die Lage deB Patienten, welche sofort wahrgenommen wird, kann den 
Gesamteindruck des Krankheitsbildes beeinflussen. Bei Riickenlage acbte 
man, ob der Patient wie ein Gesunder mit leichter Muskelanspannung 1m Bett 
liegt (aktive Riickenlage) oder, der Schwere naehgebend, zusammengesunken 
mit hochgerutschten Knieen (passive Riickenlage). Die letztere ist stets eln 
Zeichen von Schwache oder Kollaps und von iibler Vorbedeutung. Dauemde 
Seitenlage wird ott be! .A.ffektionen einer KorperhllJfte elngenommen (Pneu­
monie, Pleuritis, Pneumothorax) und kann in solchen FliJIen von diagnostisehem 
Wert sein (meist llegt der Patient auf der erkrankten Seite). Bauchlage in 
gewissen seltenen Formen von Magengeschwiir. 

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

Sitzende, oft vorniibergebeugte Stellung mit hoch­
gradiger Dyspnoe = Orthopnoe findet sich meist bei schweren 
Herzkrankheiteli. im Stadium der gestorten Kompensation. 
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5. Tonus der Gesichtsziige, Gesichtsausdruck, Blick. Die Be­
urteilung des Gesiehtsausdrucks ist von hohem diagnostischen 
Wert. 

Facies composita der lebendige Ausdruck des verstandnisvollen Mienen­
spiels. Facies Hippocratica oder decomposita das unbewegte, entstellte, 
seelenlose Antlitz in BewuJ3tlosigkeit und Agone. 

Man gewohne sich, den Zustand des Sensoriums aus den Ge­
sichtszugen 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 eingefuhrte Gifte (z. B. Morphin usw.) 
oder endogen durch StoffwechseI- (Diabetes) bzw. Nierenkrank­
heiten (Uramie) verursacht sein. 

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

Der Anfanger prage sich den Gesichtsausdruck seiner Kranken ein; das 
Studium der Physiognomik ist von zweifellosem diagnostischem Wert und 
wurde von den scharfbeobachtenden alten Arzten sehr gepflegt. Natii.rlich 
dar! auch bieriiber die genaue Untersuchung nicht vernaehlassigt werden. 

S. Die Fiirbung des Gesichts und der Korperhaut. Auf die Haut­
farbe ist in jedem FaIle besonders zu achten; hierdurch wird oft 
die Diagnose wesentlich gefOrdert. 

Die gewohnliche Hautfarbung (maBig rote Wangen, frisch­
rote Lippen, ubrige Haut blaBrosa) erlaubt nur negative diagno­
stische Schlusse. 

a) Rotfiirbung des Gesichts (Erhitztsein, starke Turgcs­
cenz, oft SchweiB und glanzende, hervortretende Augen) ist meist 
ein Fiebersymptom. Hierdurch wird der Arzt so fort geleitet, 
nach den weiteren Fiebersymptomen zu forschen. (Doch denke man 
an die fluchtige Rote der Erregung, der Scham USW.) 

Starke Gesichtsrotung kann aueh dureh Polyeythamie verursaeht sein, 
dabei oft leiehte Cyanose (vgl. S. 6). Bei Diabetikern findet sieh oft leichte 
Gesiehtsrotung (Rubeose). 

b) Abnorme dauernde Blasse (Pallor eximius), kreidebleiche 
oder wachsgelbe Farbung der Wangen und der Korperhaut, Blasse 
der Lippen oder Conjunctiven ist das Zeichen von Bluterkran· 
kungen, besonders Leukamie und Anamie. Hierbei ist zu bedenken, 
daB die Anamie sekundar oder essentiell sein kann. Sekundar 
ist diejenige Anamie, welche nach Blutungen oder im Verlauf 
schwerer Organerkrankungen (Phthisis pulmonum, Carcinom, 
Amyloidentartung usw.) eintritt. Essentiell wird die Anamie 
genannt, welche auf primarer Erkrankung der blutbildenden Organe 
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beruht und durch die spezielle Blutuntersuchung nachgewiesen 
wird (Kap. X). 

'Obrigens kann lang anhaltende Blasse duroh ungleiche Blutverteilung. 
infolge konstitutioneller nervoser Ursachen oder durch angeborene Hypoplasie 
des Capillarnetzes beding!; sein (Pseudoanllmie). 

Plotzliches Eintreten abnormer, bleibender Blasse unter Zeichen 
des Kollapses spricht fiir innere Blutung (im Magen, Darm, Tube 
usw.) oder Chok CUberfiillung der BauchgefaBe durch Splanchnicus­
parese). 

c) Gelbfarbung (Ikterus) ist das Zeichen des in der Haut 
abgelagerten Gallenfarbstoffes. Aus derselben ist in den meisten 
FaIIen eine Lebererkrankung zu diagnostizieren. Gleich mit 
dem ersten Blick stellt der Arzt fest, ob das ikterisch gefarbte 
Gesicht von guter Ernahrung und leidlich gesundem Ausdruck ist 
oder schlecht genahrt und schwer leidend aussieht. Ikterus bei 
gutem Allgemeinzustand (Icterus simplex) beruht meist auf Katarrh 
des Duodenums und der Gallengange 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 Blutkorperchen ver­
ursacht (Kap. III). 

Die Gelbfll.rbung der Haut kann auch duroh medikamentoses Einnehmen 
von Plkrlnsll.ure verursacht sein: dann fehlt natiirlich die Gallenfarbstoff­
reaktlon im Ham. - Aus der Nahrung stammt die Gelbfll.rbung der Haut 
(besonders der Hand- und Fuatlll.ehen). bei iiberreichiicher Gemiisekost. Do. 
die Pflanzenfarbstoffe fettloslich sind, erfoIgt ihre Aufnahme am leichtesten 
1m lipoidrelchen Blute schwerer DIabetiker (Xanthosis diabetica). 

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

In selteneren FlI.llen wird Bronzefll.rbung beobachtet bel Sklerodermie 
sowie bei den seltenen FlI.llen von Diabetes. welche mit Pigmentcirrhose der 
Leber und des Pankreas elnhergehen (HlI.mochromatose, Bronzediabetes). 
Braunfll.rbung der Haut tritt auch nach lll.ngerem Arsengsbrauch auf (Arsen­
melanose). 

e} Cyanose (blaurote Farbung). Wird am besten an den 
Lippen und den Fingernageln erkannt. Sie beruht auf CO2- Vber­
ladung des Blutes; diese wird verursacht: 

1. Durch zu langes Verweilen des Blutes im venosen Stromgebiet, 
a) venose Stauung, Cyanose ist danach ein wichtiges Zeichen von 
.!{erzkrankheit im Stadium gestarter Kompensation oder von 
Herzschwache, besonders im Verlauf von Infektionskrankheiten, 
b) durch Capillarstase bei schweren septisch-toxischen Erkran­
kungen (schwere Grippe, Sepsis, Pneumonie). 

2. Durch Starung des Lungengaswechsels: a) durch Lungen­
krankheiten. Diese pflegen indes meist erst in vorgeschrittenen 
Stadien zur Cyanose zu fiihren, weil im Beginn und auf der 
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Hohe der Erkrankung oft vikariierende Mehratmung der gesunden 
Lungenteile stattfindet. Bei Pneumonie ist der Eintritt der 
Cyanose signum mali ominis. Bei Miliartu berkulose besteht 
gewohnlich sehr ausgesprochene Cyanose; b) durch raumbeengende 
Prozesse in der Brusthohle (Mediastinaltumoren, Aortenaneurysma); 
c) Hindernis der Atmung durch iibermaBige Ausdehnung des 
Abdomens (Tumoren, Ascites. Meteorismus). 

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

Loble Cyanose ist durch ortliche Behinderung des venosen Abflusses 
(z. B. infolge von Thrombose, Tumoren) bedingt. 1m Gesicht oft durch Er­
frierung. 

Die Kombination von Bla.sse 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
gll.n.ge in der durch die Blutstauung iiberfiillten Leber. 

Besonders starke Cyanose (Morbus coeruleus) findet sich bei angeborenen 
Herzfehlern, bei welchen durch abnorme Ko=unikationen der VorhOfe bzw. 
der Ka=ern oder der grol.len Gefl1l.le arterielles und venilses 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, stent der Arzt doch schon mit dem ersten Blick fest, ob ruhige 
oder beschleunigte bzw. miihsame Atmung vorhanden ist. 

Man unterscheide zwischen beschieunigter und miihsamer Atmung. Be­
schieunigte Atmung kommt zustande, wenn das Atemzentrum durch iiberhitztes 
Biut (lm Fieber), oder durch Reaktionsanderung des Blutes (Milchsl1urevermeh­
rung bei starker Muskelbewegung) oder auf nervosem Wege (durch Affekte) 
erregt wird. Auch lokale Hirnerkrankung kann das Atemzentrum reizen (cere­
brale Dyspnoe); bei Arteriosklerose und Hypertonie kann das Atemzentrum 
durch Gefallspasmen (vgl. S. 181) erregt werden. Vertieft wird die Atmung 
unter gleichzeitiger V e r I an gsa m u n g beim diabetischen Koma (grolle Atmung 
von Kullmaul). Sie beruht auf Zunahme der sauren Valenzen im Blut durch 
Oxybuttersaure (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 
Atemziige mit Anspannung der Hilfsmuskulatur; sie beruht auf 
erhOhtem CO2-Gehalt des Blutes und wird yom Patienten als Luft· 
hunger bis zum Erstickungsgefiihl empfunden. Eigentliche Dyspnoe 
ist in den meisten Fallen mit Cyanose verbunden. 

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

Cheyne - Stokessches Atemphl1nomen nennt man das Abwechseln 
langer Atempausen (Apnoe) und alimahlich an- und abschwellender Dyspnoe; 
dies Phanomen hochgradiger Schwachung des Atemzentrums findet sich beson· 
dere bel Url1mie, aullerdem bei Herzleiden und Gehirnkrankheiten und ist meist 
von iiblerVorbedeutung. (Doch ko=tAndeutung des Cheyne·Stokesschen 
AtemtyPUB manchmal auch bei Gesunden im Schlaf vo .... ) 
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Anfallsweise Dyspnoe, welche mehr oder weniger schneil 
vOriibergeht, worauf dann langere Zeit freies, ruhiges Atmen folgt, 
nennt man Asthma (vgl. S. 137, 144). 

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

Schwellung mit RIltung, Spannung und Schmerzhaftlgkeit beruht auf Ent­
ziindung (entziindliches, chirnrgisches Odem). 

Wassersuchtige Anschweilungen sind ein so auffalliges Symptom, 
daB sie meist von dem Patienten dem Arzte geklagt werden. Doch 
konnen sie von indolenten Kranken ubersehen werden, und man 
gewohne sich, alsbald danach zu suchen. Die ersten Spuren werden 
an der Knochelgegend durch Fingerdruck erkannt. Das Vor­
handensein von Odemen ist fur die Richtung der Diagnose bestim­
mend. }[a.n beachte zuerst, ob gleichzeitig Cyanose und Dyspnoe 
vorhanden ist. Fehlen diese, so beurteile man Kraftezustand 
und Ernahrung bzw. untersuche den Urin auf EiweiB. 

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

Die Herzkrankheiten verursachen hochgradige Stauung des venosen Riick­
fiusses. Das Blut verweUt iibermiiBIg lange in den Geweben, wo es seinen 0 
verliert und sehr viel 00. aufnimmt. Die iiberfiillten Venen vermogen nicht 
mehr in gewohnter Menge die Lymphfiiissigkeit 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 tolgendermaBen erklaren: FUr 
gewllhnlich sind die teinen GetiiBe undurchliissig ffir grlIBere Mengen Plasma 
Intolge einer lebendigen Tiitigkeit der Wandzellen. Diese Tiitlgkeit ist nur 
dann intakt, wenn die Zellen gut geniihrt werden, d. h. wenn die Blutmischung 
normal ist. Die Blutmischung wird schlecht, wenn die Nieren erkranken; denn 
diese Organe scheiden in gesundem Zustande die harntahigen Stoffe aus dem 
Blute aus; in Krankheiten des Nierengewebes bleiben Wasser, Harnstoff und 
andere N -haltlge Substanzen sowie Salze, insbesondere Kochsalz im Blute 
zuriick, die GetiiBwandzellen werden Intoige der schlechten Blutmischung durch­
llissig und es kommt zu Odem. Gleichzeitig ffihren viele Erkrankungen der 
Nieren zum Durchtritt von Elwell3 oder Blut in den Urin. 

In manchen FlWen 1st der Ursprung der Odeme Nierenkranker extrarenal, 
hervorgerufen durch die Einwirkung derselben Noxe auf die GefaBwAnde, 
welche auch die Nieren zur Entziindung reizt. Dabei bnn es geschehen, daB 
renaler Hydrops noch vor der Albuminurie bzw. Hilmaturie auftritt. 

Bei hochgradigem Stauungshydrops tritt lifters mABige Albuminurie 
durch Stauung in den Nierenvenen ein: die gleichzeitlge Oyanose und Dyspnoe 
weist die Diagnose aut das Herz. 

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

c} Hydrops der Kachektischen. Odeme ohne Dyspnoe 
und Cyanose, ohne Albuminurie konnen in allen Zustanden sehr 
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schlechter Ernahrung, insbesondere in den kachektischen Krank­
heiten, bei Carcinomatosen, Anamischen, Phthisikern, Leber­
kranken, Diabetikern usw., aber auch vorubergehend bei Inanition 
und tJberanstrengung vorkommen. 

Diese Odeme sind ebenfalls duroh die schlechte Blutmischung zu erklll.ren, 
welche die Wandzellen der GefiUle durchlassig macht. Die schlechte Blut­
mischung kommt entweder durch direkte Bluterkrankung (Anlimie, Leuklimie, 
8chwere Chlorose) oder duroh schlechte Ernahrung oder chronische Organ­
erkrankungen zustande. In der Zeit des Krieges sind solche Odeme sowohl 
bel Kriegsgefangenen alS auch bei schlecht genahrten Arbeitern, besonders 
In der kaJten Jahreszeit, beobachtet worden. Ruhe, WlI.rme und ausreichende 
gemischte Kost brachten die sog. Hungerildeme oft schnell zum Sohwinden. -
Die voriibergehenden Odeme iiberaustrengter junger Leute sind zum Teil duroh 
zu langes Stehen zu erklaren. 

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

Fliiohtlge Odeme oircumscripter Kilrperstellen beruhen auf angioneu­
rotischer Grundlage (Quinckesches Odem). 

1m Gegensatz zu den allgemelnen bzw. doppelseitigen Ode.men flndet slch 
lokalislertes Odem infolJte ilrtllcher Unterbrechun~ des venilsen Blutstroms 
duroh Thrombose (z. B_ Anschwellung eines Beines nach Thrombose der Vena 
femoralls) oder duroh Druck von Tumoren oder Narbenstr!ingen. 

9. Exantheme (Ausschlage). Bei der Betrachtung der Haut 
hat man darauf zu achten, ob Ausschlage vorhanden sind oder 
nicht. Dieselben entstehen durch lokale Reaktion der Haut­
gefiiBe auf im Blut kreisende toxische Substanzen infektiosen 
oder alimentaren oder medikamentosen Ursprungs. Die Aus­
schlage sind besonders wichtig fUr die Erkennung der fieberhaften 
Erkrankungen; oft entscheiden sie ohne weiteres die Diagnose. 
Exantheme muB man ofters gesehen haben, um sie im einzelnen 
FaIle wieder zu erkennen. 

Unter den Fieberexanthemen ist das Masernexanthem zackig-groJ3-
fleckig, das Scharlachexanthem ganz kleinfleckig, so daJ3 os dlffus rot aus­
sieht. Roseola sind stecknadelkopf- bis erbsengroJ3e, wenig erhabene rote 
Flecke, die bei Typhus abdominalis spltrlich iiber den Bauch, seltener iiber 
die Brust verstreut sind. (Bel Flecktyphus sehr reichliche Roseola.) Exantheme 
zeigen sich oft erst mehrere Tage nach Beglnn des Fiebers; das Fehlen des 
Exanthems schlieJ3t deshalb die Diagnose eines exanthematischen Fiebers 
nicht aus. 

Exantheme ohne Fieber, vielfach ohne wesentllohe Allgemeinstilrung, 
sind oft die Zeichen der Hautkrankbeiten (oft auf Syphilis beruhend), deren 
Kenntnis nur durch sorgfllJ.tige Studlen in SpeziaJkliniken gewonnen werden 
kann. 

Toxische Exantheme kilnnen auch durch Allergie bzw. Anaphylaxie (vgl. 
S. 137) verursacht sein, nach parenteraler Injektion von EiweiJ3substanzen, 
besonders von Blutserum, sowohl nach erstmaliger als auoh besonders nach 
Reinjektion (Serumkrankheit). Alimentare Exantheme entstehen gelegentlich 
nach GenuJ3 von Erdbeeren, Krebsen u. a., Arzneiexantheme nach Jod, Brom, 
Antipyrin, Veronal u. a. 

Blutergiisse unter die Haut (Sugillationen oder Suffusionen; wenn 
punktfilrm1g: Petechlen) kommen vor: 1. bei schwer verlaufenden Fallen einiger 
Infektionskrankheiten (hamorrhagische Masern, Scharlach, Pocken, Typhus); 
2. bel akutem Gelenkrheumatismus, meist ohne besonders schweren Veriauf 
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(Peliosis, Purpura rheumatica); 3. bei sehr schweren Bluterkrankungen (per­
nizjijse Anamie, akute und chronische Leukamie, 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 Nahrstoffe, der sog. 
Vitamine (vgl. S. 229); dabei meist groBe Hinfalligkeit (Mijller - Barlowsche 
Krankheit, Skorbut). Bei Skorbut und akuter Leukamle steht Entziindung und 
Blutung des Zahnfleisches im Vordergrund. 

Petechien mit zentralem Eiterpunkt sind das Zeichen von Hautembolien bel 
schweren Formen von Pyamie, ulcerijser Endokarditis und Rotz. 

10. Temperatur der Raut. Man legt die Hand leicht auf die 
Brust des Patienten und schiebt sie vorsichtig in die AchselhOhle. 
Auf diese Weise kann man die Korpertemperatur ziemlich gut 
abschatzen. Gesteigerte Korpertemperatur ist ein Hauptsymptom 
des Fiebers. Schatzt man die Temperatur auf liber 37° C, so 
geht man zur Thermometrie und zur weiteren Diagnostik der 
fieberhaften Krankheiten liber (Kap. II). 

Das erste Fiebersymptom, das der Arzt wahrnimmt, ist zumeist die leb­
hafte R()te des erhitzten Gesichts. Wenn er diese bemerkt, ist es natiirlich das 
allernachste, daB er mit der Hand die Kijrpertemperatur zu schatzen sucht 
und alsbald das Thermometer einlegt, wahrend er gleichzeitig den Puis fiihlt. 
nach Exanthemen usw. sucht. 

Wenn der Patient schwitzt, ist die Schatzung mit der Hand nicht zuver­
lassig, ebensowenig, wenn die fiihlende Hand selbst kalt ist. 

11. Trockenhelt der Hant und Schwell!_ Bei der Betastung gewahrt man 
gieichzeitig dies Symptom, das unter Umstanden von Wert sein kann. GroBe 
Trockenheit kommt in Zustanden vor, die zu reichlichen Wasserausgaben 
fiihren: Polyurie, Diabetes mellitus, heftiges Erbrechen, starke Durchfalle, 
Cholera. Auch der Schweil3 kann diagnostisch wichtig sein: er kiindigt in fieber­
haften Krankheiten oft die Krise an; in chronischen Krankheiten ist er ein 
Zeichen von Schwache, begleitet oft Kollaps und Agone. Starke SchweiBe ohne 
Fieber beweisen hochgradige Reizbarkeit des vegetativen Nervensystems, be­
sonders bei Morbus Basedowii. Nachtschweil3e sind haufig bei erschijpfenden 
langwierigen Krankheiten, besonders bei Phthisikern; doch kommen sie auch 
hin und wieder bei Gesunden vor. namentlich bei jungen Leuten nach abend­
licher starker Fliissigkeitsaufnahme. "Obrigens fiihren viele Medikamente, be­
sonders die Antipyretica, oft zu heftigem Schweil3ausbruch. 

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

a) Ob Fieber vorhanden ist oder nicht. 1m Fieber ist die 
Pulsfrequenz meist beschleunigt (liber 90), die Spannung erhOht, 
dabei die Arterie weich (fieberhafter PuIs). 

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

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

Man fiihit den Puis, indem man drei Finger (nicht den Daumen) der rechten 
Hand auf die Radialis iegt, ein wenig oberhaib des Handgelenks; dabei soli 
die Hand des Patienten nicht aus der Ruheiage erhoben werden. Der Anfanger 
gew()hne sich. vor sich hin zu zahlen. mit der Uhr in der Hand, 11. Minute. und 
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dann sofort die Minutemrequenz zu nennen. Der Geiibte schatzt die Frequenz 
leicht auf 5 -10 Schlage genau. 

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

AuffAllige Symptome. Es ist fUr die diagnostische Schulung von aufler­
ordentlichem Werte, wenn man sich nach der Beendigung der allgemeinen 
Betrachtung des Patienten in iedem FaIle die Frage vorlegt, ob man nichts 
Auftalliges iibersehen hat. Auch hier ist es natiirlich Sache der Dbung 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. 

Ais auffallige Symptome konnen aIle Punkte des Allgemein­
status imponieren (Pallor eximius faciei, Dyspnoe und Cyanose, 
Odeme usw.). Daneben kommt es infolge gewisser Organerkran­
kungen zu auffalligen 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 Darme), Drusen­
pakete, Venenschwellungen der Haut, Erbrechen, Be­
sonderheiten des Drins oder des Sputums u. a. m. 

Zu den auffalligen Symptom en gehoren auBerdem eine Reihe 
von Zeichen, welche weniger fUr die Differentialdiagnose, als fur 
die Beurteilung des augenblicklichen Zustandes eines Kranken 
von Wert sind: 

1. Kollaps, plOtzliches Verfallen eines Patienten, Klein- und 
Frequentwerden des Pulses, Jagen derRespiration, Erbleichen des 
Antlitzes, Kuhlwerden der Nase und Extremitaten, schnelles Sinken 
der Eigentemperatur, entsteht durch innere Blutung oder durch 
plOtzliche Herzschwache bzw_ Splanchnicuslahmung, oft im De­
ferveszenz- bzw. Rekonvaleszentenstadium fieberhafter Krank­
heiten. Namentlich im dritten Stadium des Typhus, sowie nach 
Diphtherie und Erysipel ist Kollaps zu furchten. Er entsteht 
manchmal durch rasches Aufrichten im Bett, zu fruhes bzw. zu 
langes Aufsein, infolge ubermaBiger Anstrengung bei der Stuhl­
entleerung, ofters auch ohne ersichtlichen Grund. Kollaps ist ein 
Zeichen groBten Perikulums und ist unabhangig von der bestehenden 
Krankheit zu wurdigen und zu behandeln. 

2. Stertor (R6cheln, Trachealrasseln) ist das durch Flussig­
keitsansammlung in den groBen Luftwegen (LungenOdem) 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, Erl6schen 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 lIn Zweifel sein soUte, ob 
eln anscheinend Verstorbener auch wirkllch tot sel; soUten dennoch, namentllch 
bel pliitzllchen Todesfl!Jlen, elnmal Bedenken entstehen, so diirfte man allen· 
falls zur AnsteUung gewisser Experimente schreiten (Aullegen einer Flaum· 
feder auf die Llppen, elektrische Reizung von Muskein, BloBlegen und Durch· 
schnelden einer Arterie usw.). 

II. Diagnostik der aknt-fieberhaf'ten oder 
Infektionskrankheiten. 

Die Anamnese hat auBer den allgemeinen Gesichtspunkten besonders 
zu berficksichtigen: Friihere Infektionskrankheiten (Typhus, Masem, 
Scharlach u. a. befallen den Menschen gewiihnlich nur einmal im Leben; Pneu' 
monie, Gelenkrheumatismus, Erysipel hil.ufig mehrmals). Unmittelbare 
Krankheitsursache (il.hnllche KrankheitsfIDle in der Umgebung des Pa· 
tienten, Gelegenheit zur Infektion durch Trinkwasser, Nahrungsmittel usw.l. 
Pril.disponlerende Momente (ErkIDtung, Diil.tfehler, Trauma). Die Initial· 
symptome (Schiittelfrost, Kopfschmerzen, Mattigkeit, Halsschmerzen, Selten' 
stechen, KreuZBchmerzen, Erbrechen usw.l. 

Man erk;ennt die fieberhaften Krankheiten an dem Symptomen­
komplex des Fie bers: Gerotetes, erhitztes Gesicht, oft schwit­
zend; beschleunigte Atmung, beschleunigter, voller, dabei weicher 
Puls; lebhafter Durst, wenig Appetit, erhohte Korpertempe­
ratur, verminderter, hochgestellter (dunkelgefarbter) Urin. 

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

Das Thermometer wird in der geschlossenen Achselhiihle 10 Minuten (bel 
Kindem oder bei unzuverlil.ssigen bzw. unbesinnlichen Kranken lIn Anus 
5 Mlnuten) gelassen. Die Temperatur lIn Anus 1st 0,6 -1,0' C hiiher als in der 
Achselhiihle. Die deutschen Arzt.e messen mit Celsius· Skala, die franziisischen 
otters mit Reaumur·, die engIischen und amertkanischen meist mit Fahrenheit­
Skala. Die in Betracht kommenden Grade entsprechen sich folgendermaBen: 

n' C = '/. n' R = 'I. n' + 32' l!' 
C R F 

36' = 28,8' = 96,S' 
37' = 29,6° = 98,6' 
38' = 30,4 ° = 100,4' 
39° = 31,2° = 102,2' 
40' = 32' = 104' 
41° = 32.So = 105,S' 

Recht handIich sind die sog. Minutenthermometer, welche infolge 
ihrer Kleinheit und eines besonderen Quecksilberamalgams in 2 Minuten in 
der Achselhiihle die Temperat,ur richtlg zeigen. Minutenthermometer kann 
man auf bequeme Weise in die geschlossene Mundhtihle oder in die Aul3ere 
Backentasche stacken. Die Temperatur der Mundhiihle ist 0,2' hiiher als die 
der Achselhiihle, die Temperatur der AuJleren Backentasche etwa 0,6' tieler als 
die der Mundhiihle. 

Die Temperatur des gesunden Menschen, in der Achselhiihle gemessen, 
betril.gt 36,0 -37,0' C, morgens ist sie am niedrlgsten, abends gewiihnlich 0,5 
bis 1,0' hiiher als morgens. Leichte Temperaturerhiihungen kommen voriiber­
gehend zustande nach relchIichen Mahlzeiten (Verdauungsfieber), groJlen 
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Anstrengungen, anhaltender:tSonnenbestrahlung (Insolation), hei/len Bltdem. 
Andauemde Temperaturerhohung ist das Hauptzeichen des Fiebers. Man be­
zeichnet Temperatur unter 36' a.ls Kollapstemperatur, 36-37' normal; 
37,1-38,0' Bubfebrile Temperatur; 38,0-38,5 leichtes Fieber; 38,5-39,5' 
(abends) miUUges Fieber: 39,5 -40,5' betrachtliches Fieber, dariiber sehr 
hohes Fieber; liber 41,5 0 hyperpyretische Temperaturen. 

Auch 1m Fieber zeigt die Temperatur oft Tagesschwankungen; morgens 
geringer Abfall (Remission), abends Amiteigen (Exazerbation). Fltllt die 
Exazerbation auf den Morgen. die Remission auf den Abend, so spricht man von 
Typus inversus (oft bei Phthisis). 

Schlittelfrost: Ste!gt die Korpertemperatur plotzlich sehr hoch, wlthrend 
die Wii.rmeabgabe durch Kontraktion der HautgefMle vermindert ist, so hat 
der Fiebemde das GefUbI intensiver Kltlte, welches in unwillklirlichem Zittem, 
Zlthneklappem, Schlitteln des Korpers sich aullert. Schlittelfrost kommt vor: 
1. alB einmaliger Antal! im Beginn akuter Infektlonskrankheiten (Pneumonie, 
Erysipel, Scharlach usw.); 2. in wiederholten Anfallen: a) in regelmltlligen 
Zwischenrltumen: bei Malaria (durch Chinin zu unterdriicken), b) in unregel­
mll.lligen Intervallen bei tropischer Malaria und (durch Chinin unbeeinflullt) bei 
tiefliegenden Abscessen und Pyamie, seltener Tuberkulose oder Endokarditis. 
- Schlittelfroste 1m Verlauf von Typhus konnen Rezldive oder vielerlei bedroh­
liche Komplikationen anzeigen, wie Darmblutung, selbst Perforation. Venen­
thrombose, Lungenembolien usw., doch sind sie manchmal ganz ohne 
Bedeutung, wahrschelnlich durch Reizung der Gescbwu.rsflll.chen verursacht. 
- Sinkt die Korpertemperatur plotzlich, so erfolgt oft starke Schweillabgabe. 

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

Der Fiebertypus wird erkannt an der Differenz zwischen der 
l\Iorgen- und Abendtemperatur 1. l\Ian unterscheidet: kon ti­
nuierliches Fieber, in welchem die Tagesdifferenz nicht mehr 
als 1° betragt; remittierendes Fieber mit Tagesdifferenz von 
mehr als 1°; intermittierendes Fieber, bei welchem das Fieber 
nur wenige Stunden anhalt, wahrend der iibrige Tag fieberfrei 
ist (Fieberanfall und fieberloses Intervall). 

1m Verlanf fast aller fieberhaften Krankheiten kann man drei 
Stadien nnterscheiden: Stadium incrementi, die Zeit der noch 
ansteigenden Temperatur; Fastigium, Hohenstadium, die Zeit 
der sich wenig andernden, meist hohen Temperatur; Stadium 
decrementi, Zeit des Fieberabfalls. Der Abfall kann schnell, 
in weriigen Stnnden, erfolgen: Krisis. Die Krisis wird oft durch 
Sinken der Pulsfrequenz und SchweiBausbruch 2 angekiindigt; oft 
geht ihr ein kurzes, sehr hohes Steigen der Temperatur, manchmal 
mit Delirien, vorher (Perturbatio critical; nicht selten folgen auch 
dem kritischen Tllmperaturabfall (epikritische) Delirien, bisweiIen 

1 Eigentlich der lJifferenz zwischen der hochsten und niedrigsten an einem 
Tage gemessenen Temperatur; doch wird in praxi nur aus besonderen GrUnden 
oder in besonders schweren FlI.llen ofters als zwei- bis dreimal gemessen. 

• Der SchwelB der Krise ist oft von besonderem. nicht liblem Geruch. 
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kommt es danach zu Kollaps. Das langsame, uber Tage sich 
erstreckende Abfallen der Temperatur nennt man Lysis. 

Aullerdem pfiegt man den VerIauf 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: Beglnn 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 ubler 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
standen fur die Diagnose entscheidend sind. Man gewohne sich 
hier an eine gewisse Reihenfolge. (Am besten zuerst Inspektion 
des Gesichts und der Haut, dann der ubrigen Organe von oben 
nach unten.) 

1. Exantheme. Charakteristische Ausschlage 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 fruher als das Fieber, 
so daB die Diagnose dieser Rilfe sehr oft entraten muB. 

2. Beteiligung des Sensoriums. Tiefe Apathie ist charakte­
ristisch fUr die sog. typhosen 1 Krankheiten: Typhus abdominalis, 
exanthematicus, Meningitis, Encephalitis lethargica, Miliartuber. 
kulose, schwere Formen von Sepsis und ulcerose Endokarditis. 
Delirien sind fiiI die Differentialdiagnose nicht zu verwerten. 

3. Herpes labialis et nasalis (kleine BIll.schen mit wasserhellem, spltter 
triibem Inhalt, am Mundwinkel und an der Nasa, die bald abtrocknen und 
brltunlichen Schorf hinterlassen). Herpes findet sich bei vielen Infektionskrank­
heiten, sehr oft be! Pneumonie, auch bei epldemlscher Meningitis, kaum jemals 
bel Pleuritis, tuberkuloser Meningitis oder Typhus. 

4. Pulsfrequenz. Kann unter Umstanden diagnostisch sehr 
wichtig sein. Bei Meningitis im Anfang haufig verlangsamt. Bei 
Scarlatina ungewohnlich hoch. Bei Typhus fur die Diagnose des 
Stadiums maBgebend; im ersten Stadium verhaItnismaBig ver­
langsamt, betragt die Pulsfrequenz auf der Rohe des unkompli­
zierten Typhus gewohnlich nicht uber 110; im dritten Stadium 
meist 110-120. 

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

1 ''''1'05= Nebel. Der Kranke sieht gleichsam durch einen Nebel. 
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Randern rot. Ha Is: charakteristische Affektionen bei Angina und 
Diphtherie. Genickstarre bei Meningitis. Rostbraunes Spu­
tum bei Pneumonie. Auf get ri e ben e s , da bei bei Betastung 
schmerzloses Abdomen bei Typhus, eingezogenes Abdomen bei 
Meningitis. Milzschwellung, besonders wichtig bei Typhus und 
Malaria (s. S. 23). Diarrhoen von charakteristischer Beschaffen­
heit bei Typhus, Ruhr, Cholera. Rotung und Schwellung vieler 
Gelenke bei akutem Gelenkrheumatismus. Verhalten des Harns: 
Diazoreaktion bei Typhus usw. Verhalten des B 1 ute s: in den 
meisten akuten Infektionskrankheiten ist die Zahl der weiBen 
Blutkorperchen vermehrt (infektiose Le uk 0 cy t 0 se ); bei Typhus, 
Masern, Malaria, Rotz, bei schwerer Septikamie vermindert (Leuko­
penie). 

In vielen Fallen wird es durch Erkennung des Fiebertypus 
und Berucksichtigung 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 gehort, daB sehr viel charakteristische 
Symptome sich erst im weiteren Verlaufe der Krankheit ent­
wickeln (z. B. Exantheme, Milzschwellung, Diazoreaktion, Diar­
rhoen usw.). Man muB sich deshalb manchmal begnugen, aus 
der Temperatursteigerung und dem Habitus des Patienten die 
vorlaufige Diagnose auf "akut-fieberhafte Krankheit" zu stellen 
und alsbald die erforderlichen allgemein-therapeutischen MaB­
nahmen treffen (Bettruhe, angemessene Lagerung, leichte Be­
deckung, kUhle flfiBsige Diat, sachverstandige Pflege). Diese vor­
laufigen Anordnungen sind von der speziellen Diagnose unab­
hangig. 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 regelmaBigem Fieberverlauf. 

Masern (Morbilli). (Abb.1.) Inkubation 10-14 Tage, unter 
Schnupfen, Husten, gastrischen Erscheinungen. Prodrome 2 bis 
3 Tage, mit Schuttelfrost 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 AbfaH. 
Abschuppung etwa 14 Tage, geschieht in kleinen Schuppchen 
(Desquamatio furfuracea). 

Das Masernexanthem ist groBfleckig rosarot; die einzelnen Flecken unregel­
mABig begrenzt,leicht erhaben, in seltenen FlUlen hilmorrhagisch. Das Scharlach­
exanthem kleinflecklg gelblichrot, die einzelnen Flecke konfluierend. Die Raut 
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des Masernkranken sieht a.us. als wli.re sie mit roter Farbe bespritzt worden. die 
des Scharla.ohkra.nken. a.ls wli.re sie damlt bestrichen. 

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

Ein hD.ufiges Zeichen bei Masern sind blaullchweil.le Efflorescenzen auf 
linsengrol.len roten Flecken der Wangenschleimha.ut (KopUksche Flecken). 
1m Blut Leukopenle und keine Eosinophllen. Diazoreaktion im Urin. 
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Abb. 1. Fieberkurve bei leichten Masern. 
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Abb. 2. Fleberkurve bel leichtem 

Scharla.oh. 

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

Hauptsachliche weitere Symptome: Angina, Bimbeer­
zunge, oft in der Prodrome Erbrechen. Komplik ationen bzw. 
Nachkrankheiten: Akute Nephritis, Otitis media, seItener 
Drusenvereiterungen, Gelenkaffektionen (meist gutartiger Natur), 
Endokarditis. 

Bel Scharla.ohkranken treten schon vor dem Ausbruch des Exantbems 
Petechien und Sugillationen unterhalb der Ellenbeuge auf. wenn man oberha.lb 
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derselben eine Stauungsbinde aniegt. (Rumpel-Leedesohes Symptom. tindet 
s4lh seltenerweise auoh bei anderen Infektionskrankheiten.) lIn Blut Leuko­
oytose undo Eosinophilie. In den Leukooyten oft spiraJig gewundene Ein­
IIOhiiisse (DOhlesohe Korperohen). lIn Ham oft Urobilin bzw. Urobilinogen. 
auoll Aoeton. 

Eine Sioherstellung der Diagnose in der eraten Krankheitswoohe geatattet 
die PrUfung des Auslosohphll.nomens. Spritzt man nlLmlioh in ein ausge­
sproopenes Soharlaohexanthem intraoutan 1 com Soharlachheilserum (anti­
toxisohes Streptokokkenserum) oder Soharlaohrekonvaleszentenserum. so entsteht 
naoh 8 -12 Stunden eine etwa fiinfmarkstiiokgrolle anlLmlsohe Zone um die 
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sohwerem JJ;rysillelas faciel. 
Exitus am 5, Tag. 

Krankheitstag 
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Fleberkurve bel mlttelBOhwetem Erysipel. 

Injektionsstelle herum. wll.hrend diese R,e\lok.tion all8bleibt. wenn man Serum 
VOIl einem Seharlll.<lhkranken der ersten Woehe injid.ert hat. 

1m Raohenabstrioh der Soharlachkranltlln lIind stets hll.molytisohe Strepto­
kokken vorhanden. doeh ist der Nachwels diagnoBtisoh nioht verwertbar. da 
dieselben BIBb auoh 1m Raohenabstrioh Gesund.er-. besonders in der Umgebung 
Soharlao4kranker. Mutig tinden. - Dureh intrakutane Injelrtion des Toxins 
der SeharlaobstreptQkokken tritt bei seharlachempfangliehen Mensehen eine 
entziindliohe Realrtion an der lInpfsteUe aut (llositive Diekprobe. analog der 
Sehiekprobe bei Diphtherie vgl. S. 27). Bei sohariachimmmlisierten bzw. 
resistenten Personen 1st die DiokprQbe negatlv. 

AlB ROtein (Rubeola) wird eine fieborha.tte JUankheit bezeiohnet. welehe 
einen bald mehr dem Masern- (kaine K 0 p 1 i k ~ehe Fleoke). selten dem Soharlach­
exanthem· ll.hnelnden AusBehlag aufweist und geleg9:Qtlieh aqch Kinder befant. 
die Soharlaoh und Masern iiberstanden baben. Hll.ufig Sohwellullg' der oooipitalen 

G. Klemperer. Klin. Diagnostlk. 26. Aufl. 2 
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und retroaurik.uUl.ren Lymphdriisen. Pathognomonisch ist die starke Vermehrung 
der Plasmazellen im Blute bis zu 30·,. (vgl. S.265). 

Viene KrBnkhelt (FUatow-Dukes) ist die Bezelchnung fiir leicht fieber­
hafte, gutartlg verlaufende Erkrankung mit hellerem scharlachlthniichem Aus­
schlag, Pharyngitis, Schwellung der Zervikaldrfisen. Inkubation 9 -21 Tage, 
Schuppung gering. 

Erythema infektiosum wird eine fiinfte exanthematische Erkrankung ge. 
naunt, welche charakterisiert wird durch plotzliches Auftreten eines hochroten, 
spltter lividen Wangenerythems, am nachsten Tage eines ring- und netzartigen 
Erythems an den Streckseiten der Extremitaten, weniger am Stamm. Sebr 
geringe Allgemelnerscheinungen. 

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

Erysipel (Gesichts- und Kopfrose). (Abb.3 und 4.) Inku­
bation 1-8 Tage. Beginn mit Schuttelfrost und hohem Fieber. Am 
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Abb. 5. Fieberkurve bei 
Pneumonie, Krise vom 
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Abb. 6. Fieberkurve bei Pneumonie. Pseudokrise 
am 3., Krise am 11. Tag. 

1. oder 2. Tage Rotung und Schwellung der Haut. Kontinuier­
liches Fieber wahrend der Ausbreitung des Erysipels. Oft schub­
weises Auftreten der EntzUndung und Rotung, welchem unregel­
maBig remittierendes oder intermittierendes Fieber entspricht. 

Die ROtung und Schwellung bescbrankt sich oft auf das Gesicht bzw. die 
behaarte Kopfhaut (E. capitis et faciel), kann aber auch auf Rumpf und Nacken 
iibergehen. Vberdies kann von jeder Verletzung an jeder beliebigen Kiirper­
stelle Erysipel ausgehen. 

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

Dem kritischen Temperaturabfall kann eln erneuter Anstieg als Zeichen 
der fortschreitenden Infiltration foigen (Pseudokrise). Elne solche ist zu 
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diagnostizieren, wenn trotz des Sinkens der Tempcratur Puls- und Atem­
frequenz hoch bleiben, oder wenn trotz der normalen Tempilratur die Leuko­
cytose bestehen bleibt. 

Pathognostisches Zeichen: Rubiginoses Sputum (S. 127). Doch 
haben manche Pneumoniker gar keine Expektoration oder auch 
einen nicht charakteristischen weiJ3gelben Auswurf. 

Der Nachweis von Pneumokokken im sputum (vgl. S. 131) ist diagnostisch 
nicht von entscheidender Bedeutung, kann aber unter Umstanden z. B. zur 
Unterscheidung gegeD StreptokokkeD·Pneumonien von Wicbtigkeit sein. Die 
Feststellung bestimmter Pneumokokkenstamme (vgl. S. 345) ist diagnostisch 
wertlos. 

Die Atmung ist sehr beschleunigt und meist schmerzhaft. Zahl 
der Leukocyten vermehrt. Das Sensorium ist gewohnlich 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 Hohe befindlichen pneumoni­
schen Infiltration: Dampfung (mit tympanitischem Beiklang) und 
Bronchialatmen, verstarkter Stimmfremitus (vgl. auch S. 114, 115). 

Kommt es nicht zur regularen Krise oder beginnt das Fieber 
nach der Krise in unregelmaBiger Weise von neuem, so handelt 
es sich um verzogerte Resolution oder serose oder eitrige Pleuritis, 
seltener um Perikarditis, Gangran, Tuberkulose oder AbsceJ3 der 
Lunge, um Endocarditis ulcerosa odcr Meningitis. 

Zu Beginn und im Verlaut der Pneumonie treten manchmal heftiges Er­
brechen sowie andere abdominale Erscheinungen auf, welche Peritonitis (Appen­
dicitis), Cholecystitis oder Ileus vort1iuschen 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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'J:YP'bU8 abdQlPbl"l,JS. (Abb.7.) lqkubAtiO'q 7-21 Tage. PrO'­
drO'me ungefilhr eine Woehe mit unbelltimxp.teu Erscheinungen von 
allgemeiner Mattigkeit. S t a«1i u In in c rem e.n.~i, terrl,l.ssen,formiger, 
aufwarts\,emittierender Aufstieg ~er Tempetatur. Hohenstltdium 
erreicht am 4. bis 10. Tage. Stadium acmes, kont;inuierliches 
Fieber. Stadium decrementi, abwarts remittierendes Fieber: 
Morgentemperaturen tJ.glich sinkend, in den ersten Tagen erreichen 
die AbeudtemperatUfen meist nooh bedeutende Hohe (amph~boles 
Stadium, stelle Kurven). - Die Dauer der 3 Stadien ist nach 
der Schwere des Falles verschieden. In leichten Fallen ka,nn die 
Abwartsremission schon am 16. bis 14. Tage, ja noch fruher be­
ginnen, in sehr schweren Fallen dauert die Kontinua bis in die 
5. Woche. - Bei schutzgeimpften Menschen ist der Verlauf atypisch 
und oft besonders leicht. 

HauI,>tsachliche weitere Symptome: Apathie, Benommen­
heit, l'elativ langsamer Puls bei hoher Temperatur. Fuliginose 
Lippen, borkige, rotrandige Zunge, Roseola tritt mit Beginn der 
2. Woche auf (vom Ende des 1. bis Mitte des 2. Stadiu~s). Mllz­
schwellung (im Stadium aomes). Meteorismus. Oft Bronchitis. 
Durchfalle von erbsenbreiartiger Beschaffenheit, Diazoreaktion im 
Ham.. 1m Blute Leukopenie mit relativer Lymphocytose und 
FebIen der EosinophUen. WidaIsche Reaktion el'6t im Laufe 
der 2. WQche positiy, Bacillen im Blut (im Gallerohrchen an­
gereichert) solton in der ersten Woche naQhweisbar (vgl. Kap. XII). 

Die ~QIjIl wlrd a.UB dem glelchzeltlgen Vorhalldenseln mehrerer dieser 
Zelchen gestellt; d\lJXl eI~Inen SYIQlltom kommt ka,11IIl jemals entscheidende 
Bedeutung 'l\J. Vi~e, zelMen kllnU(I1l a1j.ch ott fehlell. z. B. der betril.chtHohe 
Meteor!&mus. cUe D1;J.rCb,fWe. die Diazareaktiou. In unkla.ren FlIllen wirlct oft 
die baktorlplopql1e 9zw. serologische Untersuollung entscheidend. Bel schutz­
geimptttlll'l'/fenseben verliert die Widalsche Reaktion natiirlich jede Bedeutung. 

Die Diagp.ose des Typhus Boll Zeit und Stadium moglichst 
genau feststeUen. Manchmal wird dies durch Komplikationen 
erxp.oglicht, so kQmmen Darmblutungen meist wii.hrend des 
a,bwarts remittierenden Fiebers vor. Aueh todliche Darmperfora­
tioneu ereignen sieh im Stadium decrementi. 

Die Prognose,riehtet sieh u. a. nach der Frequenz und Spannung 
des Pulses, dem Grade der Benommenheit, der Haufigkeit der 
DurchfAlle, der Int611sitat der Lungenerscheinungen. 

Paratyphu8 verla.uft dem Typhus sehr ahnIich, beginnt aber 
oft plotzlieh mit S(lliuttelfrost und zeigt gelegentlich Herpes. Auch 
akute Gastroenteritis kann durch Paratyphusbacillen verursacht 
sein. Die Diagnose wird durch den Nachweis der Bacillen oder 
Wida.lprobe sichergestellt. 

Typhus exauthe01aticus (Fleckfieber). (Abb. 8.) 'tlbertragung 
durch Kleiderlause. welche mit dem erregendenProtozoon (Rickettsia 
Prowa21eki) i¢iziert sind, daherwechselnde Inkubation (3-21 Tage). 
GeriugfUgige :{»rociroma,lerscheinunge,n. Beginn mit Schuttelfrost 
und hoher 'l'empe~atur. Am 5. bis 7. Tage kleinroseolares, oft 
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masernartiges Exanthem, welches nach 1-2 Tagen hamorrhagisch 
wird und auch Handflachen und Fu£sohlen befallt. Kontinua meist 
13-17 Tage, oft mit leichter Remission am 6. bis 7. Tage. Kritischer 
Temperaturabfall mitPerturbatio critica. Bronchitis. Milzschwellung 
in der ersten Woche. Schwere Gehirnsymptome. 1m Elute Leuko­
cytose. 

Die Diagnose eines Einzelfalles von Fleckfieber kann sebr scbwierig seln, 
da kein Symptom ffir sicb absolut beweisend ist. Entscbeidend ist die Well· 
FeIixscbe Reaktion : das BIutserum Flecktypbuskranker agglutinlert vom 
6. Tage an eine bestimmte Proteusart (X .. ). Der Nacbweis der Rickettsia bat 
blsber keine diagnostiscbe Bedeutung gewonnen. 

Abb.lO. Fieberkurve von Pocken. 

Febris recurrens (Ruckfallfieber). (Abb. 9.) Ubertragung durch 
Ungeziefer. Inkubation 5-7 Tage. Ohne deutliche Prodrome. 
Beginn mit Schuttelfrost. 5-7 Tage Kontinua. Kritischer Ab­
fall. Hierauf 5-8 Tage fieberfrei. Darauf neue, meist kurzere 
Kontinua. Oft nach fieberfreier Zeit von 7 Tagen neue Kontinua 
von 2-5 Tagen. - Hohe Pulsfrequenz. Milzschwellung. Roseola. 
Herpes. 1m Blute wahrend des Fieberanfalls Spirochaete Ober­
meieri (Kap. XII). Schnelle Heilbarkeit dureh Salvarsan. 

Variola (Pocken). (Abb.l0.) Inkubation 10-30 Tage. Der 
eigentliche Verlauf in 4 Stadien: Stadium invasionis (Pro­
drome), mit Schuttelfrost 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 II. Tag. Stadium exsiccationis, lytisches Auf­
horen des Fiebers. 

Das Exanthem bildet zuerst rote Flecke, die aIlmahlich in 
groBere PapeIn iibergehen, sich am 3. Tage mit triibem Inhalt 
fUllen, am 8. Tage eitergefiillte Blaschen mit zentraler Delle bilden; 
vom 9. Tage an tritt der Inhalt aus, vom II. Tage an erfolgt die 
Abtrocknung. Das Exanthem befalit auch Mund- und Rachen­
schleimhaut. - Ziehende Schmerzen im Knie und im Riicken. 
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Abb.ll. Fieberkurve von Variolois. Abb. 12. Fieberkurve von Malaria quotidiana. 

1m Einzelfall kann die Erkennung des Pockenexanthems sehr schwierig 
sein; dann kann die Obertragung des PustelinhaJts aufs Kaninchenauge zur 
Sicherheit fiihren (Paulsches Verfahren). Nach 48 Stunden entstehen auf der 
oberfl!l.chlich verletzten Hornhaut milchweiJ3e Stellen von 'I. -2 = Durch­
schnitt. die nach Einlegung des Anges in Sublimata.lkohol sichtbar werden. 
Nur der positive Ausfall ist beweisend. - 1m Blut Pockenkranker Leukocyi;ose 
mit vielen Monocyten und Myelocyi;en. 

Variolois (Febris variolosa) - Abb. II - nennt man die leich­
teste Erscheinungsform der Variola, wie sie nach erfolgter Pocken­
ansteckung bei solchen auf tritt, die ungeniigend 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 ganzunregelmaBigen Erscheinungsformen (Erytheme). 
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Y,uiceUen (Windpocken). Inkubation 17-21 Tage. Fieber 
beginnt mit Schuttelfrost und halt sich kontinuiEl'riich, meist niedrig, 
bis zt1r Abtrocknung des Exanthems. 2-4 rage. 

Exa.nthem ist charakteristisch: rosa gefarbte, leieht erhabene 
Knotchen, lions denen wasserheUe "Blasen werden, die sich ba.ld triiben 
und abtrocknen.BeflUt auch Ganmen ~d Rachen und behaarten 
Kopf. Seltau va.riolaahnlich, dann da.durch zu uuterscheiden, daB 
bei Varicellen aIle Stuf~n des Exanthems uebeneinander vorkommen. 
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Abb. 13. Fleberkurve von Malaria terti ana. 

Prognose der Varicellen unbedin~t gut. Doch kommen in selteuen 
Fallen Nachkrankheiten vor, z. B. akute Nephritis. 

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

l\lalaria. (Wechselfieber, Febris intermittens). (Abb. 12, 13, 14.) 
itbertragung durch Stechmuckeu (Anopheles). Inkubation 7 bis 
21 Tage. Ohne wesentliche Prodrome. Frostanfall mit hohem 
Steigen der Temperatur; nach wlmigen Stunden kritischer AbfaH 
des Fiebers unter SchweiB, dann Apyrexie. Kurz vor dem Fieber­
anfall una wllhrend desselben die Erreger der Malaria, die L a v e r an -
scheu Plasmodieu (S. 335), im Blnt. Der Anfall wiederholt sich 
um dieselbe Tageszeit am folgeuden Tage (Febris intermittens quoti-
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diana) - Abb. 12 - oder einen Tag um den anderllll (Intermittens 
tertiana) - Abb. 13 - oder jeden vierten Tag (Intermittens quar­
tana) Abb. 14. Komrut der Fieberanfall vor oder nach der regel­
hlalligen Tageszeit, so spricht man von Intermittens anteponens oder 
postponens. Zwei Anfalle an einem Tage nennt man Febris inter­
mittens duplicata. 

In neuerer Zeit wird zum. Zweck der Heilung metaluetischer Krank­
heiten, insbesondere progresslver Paralyse, durch Dbertragung plasmodien­
haltigen Blutes Yom Malariakranken, kiinstlich Malaria erzeugt (ImpfInalarla, 
Wagner-Jauregg). Der Fieberverlaut der Impfmalarla 1st ott atyplsch. 

Die Diagnose der Malaria wird in zweifelhaften Fallen gesichert 
durchden mikroskopischen Nachweis der Plasruodien im Blute 
des Fiebernden, am schnellsten im dicken Tropfen (vgl. Kap. XII); 
wesentlich 1st aullerdem die Feststellung des Fiebertypus, der 
Nachweis des Milztumors und die spezifisch kupierende Wirkung 
der Chininsalze, wenn 2-3 Dosen von 0,5 g mindestens 6 Stunden 

Abb. 14. Fieberkurve von Malaria quartana. 

vor dem erwarteten Fieberanfall gegeben sind. 1m Blut Mono­
nucleose, oft die Anfalle uberdauernd. 

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

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

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

Intermlttierendes (bzw. unregelmiUlig intermittierendes) Fieber mit Schilttel­
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 tertiare 
Lues, besonders der Leber, verursacht unregelmaJ.liges Fieber mit Schiittel­
frosten; in diesem Falle wird durch Hg bzw. Bi oder Salvarsan oder Jodkali 
HeHung erzielt. 

Influenza (Grippe). Nach kurzer Prodrome plotzlich einsetzendes, 
meist hohesFieber, welches kontinuierlich oder remittierend gewohn­
lich mehrere Tage anhalt, unter intensivem Krankheitsgefiihl und 
starken Gliederschmerzen. Oft ohne Lokalisation, oft mit Katarrhen, 
besonders der oberen Wege, oft mit gastrischen Symptomen 
verlaufend. Charakteristisch ist die iiberau<l groBe Anzahl der mog­
lichen Komplikationen bzw. der N achkraukheiten des Respirations­
tractus (z. B. katarrhalische und croupose Pneumonie), des GefaB­
apparates (Endokarditis, Thrombose), der Nerven (Neuralgien und 
Psychosen) u. a. m. Ob die sog. Kopfgrippe, Encephalitis lethar­
gica (vgl. S. 28) eine Infektion mit Influenzavirus oder eine 
Nachkrankheit darstellt, ist zweifelhaft. Durch die vielen Nach­
krankheiten wird die sonst giinstige Prognose wesentlich ver­
schlechtert. 

2. Akute Infektionskrankheiten ohne regelmaBigen 
Fieberverlauf. 

Eine Reihe von akuten Infektionskrankheiten verlauft unter 
unregelmaBigem Fieber, welches einen bestimmten Typus schwer 
erkennen laBt; die Diagnose derselben stiitzt sich auf die L ok al­
affektion. 

Angina follicularis. Rotung und Schwellung des weichen 
Gaumens, der Tonsillen und des Rachens, oft mit weiBem oder 
graulichem BeIag, der aber meist ohne Blutung zu entfernen ist. 
Die Belage enthaIten 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 
ermaBigt. Manchmal kommt es zur Abscedierung der Tonsillen. 
Auch nach leichter Angina kann Otitis, akuter Gelenkrheumatismus, 
akute Nephritis, Endokarditis, Sepsis als Nachkrankheit auftreten. 

Eine besondere Form nekrotisierender ulceroser Tonsillitis mit Belagen 
wird durch Mischinfektion mit Spirillen und spindelformigen (fusiformen) 
Bacillen erzeugt (Plaut-Vincentsche Angina). Dieselbe verlanft 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) gefiLrbten Ausstrichpraparat sichergestellt. Die fusiformen Bacillen 
sind gramnegativ. 

Eine andere Form schwerster nekrotisierender Angina mit sehr hanfig 
todlichem Verlanf 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 todlichen 
Sepsis fiihrt, wenn nicht rechtzeitig der chirurgische Eingriff (U nterbindung 
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der Vene) erfolgt. Die Jugularvenenthrombose wird durch Schiittelfrtiste, 
Odem im Verlauf der Jugularis und Druckschmerz des Unterkieferwinkels 
erkannt. 

1m Sekundltr-Stadium. der Lues kommt es hlLufig auch an den Tonsillen 
zu luetischen Erscheinungen (Plaques und Ulcerationen). Die Diagnose wird 
gesteUt durch den Nachweis der SpirochlLten (Rap. XII) 1m Reizserum der 
Ulceratlonen und BellLge, sowie durch die Wassermannsche Reaktion. 

Diphtherie. Tonsillen und Gaumen haben miBfarbigen nekro­
tisch-fibrinosen Belag, nach dessen Entfernung die Sch1eimhaut 
meist blutet. In den Membranen sind Diphtheriebacillen mikro­
skopisch nachweisbar und durch Kultur daraus zu gewinnen. In 
schweren Fallen Belage in der Nase, Kehlkopf, Bronchien. Schwel­
lung der Submaxillardriisen. Charakteristisch die schweren All­
gemeinerscheinungen (kleiner, frequenter PuIs, benommenes Sen­
sorium). Oft Albuminurie. Fieber durchaus atypisch und fiir die 
Prognose wenig maBgebend; diese wird teils durch die Schwere 
der Rachenaffektion, teils durch die (an Puls und Sensorium zu be­
urteilende) Intensitat der Allgemeininfektion bedingt. 1m iibrigen 
ist die Prognose um so besser, je eher das Heilserum injiziert wird. 

Eine Probe auf das Vorhandensein spezifischer Antiktirper steUt die Sohiok· 
sohe Reaktion dar. welohe ein Analogon der Pirquet - Probe bei Tuberkulose 
bildet (vgl. S. 133). Diphtherietoxin wird intracutan injiziert. Auftreten einer 
Impfpapel sprioht fiir Fehlen, Ausbleiben (negative Reaktion) fiir Vorhanden­
sein von Sohutzktirpern im Organismus. Bel negativer Reaktion erweist sloh 
der Organismus in der Regel als immun. BaoillentrlLger weisen zum Teil positive, 
zum Teil negative Reaktion auf, so daB bei Ihnen neben dem humoralen Immu­
nitlLtssohutz eine tirtliche Sohutzwirkung der Schleimhaut das Ausbleiben der 
Erkrankung zu bedingen soheint. 

Haufige charakteristische N achkrankheiten: Periphere Neuritis: 
Lahmung der Akkommodation, des Gaumens, der Extremitaten, 
des Zwerchfells. Vasomotorenlahmung 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 groBeren Lungenabschnitten 
crepitierendes Rasseln ohne Dampfung. 1m Harn Diazoreaktion. 
In manchen Fallen 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 VerIauf beobachtet. 

Meningitis cerebrospinalis (Hirnhautentziiudung, Genickstarre). 
UnregelmaBiges, teils kontinuierliches, teils remittierendes Fieber 
von langem Verlauf mit vielen Nachschiiben; starke Benommen­
heit. Pathognostische Symptome (hervorgerufen durch den Druck 
des meningitischen Exsudats auf die motorischen Zentren der Him­
rinde, wodurch der Tonus der Pyramidenbahnen erhoht 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 Streck~g im Kniegelenk starken 
Widerstand entgegen. AuBerdem im ersten Stadium meist Hyper­
asthesien der Extremitaten, eingezogener Leib, Erbrechen, ver­
langsamter PuIs. 

Die Diagnose hat aueh die Ursache festzUBtellen. 1. Epldemisehe (spo­
radisehe) Meningitis. bei siciherem AUBsehluJ3 dar anderen Ursachen zu dia­
gnostizieren: die Diagnose 1st erleiehtert bei bestehender Epidemle. 2. Pneumo­
kokken - Meningitis. bei gleichzeitig bestehender fibrin6ser Pneumonie bzw. 
sonstiger Pneumokokken-Infektion. 3. Tuberkul6se Meningitis. bei be­
stehender. oft ganz latenter Lungentuberkulose. niemals mit Herpes labialis 
einhergehend. 4. Eitrige Meningitis yom Ohre ausgehend. bei bestehender 
Otitis media. 5. Traumatisehe Meningitis, nach SehAdelverletzungen. 

Die Diagnose der Meningitis sowie besonders ihrer Ursache wird gesichert 
durch die QUinckesche Lumbalpunktion {ygl. Ka.p. XI). bei der durch 
Anstieh des Spinhlka.nals in der Hohe des 3. -4. tenden'lVlrbels Liquor cerebro­
spinalis gewonneh wird. Derselbe tritt bei Menibg1tis meist unter erhOhtem 
Druck und in vermehrter Menge hervor (vgl. Kap. XI). Es lassen sich in ihm 
oft die Erreger der Meningitis direkt 1m Zentrltugat oder nach Anlegung einer 
Kultur nachweisen: bei del' .epidemischen Form Meningokokken. sonst Pneumo­
kokken. Eitererreger. Tuberkelbooillen. 

Bei del' tllberkll16sen Meningitis 1st der Liquor klar. es scheidet sieh nach 
einiger Zeit ein Fibrinnetz ab(sog. Spinnwebebgerinnsel). im Sediment finden 
sich Lymphocyten in del' tJ"berzahl. 

Bei den anderen Formen del' Meningitis ist del' Liquor triib bis eltrig. 1m 
Sediment findet man Leukocyten. 

Die Nackenstelflgkelt ist oft in den ersten 'ragan wenig ausgesprochen, am 
Ende der eraten Woche ist sie wohl Immer manifest. Sehreitet die Meningitis 
vorwiLrts. so kann die Nackenstelfigkeit versehwinden. wAhrend die L1I.hmungs­
symptome auftreten. - Geringe Nackensteifigkeit (Meningismus) flndet sieh 
auah bei Uril.mie. sowie 1m Beginn schwerar Flllle von Pneumonie. Typhus. 
SePsis. Influenza. tJ"brigenB kann echte Meningitis diese Krankheiten be­
gleiten. 

Encephalitis lethargica. Infektiose herdformige Entzundung des 
Mittelhirns kann hochfieberhaft in wenigen Tagen im Koma zum 
Tode fiihren, oder mit unregelmaBigam, mittelhohem Fieber unter 
wechselnden Reizungs- (Muskelrigidititt, Zittem, Singultus) oder 
LahmungserscheinUl1gen (Ptose, Augenmuskellithmungen, Doppelt­
sehen, Pupillenstarre) in wochen- bis monatelanger Schlafsucht 
meist giinstig verlaufen, oder in rudimel'l.tarer Form fast fieberlos, 
mit geringfugigen Lithmungserscheinungen, Zeichen allgemeiner 
Leistungsunfahigkeit darbieten. 

Bei mittelsehwerem Verlauf kommt es oft zur Defekthellung, indem einzelne 
Lithmungserseheinungen dauernd zuriiokbleiben; insbesondere bleibt ein der 
Paralysis agitans analoges Krankheitsblld bestehen (postencephalltiseher Par­
kinsonismus). 

Akuter Gelenkrheumatismus. UnregelmitBig remittierendes 
Fieber. Rotung, Schwellung und SchmerzhiLftigkeit verschiedener 
Gelenke, gewohnlich beida Korperhalften in paralleler Weise be­
fallend. Hiufige Komplikationen: Endokarditis mit zuruckbleiben­
dem Klappenfehler; seltener Pleuritis, Perikarditis (haufig bei 
Kindern). BisweiIen Hautblutungen (Purpura rheumatica, Peli­
osis). Atypische Formen von Gelenkrheumatistnu~ im VerIauf 
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ma.ncher InfektionskraI\.kheiten (Rheumatoide), besonders bei 
Gonorrhoe, Tuberkulose (Poncetsehe Krankheit), Lues. 

Parotitis epidemiea (Mumps). UnregelmaBig mittelhohesFieber, 
2 - 8 Tage anhaltend. Sehmerzhafte Ansehwellung einer oder beider 
Parotiden; meist von selbst zuriiekgehend, sehr selten in Eiterung 
iibergehend. In Einzelfallen begleitet oder gefolgt von fieberhafter 
Orchitis, seltener Epididymitis. 

Sepsis (Pyamie, Septieamie, Blutvergiftung). Atypisehes, meist 
remittierendes Fieber, sehr oft mit unregehniUligen Frosten. In 
sehweren Fallen benommenes Sensorium, groLle Prostration. Leuko­
eytose, in sehweren Fallen Leukopenie (Knoehenma.rksinsuffizienz). 
Primare 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
hOhlen, bei Otitis media, bei eitriger Pyelitis, Cystitis, Prostatitis 
(Urosepsis). Oft bilden die gesunden oder erkrankten Tonsillen die 
Eintrittspforte der Erreger, oft bleibtsie verborgen (kryptogenetisehe 
Sepsis). Vielfaeh sind die Krankheitserreger im Blut naehweisbar. 
Man sprieht von Pya mie, wenn in den Organen multiple Abseesse 
als Lokalisationen des Krankheitserregers naehweisbar sind, wah­
rend Septieamie die Allgemeinvergiftung ohne Lokalisation 
bedeutet. Doeh gehen diese Formen ineinander iiber. Die diagnosti­
sche Trennung der einzelnen Formen naeh der Atiologie (Sepsis 
dureh Staphylokokken, Streptokokken, Diplokokken, Kolibaeillen 
usw.) hat sieh kliniseh nieht bewahrt. 

Ein der Sepsis ahnliehes Krankheitsbild mit uleeros-gangra­
noser Stomatitis und Hautblutungen bietet die aku te Leuk­
Ii. mie. Die Blutuntersuehung siehert die Diagnose. 

Akute Endokarditis. UnregelmaLliges, meist remittierendes 
Fieber mit den physikalisehen Veranderungen eines Herzklappen­
fehlers (intrakardiale Gerausehe; das systolisehe Gerauseh beweist 
aHein keine Endokarditis). Die Diagnose sueht die beiden Formen 
der gutartigen (einfaehen) und der bosartigen (septisehen) Endo­
karditis zu trennen. Bosartige Endokarditis ist sieher, wenn haufig 
Sehiittelfroste und multiple Hautembolien eintreten. Gutartige 
Endokarditis geht oft in biisartige tiber. Die akute Endokarditis 
entwiekelt sieh wahrend oder naeh anderen Infektionskrankheiten; 
doeh kann die primare Infektion sehr geringfiigig sein (Angina) 
oder verborgen bleiben. Endokarditis naeh Gelenkrheumatismus 
ist meist gutartig und heilt mit Hinterlassung von Klappenfehlern, 
Endokarditis bei Sepsis, Pneumonie, Gonorrhoe fast immer bosartig. 

Langandauernde Formen der Endokarditis mit unregelmiUligem, 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 Anamie fiihren. 

Rubr (Dysenterie), diphtherisehe (nekrotisierende) Diekdarment­
ziindung, durch Ruhrbaeillen oder Amoben hervorgerufen, verlauft 
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unter unregelmiUligem Fieber nach anfanglichen Durchfallen mit 
haufigen, sparlichen, schleimig-eitrig-blutigen bzw. nekrotischen 
Entleerungen, Tenesmus und Leibschmerz. Schwere Falle konnen 
durch Herzschwache und Entkraftung oder durch Tiefgreifen der 
Geschwiire bzw. Perforation zum Tode fiihren. 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. Haufig in Spatstadien 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 Kiihe. Die 
Krankheit scheint mit dem Maltafieber identisch zu sein. 

Cholera, in epidemischen Ziigen auftretende Diinndarmerkran­
kung schwerster Art, durch Vibrionen hervorgerufen, fiihrt mit 
haufigen reiswasserahnlichen Diarrhoen zur schnellen Erschopfung 
und oft zum Tode. Diagnose wird durch den Nachweis der spezifi­
scben Erreger in den Dejektionen entschieden. 

Anhang: Kurzer AhriB der infektiOsen Geschlechtskrankheiten. 
Die Kenntnis der durch den Geschlechtsverkehr iibertragenen Infektions­

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

1. Gonorrhoe, Tripper. 2-3 Tage nach dem infizierenden Coitus 
zuerst seros-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 W ochen bis zu mehreren 
Monaten oder chronischer Verlauf. In manchen Fallen Ubergang 
auf die Pars posterior urethrae und Entstehung akuter Cystitis, 
die wiederum zu Pyelitis fiihren kann; bei der Frau Ubergang 
auf die Adnexe, Pelveoperitonitis. Anderweitige mogliche Kom­
plikationen: Prostatitis, Epidydimitis, Spermatocystitis. Bei sub· 
akuter bzw. chronischer Gonorrhoe, Arthritiden, besonders Mon­
arthritis schleppenden Verlaufs. Seltene Komplikationen: Endo­
karditis, Sepsis. Diagnose in Zweifelsfallen entschieden durch den 
Nachweis von Gonokokken (s. S. 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. 
VerIauf 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, Priiputium, Labien), welche 
bald absondert und sich in ein flaches Geschwur mit hartem Rand 
umwandelt (Primaraffekt, Primarsklerose). 1m Lauf der folgenden 
W ochen schwellen die Inguinaldrusen an, ohne zu schmerzen oder 
zu vereitern (indolente Bubonen). In diesem ersten Stadium ist 
die Wassermann-Reaktion (Wa.R.) (vgl. S. 333) im Biut negativ 
(seronegatives Stadium). Etwa 6 Wochen spater treten unter 
meist leichten Allgemeinstorungen entzundliche Erscheinungen an 
Haut und Schleimhauten auf (sekundares Stadium): uber den 
ganzen Korper verstreute Roseola, PapeIn, seltener andere Ex­
antheme; Condylomata ad anum et vulvam; seltener Angina, 
Leberschwellung mit Icterus simplex, hochst selten akute Leber­
atrophie. Die Dauer des sekundaren Stadiums ist einerseits von 
der Virulenz der Spirochaten, andererseits von der Intensitat der 
Behandlung abhangig. Wahrend des Sekundarstadiums ist der 
Patient hochinfektios, Wa.R. stark positiv. Die anscheinende 
Heilung bedeutet meist nur Latenz, nach Monaten oder Jahren 
treten Rezidive der Sekundarerscheinungen auf. Nach endgiiltigem 
Abklingen des Sekundarstadiums kann der Patient Iebenslanglich 
geheilt bleiben. Oft aber treten nach 5-20 Jahren und noch 
spater Tertiarerscheinungen auf: Bildung von Gummigeschwiilsten 
oder chronisch verlaufende, narbenbildende Entzundungsprozesse 
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 GefaBwande und des Herzens (End­
arteriitis, Mesaortitis, Koronarsklerose, Myokarditis) sowie des 
Nervensystems (Lues cerebrospinalis). In besonderen Fallen kommt 
es zu Systemerkrankungen des Zentralnervensystems (Tabes und 
Paralyse). Der Verlauf der tertiaren Lues ist zum Teil von der 
Behandlung abhangig. In diagnostischer Beziehung ist bei jeder 
chronisch-entzundlichen Erkrankung innerer Organe, aber auch 
bei Geschwiilsten, stets an Lues zu denken und durch Anamnese 
und Wa.R. (vgl. S. 333) zu diagnostizieren. 

Als Lymphogranuloma inguinale bezeichnet man eine selten vorkommende, 
subakut verlaufende Entziindung der Leistendrfisen, welche durch eine spezi­
fische genitale Infektion zustande kommt. Die beiderseitigen wenig schmerz­
haften strumosen Bubonen gehen in multilokuliire Erweichung fiber und el'geben 
eine chronische Eiterung mit elephantiastischen Veriinderungen der gellitalen 
und analen Region. Die Erkrankung wird diagnostiziert durch die Freische 
Reaktioll, welche in del' intracutallen Verimpfung von verdiinntem und durch 
Kochen sterilisiertem Eiter VOIl sicheren Lymphogranulomafallen besteht. Bei 
positiven Fallen entsteht eine Rotung und Infiltratioll an der Impfstelle. 
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Ill. Diagnostik der Erkrankungen des 
Digestionsa pparates. 

LippeD. An der Farbe der Lippeu erkenut man den Ernahrungs­
austa.ud (S. 3) und die Blutbeschaffenheit (S. 5). Schnelles Trocken­
u.nd Borkigwerden der Lippeu verrat fieberhafte Krankheit. 
CharUteristiech ist die brii.unliche, rullartige Fii.rbung der Lippen 
bei Typhus (Fnligo). 

ZiJme. Del' gesunde Mensch hat feuohte Zahne; trockene, mit 
Borken belegte Zahne deuten auf Unbesinnlichkeit und Fieber. 
(Bei gllter KraukenpHege miissen auch bei soporosen Kranken 
Zahne, Lippen nnd Mund feucht und rein gehalten werden.) 

Der gu.te ZUBtand des Gebisses ermoglicht glltes Kauen. Beim 
Fehien vieler Zihne werden die Bissen unaerkleinert hinunter­
geschluckt. Schlechtes Gebill kann man manchmal fUr die Diagnose 
chronischer Gastritis verwerten; relativ fruhzeitiger Zahnausfall 
ist verdii.chtig auf alte Lues. 

Bei Kindern.kann man an der Zahl der ZlIhne bzw. der Zeit des Durch­
bruchs leicht dBS Alter erkennen; die Kenntnis der Durchbruchsverhii.ltnisse 
1st ffir die Diagnostik vieler Kinderkrankheiten notwendig. 

DaB- MilchgebiB besteht aus 20 ZlIhnen (jederseits 2 Schneide-, 1 Eck-, 
2 BackzAhne). Sie brechen durch vom S. Monat bis Ende des S. Lebensjahres, 
gewllhnIich in folgender Reibenfolge: Die mittleren unteren Schneidezli.hne 
S. -10. Monat (Mittel 7. Monat), die mittleren oberen 9. -16. Monat, die ituSeren 
oberen Schneldezii.hne 10. -16. Monat, die ituJ3eren unteren IS. -17. Monat. 
Die 4 vorderen Backzii.hne 16. -21. Monat, die 4 Eckzithna 16. -25. Monat, 
die 4 hinteren Backzii.hne 2S. -S6., im Mittel 24. -SO. Monat. 

Dar Wechsei dar Zithne baginnt um das T. Labensjahr und geht gewllhn­
lich in derselben Reihenfo!ge vor slch wle der erste Durchbruch. Die drltten 
Backzithne (Welsheltszii.hne) kommen zwischen 18. -SO. Jabr. DBS blei\lendo 
GeblS hat S2 Zithne (jederseits 2 Sohneide-, 1 Eck-, 2 Prii.molar-, S MolarzAl)ne). 

Sehr charakterist1sch 1st das Aussehen der Zii.hne bel Rachitis und heredi­
titrer Lues (Hutchinsonsche Zii.hne). 

Zunge. Die Betrachtung der Zunge gehOrt 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 verstandiger PHego 
ist die Zunge trocken, rissig, mit millfarbigen Borken belegt. Cha­
rakteristisch ist das Aussehen der Zunge im Typhus (weill beIegt, 
oft braunlich, nur an den Seiten ist das Rot erhalten) und im 
Scharlach (Himbeerzunge). 

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

Gutes Aussehen der Zunge spricht oft gegen Magenerkrankung. 
Das Belegtsein der Zunge verrat oft katarrhalischen Zustand der 
Magenschleimhaut. Doch sind diese Zustitnde nicht regelma/lig 
vereinigt. so dall die diagnostischen Schliisse aus dem Zungen-
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belage mit Vorsicht zu ziehen sind. (Kranke mit Ulcus ventriculi 
und Salzsaure-UberschuB haben meist nicht belegte Zunge.) 

Die Zungenentziindung (Glossitis), fieberhafte Anschwellung und groBe 
Schmerzbaftigkeit der Zunge, ist eine seltene scbwere Infektionskrankbeit, die 
meist chirurgischer Bebandlung bedarf. 

Zungenschwellung, plOtzlich eintretend und meist schnell weicbend, aus 
angioneurotischer GefltBerweiterung. bei Quinckeschem Odem und im ana­
pbylaktischen Cbok (Serumkrankheit, s. S. 9). 

Das Auftreten weiJ.llicher Plaques auf der Zunge (Psoriasis linguae) kommt 
bei starken Raucbern vor oder infolge von Lues und ist in saltenen Fl!.Ilen 
VorHlufer des Carcinoma. 

Glatte Atrophie des Zungengrundes ist pathognomonisch fUr Lues. 
Bei der perniziosen Aniimie kommt es hltufig zu Rotung und VergroBerung 

der Papillen an den Zungenriindern und an der Spitze, spiiter zu volliger Zungen­
gIittte an diesen Stellen (Huntersche Glossitis). Die Zunge ist nicht belegt. 
Die Patienten kIagen meist fiber groBe Empfindlicbkeit beim GenuJ.l scharfer 
Speisen. 

Das Auftreten tiefer Furchen und Risse (Lingua plicata bzw. scrotalis) 
oder von wallartigen Erhebungen des Zungenepithels, welche ihr ein Iandkarten­
artiges Aussehen verleihen (Lingua geographical ist diagnostisch ohue Bedeutung. 

Mund. Die Entziindung der Mundschleimhaut (Stomatitis) 
und des Zahnfleisches (Gingivitis) erkennt man an Schwellung, 
Schmerzhaftigkeit, Neigung zum Bluten, eitriger .Absonderung und 
iiblem 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). Ulcerose Stomatitis mit Blutungen 
findet sich bei akuter Leukamie. 

Leichte stomatitis tritt nicht selten nach dem reichllchen GenuB von Obst, 
besonders Weintrauben (Traubenkuren) ein; cariilse Zahne und kfinstllche 
Gebisse ffibren ebenfalls oft zu Stomatitis. 

Ein rotlicher Saum am Zahnfleischrand ist haufig und ohne 
diagnostische Bedeutung; ein grauschwarzlicher Saum besteht aus 
fein verteiltem Bleisulphid und beweist chronische Bleiintoxikation 
(Bleisaum); ein schwarzer Saum findet sich beiWismutvergiftung. 

Soorplaques sind kleine grauweiBliche, membranose .Auf­
lagerungen auf der Mundschleimhaut, welche bei entkriifteten 
Kindem oft infolge von Unreinlichkeit, bei Erwachsenen meist 
am Ende schwerer Krankheiten (Phthisis, Sepsis usw.) entstehen. 
Der Erreger der Soorvegetationen ist eine Ubergangsform zwischen 
Schimmelpilz und Hefe (Saccharomyces oder Oidium albicans), 
welcher auf saurem Nahrboden in SproBketten, auf alkalischem 
Boden in Faden auswachst. 1m Munde in Faden 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 Darmstorungen, Bronchektasie oder Lungengangran. 

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. Auf!. 3 
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Spelchel ist ein alkalisohes muoinhaltiges Driisensekret, dessen wirksamer 
Bestandteil die Diastase 1st, welohe aus Starke Zuoker bildet. Bei Stomatitis 
und in elnigen Krankheiten, z. B. Dia.betes, wird der Speiohel oft sa.uer. Bei 
Rypera.oiditlit des Magens ist die diasta.tlsohe Wirksamkeit ott verringert. 

Ma.n erkennt den Speiohel a.n der Blutrotfarbung beim Ansliuern und Ver­
setzen mit Eisenohlorid; diese Reaktion beruht a.uf dem Gehalt des Speioheis 
a.n Rhoda.nkalium (KCNS). 

Verminderung der Speioheisekretion kommt vor naoh graBen Wasser­
verlusten, im Fieber, bei Stauungszustanden sowie naoh dem Gebrauoh elniger 
Medikamente (Atropin, Bella.donna.). 

Vermehrung der Speioheisekretion (Ptyalismus) findet sioh bei funk­
tionellen und orga.nisohen Erkra.nkungen des Nervensystems (Chorda.ver­
letzungen). 

Oesophagus. 
Von den Erkrankungen der Speiserohre haben insbesondere 

die Verengerungen diagnostische Wichtigkeit. Man erkennt sie 
an den Klagen der Patienten, daB der Bissen im Halse oder vor dem 
Magen stecken bleibe und nach einiger Zeit, oft mit fauligem Ge­
schmack, wieder zuriickgewiirgt werde. 

fiber der verengten Stelle bilden sloh duroh den Druok der Nabrung Aus­
buohtungen, in welohen es oft zu Zersetzungen und Fliulnis der Speisen kommt. 
Duroh Wilrgbewegungen werden die zuriiokgehaltenen Speisen naoh elniger 
Zeit regurgitiert. DaB sie nioht im Magen waren, erkennt ma.n meist da.ra.n, 
dalil sie duroh den beigemisohten Spelohel alkallsoh reagieren und z. B. Miloh 
meist ungeronnen bleibt. 

Eine besondere Art von Verengerung wird duroh die Divertikel (Aus­
buohtungen der Sohleimhaut ohne primlire Stenose) erzeugt. Ma.n unter­
soheidet Pulsionsdivertikel und Tra.ktionsdivertikel. Die Pulsionsdivertikel 
sitzen immer im Ralsabsohnitt der Speiserohre, erhalten betra6htliehe Lange 
und Breite (etwa 10 : 5 em), so daB sie im getiillten Zustand liuBerIich ala 
Gesehwiilste am RaIse siohtbar werden konnen. Diese Divertikel konnen 
der N ahrung den Weg versperren und duroh Ina.nltion zum Tode tiihren. Sie 
entstehen dureh Druck von innen (Fremdkorper, zu groBen Bissen, Trauma.) 
a.n entwicklungsgeschiehtlieh prndisponierten Stellen. Die Traktionsdiver­
tikel sitzen in der unteren Rillfte des Oesophagus, haben minimale GroBe (etwa. 
8: 4 mm) und werden zum Gegenstand der arztlichen Diagnostik, wenn sie zu 
Mediastinitis oder Lungengangrlin fiihren. Sie entstehen durch Zug von auBen 
intolge primlirer Narbenbildung; in seltenen Fillien haben sie durch Perforation 
in die Bronchien zu Lungengangrll,n und zum Tode gefiihrt. 

Vorgetliuscht werden ka.nn ein Divertikel duroh zylindrisohe Erweiterung 
eines groBeren Oesophagusabschnitts, welche duroh primare Muskelerschla.ffung 
bediugt ist. 

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

Die Diagnose der Verengerung wird sichergestellt durch Ein­
fiihrung einer Schlundsonde von gewohnlichem Kaliber. Bevor 
man dieselbe einfiihrt, 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 groBe 8icherheit hat die 
Diagnose der Oesophaguserkrankungen durch das Rontgen­
verfahren gewonnen. Man verfolgt das Hinabgleiten der Bissen 
einer Bariummahlzeit oder einer mit Bariumsalz gefiillten Gelatine-
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kapsel direkt vor dem Rontgenschirm und erkennt die Veranderungen 
des Lumens der Speiserohre aufs deutlichste. Das Rontgenbild 
laBt die .Ausdehnung und die .Art der Stenose feststellen. Beim 
Oesophagospasmus findet sich eine gleichmaBige Verengerung meist 
des unteren Teiles der Speiserohre, beim Carcinom eine unregel­
maBige Begrenzung der Stenosestelle mit zackigen Konturen. Durch 
vorherige Gaben von.Atropin oder Papaverin verschwinden spastische 

Abb. 15. Spastische stenose der Speiserohre. 

Verengerungen, wahrend die Carcinomstenose sich danach nicht 
verandert (.Abb. 15 und 16). 

Durch direkte Oesophagoskopie gelin"ot es, das lnnere der Speiserohre 
sichtbar zu machen. Doch bedarf die schwierige Untersuchungstechnik be­
sonderer Einiibung und wird nur von Spezialisten betrieben. 

Es ist zu diagnostizieren: 1. der Sitz der Verengerung. 
Man markiert an der eingefiihrten Sonde die Stelle, wo sie die 
oberen Schneidezahne beriihrt, und miBt die Lange der heraus­
gezogenen Sonde von der Marke ab. 

Die Entfernung von den oberen SCbneidezahnen bis zur Kardia millt bel 
Erwachsenen durchschnittlich 40 cm. Von den oberen Schneidezahnen bis 
zum Anfang des Oesophagus 15 cm; von den oberen Schneidezahnen 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 haufigste 
Ursache der Verengerung ist das Carcino m; bei alteren Leuten 
ist diese Diagnose zu stellen, wenn nicht besondere Gegengriinde 
vorIiegen. 

Neben Carcinom kommen folgende Ursachen in Betracht: 1. Narben· 
bildung: a) infolge von Anatzung durch Sauren oder Langen, welche durch 
Versehen oder zum Zweck des Suizidiums verschluckt wurden; b) infolge von 

Abb.16. Carcinomatose stenose der Speiserohre. 

Ulcus cardiae bzw. oesophagi, welches vor Jahren Erscheinungen eines rundcn 
Magengeschwlirs dargeboten hat; c) infolge von Oesophagitis, welche von 
verschluckten Fremdkorpern oder Fortleitung einer benachbarten Entzundung 
herrtihrt; 2. Tumoren des Mediastinums oder Aortenaneurysma, welche 
durch Perkussion und Rontgenuntersuchung nachzuweisen sind; 3. verkaste 
Bronchialdrusen am Lungenhilus, welche bei vorgeschrittener Tuberkulose 
mit Wahrscheinlichkeit angenommen werden durfen, auch im RontgenbHd 
sichtbar sind; 4. ganz selten ist lueUsche Striktur, die erst angenommen 
werden kann, wenn Syphilis nachgewiesen und jede andere .!tiologie ausge· 
sohlossen ist; 5. bei hysterischen jungeren Personen ist an die Mogliohkeit eines 
nervosen Spasmus (der Rardia) zu denken; derselbe findet sich gelegentlich 
zusammen mit anderen Reizzeichen des autonomen Nervensystems, z. B. Angio­
spasmen, Raynaudscher Gangran. 

Die Diagnose wird vervollstandigt durch die Feststellung der 
Durchgangigkeit bzw. Weite der Striktur. Man versucht, 
die verengte Stelle vorsichtig mit verschieden starken Bougies zu 



Die Diagnostik der Magenkrankheiten. 37 

passieren. Der Beweis fiir die Durchgangigkeit liegt nicht immer 
im Tiefergleiten der Sonde (diesa kann sich in groBen Divertikeln 
umbiegen), sondern im Horen des Schluckgerausches, wiihrend 
der Patient schluckt. 

Das Schluckgerausch wird auskultiert: 1. hinten links neben der Wirbel­
saule in der Hohe des 6. Brustwirbels; es ist ein kurzes dumpfes Gerausch, das 
unmittelbar nach dem Schluckakt zu horen ist. Bei Stenose ist es sehr schwach, 
bei VerschiuB der Speiserohre fehlt es ganz. 2. Vorn am Rippenbogen links 
neben dem Processus xiphoideus. Oft hort man neben dem (primaren) Schluek­
gerausch 3 -5 Sekunden spater ein oder zwei (sekundii.re) sog. Durchprell­
gerausche, welche wohl von regurgitierenaen Luftblasen herstammen. Bei 
Verengerungen bOrt man diese DurchpreBgerausche 5 -12 Sekunden spater. 

Oberhalb von stenosierten Stellen und iiber Divertikeln hort man beirn 
Auskultieren oft sekundenlang sehr starke Gerausche, welche von der Bewegung 
stagnierender Fliissigkeit durch die Muskulatur herriihren. 

Ein subjektives Gefiihl von Verengerung bzw. Zusammensehniirung des 
oberen Teiles der Speiserohre ohne objektiven Befund findet sieh manchmal 
bei Nervosen 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 foigendes zu beriicksichtigen: 
Hereditii.re Verhii.ltnisse seiten von Wert (allenfalls bei Carcinom oder 

Neurasthenie). Von grollter Wichtigkeit ist die Lebensweise des Patienten, 
ob er Berllfssehadlichkeiten ausgesetzt war (sitzende Lebensweise, Kummer 
und Sorge, psychische Erregungen, Intoxikationen mit BIei usw.), ob erGelegen­
heit zu haufigen Diatfehlern hatte (grobe, voluminose Nahrung, Schlingen, 
schlechtes Kauen, heiBes 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 Kiagen iiber die dyspeptisehen Erscheinungen genau 
auf, versaume jedoch nieht, alsbald nach etwaJgen friiberen Erseheinungen 
von seiten anderer Organa (Lunge, Herz, Niere) Zll forschen. 

Die Klagen aller Magenkranken, durch welche die Aufmerk­
samkeit des Arztes auf das erkrankte Organ hingeleitet wird, 
beziehen sich auf allgemeine, sog. dyspeptische Erscheinungen: 
Appetitlosigkeit, AufstoBen, Sodbrennen, Druck und Volle in der 
Magengegend, Schmerzen im Magen, Abgeschlagenheit. Keines 
dieser Symptome ist an und fiir sich charakteristisch genug, um 
eine genaue Diagnose der vorliegenden Magenkrankheit zu ge­
statten. Von besonderer diagnostischer Wichtigkeit ist, daB der 
Magen sehr haufig im Verlaufe vieler Allgemein- und Organkrank­
heiten geschiidigt wird, so daB 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 
Diabetikem vorkommen. 

Appetlt ist ein wichtiges Zeichen guter Gesundheit. Appetitlosigkeit 
ist ein Zeichen krankhafter Storung irn allgemeinen, ohne daB man speziell 
Sehliisse daraus ziehen kann. Die meisten fieberhaften und ehronisehen Krank­
heiten vermindern den Appetit; besonders abhangig ist er vom Zustand des 
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Nervensystems. Speziell von den Magenkrankheiten gehen Gastritis und Car­
cinom meist mit Appetitiosigkeit einher, Ulcus und Hyperaciditll.t meist mit 
gutem Appetit. Doch sind zahlreiche Ausnahmen vorhanden. fibermll.Big 
geste1gerter Appetit, HeiBhunger (Bulimie), ebenso perverse Appetit­
empfindungen, krankhafte Geschmacksgeliiste sind meist Zeichen von Neurosen, 
gelegentlich beim Vorhandensein von Darmschmarotzern (Tll.nien, Askariden). 

Der Zustand des Appetits ist durchaus kein untrftgllches Anzeichen guter 
oder gesWrter Verdauungstll.tigkeit. In vielen Fa.Hen (besonders bei Nervosen) 
besteht bei darniederliegendem Appetit gute Verdauungskraft. 

Anfsto8en. Dies Symptom beweist das Vorhandensein von Gasen bzw. Luft 
im Magen; eine differentialdiagnostische Bedeutung kommt ihm nicht zu. -
Hll.uf1ges, lautes AufstoBen in Anfa.Hen findet sich bei Neurasthenikern iufolge 
Luftschluckens; die entleerten Gase sind geruch- und geschmacklos; meist 
besteht chronische Pharyngitis; nach tiefen Inspirationen pfiegen die Anfa.He zu 
sistieren. 

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

Sodbrennen, Brennen und Gefiihl von Zusammenziehen im 
Schlund; meist ein Zeichen vermehrten Sauregehalts im Magen. 
Doch folgt hieraus keine sichere Diagnose, weil es sich ebensogut 
um Salzsaureuberschua (anorganische Hyperaciditat) handeln 
kann, wie um starke Garungen, welche gerade bei Salzsauremangel 
(anorganische Anaciditat) eintreten und zur reichlichen Bildung 
von Essigsaure, Milchsaure, Buttersaure fuhren (organische Hyper­
aciditat). Diese Zustande der anorganischen und organischen 
Hyperaciditat geben verschiedene Prognose und erfordern durchaus 
verschiedene DiM und Behandlung, trotzdem beide dasselbe 
Symptom des Sodbrennens darbieten konnen. 

Gefiihl von Druck und Volle im Magen. Dies Symptom kommt bei 
vielen Magenkrankheiten vor, ist jedoch hlLufig rein nervos, oft durch fiber· 
anstrengnng verursacht. 

Schmerzen im Magen. Dieses Symptom ist fur die differentielle 
Diagnose nur mit groater Vorsicht zu benutzen. Haufig findet 
JlS sich bei Ulcus, 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 (fibelkeit), welche dem Erbrechen vorausgeht; alIe diagnostischen 
Erwll.gungen, welche bei Erbroohen in Betracht kommen, gelten in abge­
schw1Lchtem MaBe auch fiir die Nausea. 

Erbrechen. 
Erbrechen kommt zustande, wenn durch Erregung eines in der Medulla 

oblongata gelegenen Zentrums gleichze1tig die Bauchmuskeln und das Zwercbfell 
kontrahiert, der Pylorus geschlossen, die Kardia gellffnet, und wahrscheinlich 
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antiperistaltiache Magenbewegungen veraniaflt werden. Die Erregung des 
Brechzentrums kann zentral oder peripher (reflektorisch) ausgelost werden. 
Die zentrale Erregung findet statt durch Arznei·(Brech·)mittel oder durch 
inhalierte Substanzen (Chloroform) oder durch toxische Krankhe!tsstoffe (bei 
cbroniscber Nephritis, Uramie, Cholera). Reflektorische Erregung des 
Erbrechens kann von den verschiedensten Organen stattfinden, vom Gehirn 
(Meningitis, Tumoren), von den Bogengangen des Obrlabyrinths (Seekrank. 
heit), vom Baucbfell (Peritonitis, Perityphlitis), von den Nieren (Nieren' 
steine, Pyelitis), der Blase (B1asensteine), von den Geschlechtsorganen 
(bei Cervixreizung, Graviditat) oder vom Magen (bei sebr vielen Magenkrank· 
heiten), bzw. durch verscbluckte Atzstoffe (Sauren, Laugen). Die Brechneigung 

Abb. 17. Mikroskopiscbes Bild erbrochenen Mageninhaltes. a Sarcina ventriculi. 
b Muskelfaser. c Starkezelle. d Pflanzenzellen. e Fetttropfcben. f Hefezellen. 

der Herzkranken ist wahrscheiniich meist durch Stauungsgastritis ver· 
aniaflt; doch ffihrt auch akute Herzerweiterung (z. B. be! korperlichen Ober· 
anstrengungen) sowie Herzkollaps oft zu reflektorischem Erbrechen. 

Auch durch psychische Vorgange, besonders durch Ekel, kann zentral 
erregtes Erbrecben hervorgebracht werden. Mancbe Personen fuhlen Brecb· 
reiz bei Schreck und Angst. 

Wiederholtes Erbrechen ist ein Zeichen verschiedener Organ. 
erkrankungen. Pathognostisch · fUr Meningitis, Hirntumor, Peri· 
tonitis, Uramie. Bei Nierenkrankheiten ist Erbrechen von ubler 
Vorbedeutung als fruhes Zeichen der Uramie. Bei Meningitis 
hangt die Prognose zum Teil von der Haufigkeit des Erbrechens 
ab. Die Schwangerschaft wird oft zuerst durch haufiges Er· 
brechen, namentlich bei nuchternem Magen, als wahrscheinlich 
diagnostiziert; ein eigenes, prognostisch sehr ernstes Symptomen. 
bild bildet das "unstillbare" Erbrechen der Schwangeren, welches 
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unter Umstanden die Indikation der kiinstlichen Friihgeburt ab­
gibt. 

Wiederholtes Erbrechen in fieberhaften Krankheiten fordert besondere 
diagnostische Beriicksichtigung; es kann sich handeln um prodromales 
Erbrechen (z. B. Scharlach und Erysipel); es kann ein wesentliches Krank­
heitssymptom sein (Meningitis, Peritonitis); es kann durch Medikamente 
(z. B. Antipyrin) oder durch unzweckmallige Ernahrung veranlallt sein. 
Die schwerste Form ist Erbrechen aus reizbarer Schwache, oft mit Sin· 
gultus verkniipft, meist im Remissions- oder beginnenden Rekonvalenszenten­
stadium auftretend. 

Von besonderer diagnostischer Wichtigkeit sind periodisch 
wiederkehrende Anfalle haufigen Erbrechens, die von ganz 
anfallsfreien Zwischenraumen unterbrochen sind: sog. gastrische 
Krisen; dieselben sind mit qualenden Ubelkeiten und Magen­
schmerzen verbunden, halten oft tagelang an und fiihren 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), daB durch dies Zeichen allein 
eine spezielle Diagnose nicht ermoglicht wird. 

Bestandteile des Erbrochenen. Nahrungsbestandteile durch Zer­
setzung und Gii.ru.ng vielfach verandert (aus den Kohlenhydraten entstehen 
Milchsaure, Buttersaure, Essigsaure; aus dem Fett freie Fettsauren; aus den 
I<Jiweillkorpem Albumosen und Aminosauren); Speichel (namentlich bei Vomitus 
matutinus); Schleim aus Speiserohre und Magen (besonders bei Gastritis, doch 
llicht charakteristisch hierfiir); Galle (meist ohne diagnostische Bedeutung, 
lJeweist jedoch immerhin, dall der Pylorus durchgltngig ist; dauernder Gallen­
gehalt spricht fUr Duodenalstenose); Harnstoff (bei Uramie; iiber den Nach­
weis s. S. 200). 

Mikroskopische Untersuchung des Erbrochenen: Man findet 
N ahrungsbestandteile (qnergestreifte Muskelfasem, Fettkiigelchen, Starkezellen, 
Pflanzenfasem), Pflasterepithelien aus Mund und Oesophagus, Leukocyten, ver­
schiedenartige Ba.cillen und Kokken, Sprollpilze und Sarzine. Das reichliche 
Vorko=en von Sarzinepilzen beweist Gllrung im erweiterten Magen, ohne 
ein entscheidendes Urteil iiber die Ursa.che der Erweiterung zu ermoglichen; 
immerhin findet sioh Sarzine haufig bei gutartigen Stenosen. Bei Carcinom 
finden slch oft die Boas - Opplersohen Milchsaureba.cillen (lange unbewegliche 
StIlbchen, h!l.ufig fadenformig ausgewachsen). 

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

1. Blu tbrechen (Hamatemesis,Melana): a) Erbrechen frischen, 
schwarzroten, nicht riechenden Blutes, charakteristisch fiir Ulcus 
[sowie Lebercirrhose (geplatzte Oesophagus-Varizen)], b) Erbrechen 
alten, zersetzten, oft iibelriechenden, schwarzlichen Blutes (k a f f ee-
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satzartiges Erbrechen) bei Carcinom (aber auch bei chronischem 
Ulcus mit Pylorusstenose). 

Auch bei der Anatzung des Magens durch scharfe Stoffe (Sauren oder 
Langen) kommt es zu Blutbrechen, seltenerweise bei Peritonitis und Peri­
typhlitis, bei gastrischen Krisen, bei Cholamie sowie bei essentieller Thrombo­
penie und Hamophilie. 

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

Man achte auf die Unterscheidung von Blutbrechen und Bluthusten. In 
den meisten Fallen wird von den Patienten Erbrechen oder Husten charakte­
ristisch beschrieben. Manchmal aber waren beirn Husten gleichzeitige Wiirge­
bewegungen vorhanden, oder das der Lunge entsta=ende Blut wird erst 
hinuntergeschluckt und daun erbrochen. In manchen Fallen ist Hamoptoe 
oder Hamatemesis das erste Zeichen der bisher latenten Lungen- oder Magan­
affektion, so daJ3 der Patient, von der Blutung aufs hochste erschreckt, den 
Vorgang nicht genau beschreiben kann. In solchen (immerhin seltenen) Fallen 
kaun die Differentialdiagnose um so schwieriger sein, als fiir Faile frischer 
Blutung die Regel gilt, die Organuntersuchung moglichst schonend 
vorzunehmen oder ganz aufzuschieben. 

2. Sehr voluminoses, in groBeren Zwischenraumen ein­
tretendes Erbrechen ist charakteristisch fiir vorgeschrittene E r­
weiterung des Magens. 

In dem erweiterten Magen haufen sich die Speisen an, infolge der Muskel­
schwl1che oder des Pylorusverschlusses werden sie nicht in den Darm geschafft. 
Sowie der Magan durch die dauernde Zufuhr iibermliJ3ig ausgedehnt ist, ent­
leert er einen Teil des Inhalts durch Erbrechen, das meist 1-2 Liter stark 
verg01.Cnen Inhalt hinausbefordert. Danach ist Patient wohler, iJ3t mehrere 
Tage unter anfangs geringen, allmahlich zunehmenden Beschwerden, bis von 
neuero sehr reichliches Erbrechen eintritt. 

Dies voluminose Erbrecheu, friiher hiiufig beobachtet, ist jetzt ein seltenes 
Symptom geworden, da die Stenosen meist friihzeitig operiert werden, wiihrend 
die tJberdehnungen des Magens infolge tJbermaJ3 von Essen und Trinken durch 
die fortschreitende Gesittung selten geworden sind. 

3 .. Erbrechen friihmorgens bei ganz niichternem Magen, 
wobei unter groBer tJbelkeit 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 GenuB der Speise 
(meist mit dem Gefiihl des Ekels) ist charakteristisch fiir hysterische 
oder nervose Dyspepsie. Man suche nach anderen Zeichen der 
N eurasthenie. 

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 Failen ist es nicht moglich, auf Grund der Klagen 
iiber die dyspeptischen Erscheinungen die spezieile Diagnose zu 
stellen. Dazu bedarf es der 

objektiven Untersuchung des Magens. 
Die Wiirdigung des Allgemeinstatus, iiber den man sich wahrend der Klagen 

der Patienten orientiert, ist von groJ3tem Wert. Fortschreitender KrMteverfali 
spricht ffir Carcinom, gutes Aussehen meist dagegen; doch kann auch chronischer 
Katarrh und Magenerweiterung zu groJ3er Abmagerung fiihren. - Man achte 
auf das Gebaren der Patienten, auf die Art, wie sie kiagen, ihren Gesichts' 
und Augenausdruck, um Anhaltspunkte fiir Nervositat zu gewinnen. 

Inspektlon. 1st meist von geringem Wert. Nur bei sehr bedeutender Dila· 
tation sieht man den Magen wie eine ausgedehnte Blase die abgemagerte Bauch· 
wand vordrangen. 

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

Der Schmerz bei Ulcus ist besonders dadurch charakterisiert, daJ3 er bei 
der Beriihrung des Geschwfirs durch den sauren Speisebrei entsteht bzw. 
sich steigert. Ulcuskranke sind 1m niichternen Zustand meist schmerzfrei, 
bald nach dem Essen 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 wasseriger 
Pulveraufschwemmungen, welche das Ulcus schorfartig bedecken (z. B. Bismut. 
subnitric.), kann ffir die Diagnose verwertet werden. Oft ist der Sitz des 
Ulcus aus dem Schmerz zu diagnostizieren, welcher bei verschiedener Korper· 
haltung wechselt: Patienten mit Pylorusgeschwfir 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 
fiihrt Bauchlage zum Nachlassen der Schmerzen. - Ulcus duodeni wird oft 
dadurch erkannt, daJ3 der Schmerz im niichternen Zustand am starksten 1st 
(Hungerschmerz) oder erst nach dem 1Jbertreten des Speisebreis in den Diinn­
darm, also 2 -3 Stunden nach der Mahlzeit, beginnt. 

Hyperalgesie der Haut im Epigastrium 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 (praperitoneales 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 Carcinoma 
bis zur Rontgenuntersuchung in der Schwebe, da kleine bzw. 
flache Tumoren, namentlich an der kleinen Kurvatur, der Palpation 
haufig unzuganglich sind. 

Tumor des Magens bedeutet in den meisten Fallen, namentlich bei aIteren 
Personen, Carcinom. Doch kommen sehr wichtige Ausnahmen vor: 1. Hyper· 
trophie des Pylorus (namentlich bei Ulcus und Hyperaciditat), welcher 
als taubeneigroJ3er, langlich-runder, glatter Tumor durchzufiihlen ist. Die Dia­
gnose wird ermoglicht durch gleichzeitige Ulcussymptome, die lange Dauer 
des Leidens, meist gute Ernahrung und das Nichtwachsen des Tumors. Doch 
kann namentlich bei hochgradiger Dilatation die Entscheidung sehr schwierig 
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werden. 2. Perigastritia bei Ulcus chronicum penetrans. Chroniaches 
Magengeschwiir fiihrt manchmal zu diffuser Infiltration und Verdickung der 
Umgebung, welche als flachenhafter Tumor durchzufiihlen lat. Auch bier 
entscheidet neben den charakteriatischen Veriinderungen 1m Rontgenbilde 
(a. S. 52) der meiat gute Erniihrungszustand nach sehr langem Leiden, oft 
friihere Ulcuasymptome, oft die Geatalt des Tumors die Diagnose. Vorhandenaein 
reichlicher Salzsiiure liif3t keinen aicheren Schluf3 zu, da in Ulcuanarben Carcinom 
entstehen kann. 

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

Curvnturn minor Kardia 

Abb. 18. Stierhornform des Magena. 

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

Der Magen ist so in der Bauchohle gelagert, daf3 '/. seines Volumena links 
von der Mittellinie, '/. rechts von derselben liegt; der Fundus liegt in der Kon­
kavitiit der linken Zwerchfellkuppel, die Kardia in Rohe des 10. -12. Bruat­
wirbels, kleine Kurvatur und Pylorus sind z. T. von der Leber bedeckt; der 
Pylorus liegt in der rechten Sternallinie in der Rohe des 1. - 2. Lendenwirbela. 
Die untere Magengrenze liegt 2 - 3 Querfinger oberhalb des Nabela. 

Wiihrend man fruher gestiitzt auf die Leichenbefunde der Ansicht war, 
daf3 die Magenachse fast horizontal verliiuft, weif3 man jetzt hauptsachlich 
durch die Rontgenuntersuchung, daf3 der Magen vertikal gestellt ist. Die Form 
des Magena ist abhiingig von dem Muskeltonus und der Korperhaltung: der 
Magen hat belm Stehen und Liegen verschiedene Form. Beirn Stehen kann 
man 2 R aupttypen der Mageniorm unterscheiden: die Stierhornform, bel 
der der Pylorus die tiefstgelegene Stelle des Magens 1st (Abb.18) und weit 
hiiufiger vorko=end die Angelhakenform, bei der die grof3e Kurvatur 
tiefer herabreicht als der Pylorua (Abb. 19). 
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Die Fllicbe, innerbalb welcber der tympanitiscbe Scball des Magens tiber 
der Brustwand zu horen ist. wird balbmondformiger (Traubescber) 
Raum genannt; die Grenzen des balbmondformigen Raumes sind: Leber, 
Lunge, MHz, Rippenbogen. 

Verwertbare Resultate ergibt die Perkussion, wenn man auf 
leeren Magen in Pausen ein Glas Wasser nach dem andern trinken 
liiBt; dann erhalt man einen jedesmal wachsenden Dampfungs­
bezirk, welcher in den meisten Fallen die Lage der unteren Magen­
grenze deutlich erkennen laBt. 

KnrdJn -

ClIrvnturll. 
mluor 

Pylorus 

_-"-F'---M,- - - - E'u ud \I 

Abb. 19. Angelbakenform des Magens. 
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Die GroBe des Magens kann man durcb die Aufbllibung mit Koblensliure 
oder Luft besti=en. Besteht indes der Verdacht auf friscbes Ulcus, so muB 
die Aufbllibung als sehr geflibrlicb unterbleiben. 

Patient beko=t auf niichternen Magen einen Kaffeeloffel voll Wein­
steinsliure (Ae. tnrtarieum), gleieh darauf einen Kaffeeloffel voll Natrium bi­
earbonieum, das er mit wenig Wasser hinuntersehluekt. 1m Magen entwiekelt 
sieh Koblensliure. llnd man siebt in vielen F1iIIen a.lsbald die Konturen des 
Magens sieh deutlieh an der Bauehwimd abzelehnen. In anderen F1iIIen, wo 
der Magen sieb niebt so siebtbar bervordrlingt, ist ietzt fUr die Perkussion der 
abnorm tiefe Seball des Magens von den Baueborganen leieht abzugrenzen. 
- Gibt die vorliegende Erkrankung einen Grund, den Magensehlaueb einzu· 
fUhren, so kann man den Magen direkt mit Luft aus einem Spraygebllise vor­
siehtig 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 sebr 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 gewohnlich 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, Glenardsche Krankheit). 

Untersuchung des Mageninhalts. 
Ein wesentliches Hilfsmittel ist die Untersuchung des Magen­

inhalts, die durch Ausheberung ermoglicht wird; sie gibt oft iiber 
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
friihstiick, das friihmorgens auf niichternen Magen genossen wird. 
Das Probefriihstiick besteht aus einer Tasse Tee und einem kleinen 
WeiBbrotchen von 30 - 40 g (E w aId - Boa s) oder 300 ccm 
5%igem Alkohol (Ehrmann). 1/2_3/4 Stunden danach gewinnt 
man den Mageninhalt zuriick. Zur Gewinnung des Magen­
inhalts wird ein weicher Magenschlauch durch die Speiserohre 
in den Magen gefiihrt. Kiinstliche Gebisse sind vorher zu ent­
fernen. Man fa sse den (vorn mit Wasser befeuchteten) Schlauch 
wie eine Schreibfeder und schiebe ibn bei leicht vorwarts geneigtem 
Kopf des Patienten schnell iiber den Zungenriicken nach abwarts; 
der Patient macht am besten eine Schluckbewegung, wenn der 
Schlauch den Zungengrund beriihrt. Niederdriicken der Zunge 
ist meist iiberfliissig. 1st der Schlauch in den Oesophagus hinein­
geglitten, so solI der Patient regelmaBig und tief atmen. Die ganze 
Manipulation ist sehr einfach und gelingt meist, ohne den Patienten 
sehr zu belastigen. Bei allzu angstlichen und empfindlichen 
Patienten kann man den Rachen 10 Minuten vor der Einfiihrung 
mit 100/oiger Cocainlosung 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 auszuiiben; dann befordert er 
durch Wiirgbewegungen 10-15 ccm in das vorgehaltene Glas. 
Oft werden diese Wiirgbewegungen bloB durch den Reiz des 
Schlauches ohne besondere Expression hervorgerufen. - Will 
man aber moglichst viel Mageninhalt gewinnen, so muB man eine 
Saugvorrichtung an den Schlauch anschlieBen; man nimmt am 
besten eine Glasflasche mit doppelt durchbohrtem Korken, aus 
der durch einen Gummisaugballon die Luft ausgesaugt wird (Magen­
aspirator). - Zur fraktioniertenAusheberung bedient man sich einer 
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Verweilsonde (s. u.), auf welche eine 10-20 ccm-Rekordspritze 
zum Absaugen aufgesetzt wird. 

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

Wenn friihmorgens vor der Nahrungsauinahme Beschwerden geklagt 
werden, so tut man gut, vor dem Friihstiick eine Aspiration des Mageninhalts 
vorzunehmen. Der gesunde Magen enthlHt 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 Salzsaure 
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 '/. I Graupensuppe, Beefsteak 150 -200 g, 50 g 
Brot und einem Glas Wasser; 4 -5 Stunden spater Wiedergewinnung. Handelt 
es sich um sichere Entscheidung der Frage, ob Milchsaure im Magen gebildet 
ist, so reicht man des Abends die von Boas angegebene Hafermehlsuppe (1 EB· 
Wifel Knorrsches Hafermehl mit 2 Messerspitzen Salz und 1 I Wasser gekocht) 
und versucht am nachsten Morgen Mageninhalt durch Aspiration zu gewinnen. 

Die Menge des Ausgeheberten betragt nach dem Ewald -Boas­
schen Probefriihstiick 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 N ahrungsreste, 
bei gestorter Funktion sind noch grobe Brocken vorhanden. Die 
Menge des wiedergewonnenen Inhalts gestattet oft einen SchluB 
auf die motorische Kraft des Magens; je geringer dieselbe, desto 
mehr Inhalt wird zuriickgewonnen. 

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 belastigen. Mit einer auf das auBere Schlauchende angesetzten 10· oder 
20-cem·Rekordspritze wird der Niichterninhalt abgesaugt, dasselbe dreimal in 
Abstanden von 10 Minuten wiederholt. In der Zwischenzeit wird das auBere 
Sondenende durch einen Querhahn geschlossen. Seinen Speichel soli der Patient 
ausspeien. Dann wird mittels eines aufgesetzten Triehters als Reizl6sung der 
Ehrmannsche Alkoholprobetrunk (300 ccm 5'/, Alkohol) eingegossen, der 
mit 2 Tropfen 2 '/,iger Methylenblaul6sung gefarbt ist. Dem Alkoholprobe· 
trunk gleichwertig ist der Coffeinprobetrunk (Cofiein 0,2: 300). In der 
Folge werden in Abstanden von 10 MinuteIt Proben von je 10 ccm entno=en. 
Zeigt das Ausgeheberte keine Blautarbung mehr, so wird der Mageninhalt 
m6gliehst vollstandig aspiriert, im ganzen mindestens seehsmal in Abstanden 
von 10 Minuten. In jeder Probe wird die Gesamtaciditat besti=t. Die Werte 
werden in eine Kurve eingetragen (sog. Aciditatskurve). Je nach der Arbeits· 
weise des Magens erhalt man steile oder trage, hohe oder niedrige, lange oder 
kurze Kurven. Zacken in der Kurve seheinen fiir RiiekfluB aus dem Duodenum 
zu sprechen. 

In Fallen sehr herabgesetzter Saftsekretion kommt als starkstes 
Reizmittel der sauresezernierenden Zellen das Histamin in Frage. 
Man injiziert 0,5 mg (in 1 ccm gelOst, in Ampullen fertig beziehbar) 
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subcutan und saugt durch die Verweilsonde aIle 15 Minuten zwei 
Stunden lang den Mageninhalt auf. Bei der funktionelIen .Anaciditat 
wird durch den Histaminreiz noeh Salzsaure produziert, wahrend 
bei gastriseher .Anadenie keine Sekretion erfolgt. 

1. Untersuehung auf Sauren. 
Die Gesamtsaure (Gesamtaeiditat) setzt sieh zusammen 

a.ns freier Salzsaure, aus der an Eiweill locker gebundenen Salz­
saure und ans den sa.uren Salzen; in pathologisehen Znstii.nden 
kommen noeh hinzu dureh Garung entstandene organisehe Sauren 
(Milehsaure, Buttersaure usw.). 

Auf frele Salzsaure wird untersucht qualitativ: 
a) mit Kongopapier, das sich bei Vorhandensein freier Salzsaure blau 

farbt. Aus der Intensitat der FarbuDg kann man bereits den Gehalt an freier 
Salzsaure annahernd schatzen; 

b) mit Methylviolett. In ein Reagensglas mit filtriertem Magensaft tropft 
man einige Tropfen wasseriger LosuDg von Methylviolett. Bei Anwesenhelt 
von wenig freier Salzsaure wird die FHiBBigkeit schwa.ch blau, bei starkem 
Salzsauregehalt tiefblau; 

c) mit dem Giinzburgschen Reagens. (2 g Phloroglucin und 1 g Va.nUlin 
werden in 30 cem absolutem Alkohol gelost. Das Reagens ist nur kurze Zeit 
haJtbar.) Mehrere Tropfen flltrierten Magensaftes werden mit einigen Tropfen 
des Reagens in einem PorzellanschaIchen iiber der Fla=e schwa.ch erhitzt. 
Bei Anwesenheit freier Salzsaure bilden sich rote Straifen. 

Die freie Salzsaure wird quantitativ bestimmt durch Titration nach 
Zusatz von O,5'/.iger alkoholischer Dlmethylamidoazobenzollosung (Topfer­
sches Reagens). 

Zu 10 com des filtrierten, mit destilliertem Wasser verdiinnten Magensaftes 
werden einige Tropfen Topfersches Reagens gesetzt, das den Ma.gensaft bel 
Anwesenheit von fraier Salzsaure rot farbt. Nun wird aus einer graduierten 
Biirette so lange '/" Normal-Natronlange zugetropft, bis die zu untersuchende 
Fliissigkeit ein lachsfarbenes Aussehen hat. Dann wird die Anzahl der ga­
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, 
so ist die freie Salzsaure 30. 

Die Gesamtaciditltt wird besti=t durch Titration nach Zusatz von 
1 '/,iger alkoholischer Phenolphthaleinlosung. 10 ccm des filtrierten, mit destH­
liertem Wasser verdiinnten Magensaftes werden mit einigen Tropfen Phenol­
phthaleinlosung versetzt. Dieser Zusatz andert die Farbung des Magensaftes 
nicht. Nun wird solange aus einer graduierten Biirette '/" Normal-Natron­
lange zugetropft, bis ein bleibender rotlicher Ton vorhanden ist. Die Anzahl der 
gebrauchten Kubikzentimeter '/ .. Normal-Natronlange wird mit 10 multipliziert 
(s. oben). 1st bis zur rotlichen Farbung z. B. 5 ccm '/ .. Normal-Natronlauge 
verbraucht worden, so ist die Gesamtaciditat 50. 

Sehr zweckmallig ist es, beide quantitative Untersuchungen an ein und 
derselben Portion Magensaft vorzunehmen. Man bestimmt, wie oben ange­
gaben, mittels des Topferschen Reagens die freie Salzsaure, setzt na.ch Auf­
treten des lachsfarbenen Aussehens einiga Tropfen Phenolphthaleinlosung zu 
und titriert weiter, bis das Filtrat, das zunachst einen immer gelber werden­
den Farbenton anniIrunt, wieder bleibend rotlich gefarbt ist. Beispiel: Die 
'/ .. Normal-Natronlange stand am Beginn in der Biirette auf 2,5. Lachs­
farbener Umschlag trat ein bei 6,5, dauernde rotliche Farbung bei 8,5. Dann 
1st die frele Salzsaure 40, die Gesamtaciditii.t 60. 
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Hat man qualitativ festgestellt, daLl freie Salzsiiure nicht vorhanden .ist, 
so kann das Salzsiiuredefizit festgestellt werden, d. h. wieviel Salzsiiure 
dem Magensaft zugesetzt werden muLl, bis sich die erste Spur freier Salzsaure 
nachweisen liiLlt. Man titriert 10 cem mit desti1liertem Wasser verdiinnten 
Magensaftes nach Zusatz von Tfipferschem Reagens mit 'I" Normal-Salzsiiure 
solange, bis die anfangs gelbe Farbe des Magensaftes in Rot umschliigt. Die 
abgelesene Zahl verbrauchter Kubikzentimeter 'I" Normal-Salzsiiure mit 10 
multipliziert, gibt das Salzsiiuredefizit an. 

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

Auf Milchsiiure untersucht man: 
1. mit sehr stark verdiinnter Eisenchloridlfisung, die bei Zutropfen fil­

trierten Magensaftes eine deutliche Gelbfarbung mit einem Stich in das Griin­
liche (zeisiggelb) zeigt, wenn Milchsiiure vorhanden ist (Kontrollrfihrchen not­
wendig); 

2. mit der Uffelmannschen Probe. 
Zu einem hal ben Reagensglas 1 'I,iger Phenollfisung setzt man einen, Tropfen 

Eisenchloridifisung. wodurch elne amethystblaue Farbe auftritt. Tropft man 
einige Tropfen filtrierten Magensaftes hinzu, so tritt bei Vorhandensein von 
Milchsiiure eine gelbgriine Farbe ein. 

Das wichtigste Moment der Untersuchung bildet die Fest­
stellung der Gesamtaciditat. War der Magen vor der Einnahme 
des Probefriihstiicks leer, bzw. hat man ihn griindlich reingespiilt 
(bis zum Ablaufen klaren Spiilwassers), so ist die nach dem Probe­
friihstiick erhaltene Aciditat zum groBten Teil auf Salzsaure zu 
beziehen, selbst wenn die Farbreaktionen auf freie Salzsaure negativ 
ausfallen. Die EiweiBkorper binden zunachst aIle Salzsaure; des­
halb ist freie Salzsaure meist erst nachzuweisen, wenn sie in normaler 
oder iiberreichlicher Menge abgesondert wird. Der negative 
Ausfall der qualitativen Salzsaureuntersuchung beweist 
demnach durchaus nicht, daB die Salzsaure wirklich im 
Magensaft fehlt. Dagegen beweist der positive Ausfall der Farben­
reaktionen mit geniigender Sicherheit das Vorhandensein der 
Salzsaure. 

Es 1st ratsam, die chemlsche Untersuchung mehriach zu wiederholen, da 
die Siiurewerte bei demselben Kranken stark schwanken kfinnen. 

Die freie Salzsaure ist normal 20-40, die Gesamtaciditat 40 
bis 60. 

Die Reaktionen auf freie Salzsaure fehlen meist bei chronischer 
Gastritis und bei Carcinom; sie sind oft gesteigert bei Ulcus ventri· 
culi und nervoser Dyspepsie. 

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

Der Nachweis reichlicher Milchsaurebildung spricht fiir Carci­
nom. Doch ist die Probe nur verbindlich, wenn vor dem Probe­
mahl der Magen gut ausgespiilt und die Mahlzeit selbst milch­
saurefrei ist (Hafermehlsuppe S. 46). 
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2. Die mikroskopische Untersuchung 
erlaubt dieselben Schliisse wie die Mikroskopie des erbrochenen 
Mageninhalts (s. S. 40). 

3. Untersuchung auf Fermente. 
Anller der Salzslture finden sich im Magensaft noch die verdanenden Fer­

mente: Pepsin, welches die EiweiLlkorper peptonisiert; Labferment, welches 
die Milch gerinnen macht; und deren Vorstufen, Pepsinogen bzw. Labzymo­
gen. Der Nachweis der fermentativen Wirksamkeit des Magensaftes ergltnzt 
die Slturebestimmungen. Es scheint, daLl die verschiedenen Fermentwirkungen 
AnLlerungen eines einzigen Fermentes sind, so daLl die Bestimmung nnr einer 
Wirkung geniigt. Die Demonstration der Pepsinwirkung geschieht am besten 
dadurch, daLl man eine gleichmltLlig triibe EiweiLlaufschwemmung durch den 
Magensaft zur klaren Losung bringt (Jakobys Ricinprobe). Zur quanti­
tativen Pepsinbestimmung nach Jakoby steUt man sieh die triibe Ricin­
lOsung dar, indem man 0,5 g Ricin in 50 ccm 5 'I,iger Kochsalzlosung aufiost, 
filtriert nnd dem Filtrat 0,5 ccm 'I .. Normal-Salzslture zusetzt. Danach gibt 
man je 2 cem dieser milchigen RicinlOsung in 5 Reagensglltser. Dann wird 
1 ccm des zu priifenden Magensafts mit destilliertem Wasser auf 100 ccm ver­
diinnt. 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 ccm, zu R. 5 
1 ccm des verdiinnten Magensaftes. Die 5 Reagensglltser IltLlt man 3 Stunden 
1m Brutschrank bei 37' und steUt dann durch Aufschiitteln fest, welche Reagens­
glltser ganz klar geworden sind. Je nach Ausfall der Probe wiederholt man 
dieselbe mit 1000 bzw. 10facher Verdiinnung. Normaler Magensaft enthltlt 
100 Pepsineinheiten, d. h. 1 cem hundertfach verdiinnten Magensaftes heUt 
die Riciniosung gerade auf. Hyperacider Magensaft enthltlt nicht 1mmer mehr 
Pepsin, bei Subaciditltt ist der Pepsingehalt oft verroindert. Bei Anadenie 
fehlt das Pepsin meist gltnzlich. 

Bei Verdacht auf MagengeschwUr und Magenkrebs ist der 
Mageninhalt, besonders aber der Stuhlgang auch chemisch auf 
Blutspuren zu untersuchen [okkulte Blutungen (vgl. S. 64)]. 
Dabei ist zu bedenken, daB sowohl beim Erbrechen wie beirn Ein­
fiihren des Magenschlauchs leicht geringfiigige Blutmengen auch 
ohne geschwUrige Prozesse sich beimischen konnen. 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 Hams ist insofern eine Funktion der motorischen Tatigkeit 
des Magens, als derselbe keine Fliissigkeit resorbiert, sondern diese dem Darm 
zur Resorption iiberantwortet. Je weniger Wasser durch den Pylorus gelangt, 
desto geringer ist die Urinmenge, desto hoher das spezifische Gewicht, desto 
dunkler die Farbe. 

Anch die Reaktion des Hams hltngt insofern yom Zustand des Magens 
ab, als starkes Erbrechen oder lange Zuriickhaltung eines hyperaciden Inhalts 
den Urin alkalisch macht und eventneU Phosphaturie verursacht (vg!. S. 184). 

Die Rontgenuntersuchung des Magens. 
Die Rontgenuntersuchung ist fUr die Diagnostik mancher Magen­

erkrankungen unentbehrlich. Sie lii.Bt Lage, Form, Tonus, GroBe, 
Peristaltik genau beurteilen und GeschwUre und N eubildungen 
oft mit Sicherheit erkennen. 

G. Klemperer, KIin. Diagnostik. 26. Auf!. 4 
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Das Rontgenverfahren beruht auf derim Jahre 18D5 von W.K.Rontgen 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 AniaB geben. Diese letzteren, 
von Rontgen als X-Strahlen bezeichnet, haben die Eigenschaft, feste Gegen­
stande zu durchdringen. Auf einem mit Bariumplatincyaniir bestrichenen 
Schirm erzeugen die X -Strahlen im dunklen Raum ein helles Aufleuchten; 
auf der empfindiichen 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 Durchlassigkeit fiir Rontgenstrahlen steht in fester Beziehung zu den 
Atomzahlen der in den durchstrahlten Gebilden enthaltenen Elemente und der 
Dichte der durchstrahlten Objekte. Glas ist durchlassiger als Metall, Holz 
durchHissiger als Glas. Vom menschlichen Korper sind die 'Weichteile durch­
liissiger als die lIIuskeln, wiihrend die Knochen am wenigsten durchlassig sind. 

Indem man nun den menschlichen Korper zwischen die Rontgenrohre 
und den Bariumplatincyaniirschirm bringt, erscheinen die dichteren Teile 
des Korpers auf dem Schirm als duukle Schatten. die Weichteile nach ihrer 
Dichtigkeit mehr oder weniger hell. Man erhiilt so auf dem Schirm ein Schatten­
bild des Innern des menschlichen Korpers, auf welchem das Knochengeriist 
auBerordentIich deutlich sichtbar ist. wiihrend die Organe des Brustkorbs sich 
dadurch differenzieren, daB das muskulOse bluthaltigc Herz spezifisch schwerer 
ist als die lufthaltige Lunge. 
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Bringt man den menschlichen Ktirper zwischen die Rtintgenrtihre und 
cine 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 gefertlgten Positiv die Knochen 
usw. dunkel, die Weichteile mehr oder weniger hell. 

Abb.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 ziemIich kompliziert 
geworden, und das sehr kunstvolle Instrumentarium erfordert eine sachver­
standige Handhabung, die erst durch lange SchuIung 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 lJbung 
zu gewinnendes Verstlindnis der Schatten, andererseits eine stete Kontrolle 
und Erglinzung durch die iibrigen kiinischen Untersuchungsmethoden. Ohne 
Schulung und Kritik kann das Rtintgenverfahren zur Quelle von Irrtiimern 
und IUusionen werden. 

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

Abb. 22. Qrganischer Sanduhrmagen, bedingt durcb ein Ulcus an der kleinen 
Kurvatur. Perigastrltis durch die Verziehung des Pylorus gegen das Ulcus hin 
erkennbar. Haudecksches Nischensymptom zwiscben den Pfeilen sichtbar: (t) 
Am dunkelsten unten Fiillung mit Kontrastbrei; mittlere Zone (Saftschicht) 

von hellerer Schattlerung, am hellsten oben die Luftblase. 

der Speiserohre, den eventuellen Sitz einer Stenose, Sitz und 
GroBe eines Divertikels. Der Magen erscheint in seinen GroBen· 
und Lageverhaltnissen. Bei fehlendem Tonus sammelt sich der 
Kontrastbrei in den untersten TeiIen des Magens an. Wenn Magen. 
inhalt oder Magensaft vorhanden ist, findet sich iiber dem Brei 
eine Fliissigkeitsschicht. Der obere TeiI des Magens wird durch 
Luft (sog. Magenblase) eingenommen. Die Form des Magens ist 
abhangig yom Zustand der Nachbarorgane, yom Tonus und der 
Korperhaltung, im Stehen anders als im Liegen. Bei der Durch· 
leuchtung im Stehen kann man 2 Formen desMagens 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 verlauft und der 
Pylorus hoher liegt als der untere Teil der groBen Kurvatur. 
Ubergange zwischen diesen beiden Formen werden haufig beob­
achtet. Bei der Durchleuchtung kann man den Verlauf der 

Abb. 23. Magencarcinom. UnregelmiWig begrenzter FiilJungsdefekt 
der Pars pylori ca. 

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

Abb. 24. Schleimhautrelief eines normalen Magens; gleichmii,Bige, zarte 
Faltenbildung. 

die Deutung dieser Bilder besonderer Schulung. Magentumoren 
werden oft dadurch erkannt, daJ3 sie in dem Schattenbild des 
Mageninhalts einen Ausfall hervorrufen (Abb. 23) oder die regel­
maJ3igen Linien der Kurvaturen zackig und unscharf erscheinen 
lassen oder eine Verengerung des Pylorus zur Darstellung bringen. 
Der Bariumbrei verlaJ3t normalerweise in spatestens 4 Stunden 
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den Magen; langeres Verweilen beweist motorische Schwache des 
Magens oder stenosierende Prozesse. 

Wahrend man friiher 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 

Abb. 25. Vergroberte Faltenbildung bei der chronischen Gastritis. 

geeigneter Palpation das Relief der Schleimhaut darzusteIIen. Die Methode 
erlaubt Schleimhautveranderungen, z. B. bei Gastritis chronica und bei Folge· 
zustanden 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 m an 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 obeD und einem nach 
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Abb.26a. 

Abb.26b. 
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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. Dar 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 bei starkerem Fiillungszustand 

des deformierten Bulbus. 3. Aufnahme: Ulcusnische im Profi!. 

Gastroskopie. 
Die Gastroskopie, deren Ausiibung nicht ganz ungefahrlich scheint und 

jedeufalls eine spezielle Technik erfordert, gestattet in Einzelfallen geschwiirige 
und krebsige Veranderungen der Schleimhaut sichtbar zu machen; auch lassen 
sich bei Gastritiden die verschiedenen Veranderungen der Schleimhaute (Durch­
blutungsverhaltnisse, flockige Schleimhautauflagerungen, entziindliche Verande­
rungen, Erosionen, Wucherungen usw.) erkennen. Aullerdem gelingt die Beobach­
tung des Pylorusspieles und des Pylorusspasmus. 

Hauptsymptome der wichtigstell Magellkrallkheitell. 
Gastritis acuta. Schwere dyspeptische Symptome, meist infoIge 

von Diatfehlern. Erbrechen. Salzsaure vermindert oder fehIend. 
Magengegend diffus schmerzhaft. Haufig bedeutende Einge­
nommenheit des Kopfes und Fieber. Verlauf zumeist schnell 
giinstig. Doch Ubergang in chronischen Katarrh moglich. 

Ulcus ventriculi. Schmerzen nach der Mahlzeit, auf Druck 
Iokalisiert, oft durch die Korperlage zu beeinflussen; vielfach 
stark saures Erbrechen nach dem Essen. Die Zeichen sind denen 
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der nervosen Magenerkrankungen oft zum Verwechseln ahnlich. 
In etwa der Halite der Falle kommt es zu Bluterbrechen bzw. 
blutigen, teerartigen StUhlen. Meist leidlicher Ernahrungszustand. 
Salzsauregehalt meist vermehrt, doch namentlich bei Anamischen 
auch vermindert. Wenn Hamatemesis fehIt, ist das zuverlassigste 
Zeichen der oftere (chemische) Nachweis von (okkultem) Blut in 
den StUhlen bei fleischfreier Kost (S. 64). In vielen Fallen kann 
die Diagnose nur durch das Rontgenbild entschieden werden, aber 
ein negativer Rontgenbefund laBt ein Ulcus nicht ausschlieBen. 
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 ahnliche Zeichen, 
doch beginnen die Schmerzen oft erst 2-3 Stunden nach dem 
Essen, werden oft im Hunger stark empfunden. Vieliach Wechsel 
zwischen schmerzfreien Zeiten und Schmerzperioden. Niemals 
Blutbrechen, nur Blut im Stuhl. Rontgenbild in den meisten Fallen, 
doch nicht immer, entscheidend. 

Carcinoma ventriculi. In etwa 40% der Falle fUhlbarer Tumor 
(S.42). Oft Erbrechen, manchmal kaffeesatzartig; haufig Magen. 
schmorzon. Moist feblende Salzsaurereaktion und reichliche Milch· 
saure im Mageninhalt sowie Boas· Opplersche Milchsaurebacillen. 
1m niichtornen Magen oft eiweiBhaltige Fliissigkeit (Salomon. 
sche Probe); in den Stublgangen oft okkultes Blut chemisch nacho 
weisbar. Haufig Widerwille gegen Essen, frUher oder spater 
Kachexie. Rontgenbild meist entscheidend. Dauer hochstens 
2-3 Jahre. 

Aueh ohne fiihlbaren Tumor und ohne Erbreehen sind dyspeptisehe Sym­
ptome IlJterer Leute, welehe trotz rationeller Behandlung sieh steigern und zur 
dauernden Abmagerung fiihren, in hohem Grade des Carcinoms verdaohtig. 

Gastritis chronica (atrophicans). Die Palpation und Perkussion 
des Magens ergibt manchmal abnorme Empfindlichkeit, sonst 
keinen Grund fiir die hartnackigen, oft wechselnden dyspeptischen 
Beschwerden. Anamnestische Feststellung der Schadigungen, welche 
zur Gastritis gefUhrt haben. 1m Mageninhalt oft viel Scbleim ver­
minderte Salzsaure (im Anfang manchmal vermehrt). 

Achylia gastrica. Vollkommenes Feblen von Salzsaure und Fer­
menten, kommt als Ausgang chronischer Katarrhe (Anadenie) oder 
als angeborener Zustand vor. Auch durch Histaminreiz keine 
HCI.Absonderung (vgl. S. 46). Zu scheiden von der nervosen 
Anaciditat, die nur zeitweise auftritt und oft mit Hyperaciditat 
wechseIt. Geht haufig mit Durchfallen einher (gastrogene 
Diarrhoen). 

Dllatatio ventricull (Magenerweiterung mit motorlscher Insuffizienz vgl. 
S. 44) entwiekelt sich meist aus Striktur des Pylorus (durch Veratzung, Ulcus 
oder Carcinom) und fiihrt zu voluminoscm Erbrechen in groBeren Zwischen-
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rll.umen sowie zur Abmagerung, Austrocknung des K<lrpers, O!igurie. Die 
atonische Dilatation durch direkte Dberdehnung (bei Sll.ufern und Fressern) 
oder durch Katarrh ist sehr selten geworden. 

Magenneurosen stellen wie andere Organneurosen ein korper. 
liohes Korrelat seelisoher Erregungen dar, mag es sioh um unaus· 
gegliohene Triebspannungen oder uberwertige, affektiv betonte 
Vorstellungen handeln. Die Grundlage neurotisoher Affektionen 
ist immer in psychasthenisoher Veranlagung gegeben. N eurosen 
konnen ebensowohl zu somatischen Veranderungen fUhren, wie sie 
sich an diese anschlieBen konnen. Wir untersoheiden: 

1. S ekretionsneurosen. a) Hyperaoiditat, meist mit Hyper­
sekretion einhergehend (GastrosukkorrhOe). b) Subaciditat und 
Anaoiditat. 2. Motilitatsneurosen. a) Excitationsneurosen (ge­
steigerter Ruhetonus, gesteigerte Peristaltik; N eigung zu lokalen 
Spasmen, besonders des Pylorus, letztere meist sehr schmerzhaft). 
b) Atonische Zustande (verminderter Tonus; trage Peristaltik) gehen 
oft mit erheblicher Senkung des Magens (Gastroptose) oder der Darme 
(Enteroptose), auoh mit Wanderniere einher. 3. Sensibilitats­
neurosen (Gastralgien), haufig mit Spasmen verbunden (Magen­
krampf). Die einzelnen Formen soheiden sich nicht streng, Misch­
formen und wechselndes Auftreten haufig. Die Diagnose gesohieht 
durch Wurdigung der Gesamtkonstitution, Beruoksichtigung et­
waiger somatischer Erkrankungen (Ulous, Gallenwegerkrankung), 
schlieBlich duroh Magensaftuntersuohung und Rontgenbild. 

Zwischen katarrhalischer und nerv<lser Magenerkrankung gibt es zahl­
reiche Dbergllnge und Mischiormen. Magenneurose kann zu Gastritis fiihren, 
wllhrend chronischer Magenkatarrh mit vielen nerv<lsen Zeichen einhergehen kann. 

Diagnostik del' Krankheiten des Darms 
und des Bauchfells. 

Man erkennt die Krankheiten des Darms und Bauohfells 
neben der Berucksichtigung des Allgemeinstatus, duroh 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 fUr die 

Diagnostik der Darmkrankheiten dieselbe Bedeutung wie die 
des Erbrochenen oder des durch Ausheberung gewonnenen Magen­
inhalts fur die Diagnostik der Magenkrankheiten. Sehr mit Un­
recht wird die Beschii.ftigung mit den Faeces von manchen Arzten 
aus Scheu vor den Vorurteilen des Publikums, auch wohl aus 
Abneigung gegen den ublen Geruch unterlassen. Wo irgend die 
Beschwerden des Patienten auf den Leib hinweisen, ist eine Be­
traohtung und in besonderen Fallen eine eingehende U ntersuchung 
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 Graten und Kno chen , Knorpel, 
Fruchtkernen, sowie unresorbierten Bestandteilen der Nahrungs­
stoffe, welche je nach der Menge und Mischung der aufgenommenen 
Nahrung verschieden groil sind. Einen iiberaus groilen 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 Mauserungsprozeil 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 enthaIten 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 wurstformig; nach reichlicher Fettkost und viel Vege­
tabilien dickbreiig. Diinnbreiige Entleerungen, sog. Diarrhoen, 
sind von pathologischer Bedeutung (s. u.). Harte Konsistenz 
der Faeces, Entleerung derselben in einzelnen kugeligen Ballen 
(Skybala), deutet auf zu langen AufenthaIt im Dick- bzw. Mast­
darm. Aus besonders platter und schmaler Form der Skybala 
(Bleistift- oder Ziegenkot) kann man keine sicheren diagnostischen 
Schliisse ziehen, da sie nicht nur bei Stenosen, sondern auch im 
Hungerzustand und bei spastischer Contractur des Dickdarms 
vorkommen. 

Die F arbe der Faeces ist in erster Reihe von der Art derNahrung 
abhangig. Gemischte Kost liefert braunlichen Stuhl, vorwiegend 
Fleischnahrung schwarzbraune, vorwiegend pflanzliche Kost braun­
gelbe, reichliche Milchzufuhr hellgelbe Farbe, die an der Luft 
einen Orangeton annimmt. Schwarzbraun wird der Stuhl gefiirbt, 
wenn die Nahrung bluthaltig war, besonders durch Blutwurst, 
ebenso durch schwarze Kirschen, Brombeeren; Rotwein und 
Heidelbeeren farben schwarzgriinlich, Kakao und Schokolade 
schwarzlichrot, Mohrriiben gelbrotlich, chlorophyllhaltige Gemiise 
griinlich, Spinat griinschwarz. Medikamente veranlassen ebenfalls 
besondere Stuhlfiirbungen: Quecksilbersalze farben griin durch 
Oxydation des Bilirubins zu Biliverdin und Bildung von Hg20; 
Wismut und Eisen farben schwarz durch Bildung von Wismut­
oxydul und organischen Eisenverbindungen; Aluminium farbt 
silbergrau; Rheum und Senna farben gelbrotlich, nach Methylen­
blau wird der bei der Entleerung normal gefarbte Stuhl an 
der Luft blaugriin. - 1m iibrigen ist die Farbe der normalen 
Stuhlgange hauptsachlich von der Beimischung des Gallenfarb­
stoffs bedingt, welcher im Darm durch Bakterienwirkung zu 
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Hydrobilirubin reduziert wird; in manchen Fallen 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 nacho 
In Krankheitszustanden wird eine besondere Stuhlfarbung vor 
allem durch das Fehlen der Galle hervorgerufen: bei volligem 
AbschluB entsteht Lehm· oder Tonfarbe, welche zum Teil durch 
den groBen Fettgehalt bedingt ist. Lehmstiihle ohne Ikterus 
konnen allein auf sehr groBer Fettbeimischung beruhen, Z. B. bei 
schweren Pankreaserkrankungen, aber auch auf der oben erwahnten 
U mwandlung des Bilirubins zu farblosen Produkten; so erklart 
sich das Vorkommen von tonfarbenen Stiihlen in vielerlei Krank· 
heiten und also auch die geringe diagnostische Verwertbarkeit 
dieser Graufarbung. SchlieBlich kann voriibergehender Gallen· 
mangel die Farblosigkeit verursachen (bei Cholera oder Dysenterie). 

Blu tin groBeren Mengen gibt dem Stuhl dunkelrote bis schwarze 
Farbe, so daB er pech. oder teerartig aussieht. Darmblutung 
erfolgt aus Darmgeschwiiren, besonders bei Typhus, Tuberkulose, 
Dysenterie, bei Embolien der Arteria mesenterica; bei Invagi. 
nation, bei Darmgeschwiilsten; Lebercirrhose; hamorrhagischer 
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 Stiihlen oft beimischen (okkulte 
Blutungen), sind nur chemisch nachweisbar. Hamorrhoidalblut 
ist meist hellrot. 

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

Auch der Geruch der Faeces verdient Beriicksichtigung; der 
gewohnliche Fakalgeruch ist durch die im Dickdarm vor sich 
gehende Faulnis der Eiweillkorper bedingt. Bei eiweillarmer 
(vegetabilischer) Kost ist der Kotgeruch viel geringer als bei Fleisch· 
nahrung; auch Milchkot riecht wenig. Schnelles Durcheilen des 
Dickdarms in diarrhoischen Zustanden, besonders bei der Cholera, 
kann mehr oder weniger geruchlose Stiihle 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· 
giiustigt. Reichliche Schleimbeimengung in schnell entleerten 
Stiihlen gibt einen spermaartigen Geruch. Starke Kohlenhydrat. 
garung in diarrhoischen Stiihlen verursacht den Geruch nach 
Essig. und Buttersaure. 

Spezielle diagnostische Verwertung des Stuhlgangs in Darm­
krankheiten. Die bisher beschriebenen Eigenschaften des Stuhl· 
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gangs bemerkt man bei der bloBen Betrachtung. Um aber fur 
die Diagnose der Darmkrankheiten verwertbare Schlusse ziehen 
zu konnen, ist eine eingehendere Untersuchung notwendig. Zu 
diesem Zweck tut man gut, eine ganz bestimmte Nahrung als 
Pro b e k 0 s t zu reichen, deren Veranderungen im Darmkanal bereits 
genau studiert sind. Es empfiehlt sich eine Probekost, welche 
folgendermaBen zusammeI\gesetzt 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 Hafergrutze, 
10 g Butter, 200 g Milch, 300 g Wasser, 1 Ei, durchgeseiht). Mittags 
125 g rohgehacktes Rindfleisch, mit 20 g Butter leicht uber­
gebraten, so daB 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 laBt man diesen Stuhlgang in ein 
GlasgefaB entleeren (Praparatenglas) und ruhrt ihn in demselben 
mit einem Holzspatel zu einer gleichmaBigen Konsistenz durch­
einander, eventuell unter Zusatz von etwas Wasser. Dann nimmt 
man ein etwa haselnuBgroBes Stuck auf einen Teller und verreibt 
es hier unter allmahlicher Zugabe von Wasser zu flussiger Kon­
sistenz. 

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

Zur mikroskopischen Untersuchung fertigt man sich drei 
Praparate an: 

1. Ein gewohnliches Praparat. In diesem sieht man einen aus 
Bakterien, kleinsten Kornchen und Kugelchen bestehenden Detritus, 
in welchem sich sehr kleine Muskelstuckchen, gelbe Schollen von 
Kalkseifen, ganz vereinzelte Starkekornchen und Pflanzenfaser­
zellen erkennen lassen. 

2. Ein Tropfchen der Stuhlemulsion verreibt man auf dem 
Objekttrager mit 30%iger Essigsaure und erhitzt es kurz uber der 
Flamme; dadurch werden die Seifen in Fettsauren gespalten, 
welche in heiBem Zustand Tropfchen darstellen und bei der Ab­
kuhlung als kleine Schollen und N adeln zu sehen sind. 

3. Ein drittes Stuhlpartikelchen verreibt man auf dem Objekt­
trager mit einem kleinen Tropfen Lugolscher Liisung (Jod 1,0, 
Jodkali 2,0, Aq. dest. 50,0); in diesem Praparat erscheinen die 
Starkekorner violett gefarbt. 

Unter pathologischen Verhaltnissen bemerkt man schon bei 
der makroskopischen Betrachtung: 

1. Reste von Bindegewebe und Sehnen. Dieselben lassen 
sich an ihrer weiBgelben Farbe und ihrer derben Konsistenz von 
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Sohleim leioht untersoheiden. Sehr vereinzeltes Vorkommen ist 
ohne Bedeutung. Reiohliohes Vorhandensein beweist, daB die 
Magenverdauung gestiirt ist, indem entweder Herabsetzung der 
sekretorisohen Funktion oder zu sohnelles Hindurohgehen der 
Speisen duroh den Magen vorliegt. Jedenfalls vermag auoh der 
gesunde Darm rohes Bindegewebe nioht zu verdauen. Sehr reioh­
liohe Aussoheidung des Fleisohbindegewebes, welohes den Stuhl­
gang ganz durohsetzt und bei Aufsohuttelung im Glase Wasser 
als ein diohtes Gewirr flottiert, HLBt auf Anaoiditat des Magen­
saftes, aber nioht auf Darmkrankheit sohlieBen. 

2. Muskelstuoke ersoheinen als braunePartikelohen, die duroh 
Nadeln auseinander zu fasern sind (im Zweifelsfalle mikroskopisch 
duroh die Querstreifung erkannt). Reichliohes Vorhandensein be­
weist eine Stiirung der Dlinndarmfunktion, weil duroh diese das 
Muskelfleisch in weit hiiherem Grade als duroh den Magen aufgeliist 
wird. Hierbei kann es sich sowohl urn Fehlen des Pankreassekrets 
als urn vermehrte Dunndarmperistaltik als auch urn primare Re­
sorptionsstiirung handeln. Eine anatomisohe Diagnose MBt sich 
also duroh das Auftreten der Muskelstucke nicht begrunden. 

3. Kartoffelreste erscheinen als glasig durchscheinende 
Kiirner, sind mit Sohleimkiirnchen leioht zu verwechseln (sog. 
Sagokiirner) und werden duroh mikroskopisohe Untersuohungen 
siohergestellt, da sie Starkezellen und duroh Jod geblaute Starke­
kiirner zeigen (vgl. oben Nr. 3). Reichliches Vorkommen von 
Kartoffelresten beweist ebenfalls Stiirung der Dunndarmverdauung 
entweder durch Fehlen des Pankreassaftes oder Funktionsstiirung 
des Darmes. Beim reiohliohen Vorhandensein der Kartoffelreste 
ist der Stuhl gewiihnlich schaumig und von saurer Reaktion. 

4. Sohleim ist an seiner zahen Konsistenz, die dem Verreiben 
widersteht, leioht zu erkennen, urn so leiohter, in je griiBeren Mengen 
er auftritt. Kleinste Flooken werden duroh die mikroskopisohe 
Betraohtung von ahnlichen Gebilden (Bakterien, Eiterzellen, 
Bilirubinkrystallen usw.) unterschieden. Durch das Auftreten 
von Schleim im Stuhl wird nur eine Schleimhautentzlindung im 
allgemeinen bewiesen. Die geringen Schleimmengen, welche die 
Kotzylinder von auBen uberziehen und gleichsam lackieren, sind 
normal. Der Ursprung des Schleims ist nur insofern sicherzu­
stellen, als zusammenhangende Schleimmengen gewiihnlich 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 
Stuhlen spricht fur Dunndarmentzundung, wobei dann gewiihn­
Iich die mikroskopische und chemische Untersuchung den Bili­
rubingehalt der Fliickchen beweist (Sublimatprobe s. u.). Bei 
Dlinndarm- oder oberen Dickdarmaffektionen kann indessen 
Schleim ganz fehlen, indem er in den unteren Wegen der Ver­
dauung oder Zersetzung durch Bakterien anheimfallt. 
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5. E iter ist selten in groBerer Menge im Stuhl enthalten und 
verleiht demselben dann die Beschaffenheit miBfarbig gelbbraun­
lichen Breies; in diesem FaIle 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 kIeine Eitermengen dem wasserigen oder diinnbreiigen Stuhl 
beigemischt: sie bilden kleine graugelbe Flocken, die von Schleim 
ebenfalis durch die leichtere Verreibbarkeit zu unterscheiden 
sind. Zur sicheren Erkennung bedarf es der mikroskopischen 
Untersuchung. Der Nachweis reichlicher Leukocyten beweist 
dann einen geschwiirigen ProzeB des unteren Dunndarms oder 
Dickdarms; Eiter von Diinndarmgeschwliren kann vollkommen 
verdaut werden. 

6. B I u t, in groBeren Mengen dem Stuhl beigemischt, wird an 
der Farbe (S. 61), oft aus der teerartigen Beschaffenheit des Stuhles 
erkannt. Kleine Blutbeimengungen werden durch mikroskopische 
und chemische Untersuchung erkannt; sie konnen vom Zahnfleisch, 
bei gemischter Emahrung aus der Nahrung stammen. 1m ubrigen 
konnen alie Ursachen groBer Blutungen gelegentlich auch kleine 
Blutmengen dem Stuhl beimengen. 

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

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

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

Aus der bisherigen Betrachtung geht zur Genuge hervor, in 
welchen Fallen es ratsam ist, die makroskopische Untersuchung 
durch das mikroskopische Praparat zu erganzen. 

Eine chemische Untersuchung ist bei Verdacht auf Blutbei­
mischung vorzunehmen, auch wenn der Stuhlgang nicht schwarz­
gefarbt ist. Bei Magengeschwur und Carcinom treten sehr haufig 
geringf-ugige 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, wahrend der Unter­
suchungstage die Zahne nicht zu biirsten, da aus dem Zahnfleisch sta=ende 
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 muB bei festem Stuhl immer 
der Mitte der Kotsaule entnommen werden, um jede auBere Blut­
beimischung auszuschlieBen. 
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Zum Nachweise okkulter BIutungen benutzt man die Eigen­
schaft des BIutes bei Gegenwart von aktivem Sauerstoff als Oxy­
dationsferment (Katalysator) zu wirken. 

Medikamente wie Wismut, Tierkohle oder Aluminium (Escalin), die ala 
Katalysatoren wirken konnen, diirfen w1thrend der Untersuchung auf okkulte 
Blutungen nicht verabfolgt werden. 

1. Weber - van Deensche Probe. 
Ala Sauerstoffspender wird ozonhaltiges (altes) TerPentinOl oder Wasser­

stoffsuperoxyd benutzt, durch den iibertragenen Sauerstoff wird frische Guajac­
tinktur gebllLut. 

Eine walnuBgroBe Portion der Faeces wird in einem Porzelian­
morser mit 30%iger Essigsaure zur flussigen Konsistenz verrieben, 
danach im Reagensglas mit Ather langsam ausgeschuttelt. In einem 
Reagensglase werden 10 Tropfen frische Guajactinktur mit 20 Tropfen 
altem Terpentinol bzw. Wasserstoffsuperoxyd gemischt. Wenn die 
Mischung farblos bleibt, setzt man ihr von dem Atherextrakt zu, 
BIaufarbung 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 erh1tlt man z. B. in einem Reagensglase, 
das zur Trommerschen Probe benutzt wurde und nicht sehr sorgf1tltig ge­
reinigt ist, wegen der anhaftenden Kupferspuren schon bei der Mischung von 
Guajactinktur und Wasserstoffsuperoxyd eine intensive Blauf1trbung. 

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 Sauerstoffquelie) in 5 ccm 50% Essigsaure. 

Ein hanfkorngroBes Stuhlpartikelchen wird auf einem sorgsam 
gereinigten Objekttrager oder in einer sauberen Porzelianschale 
diinn ausgestrichen. Auf diesen Ausstrich werden 2-4 Tropfen 
der BenzidinlOsung gebracht. 1st in der Stuhlprobe Blut vor­
handen, so tritt in etwa I Minute eine grunblaue bis blaue Farbung 
ein. Je mehr Blut vorhanden ist, desto intensiver ist die Farbe. 
Zweckdienlich legt man den Objekttrager auf eine weWe Unterlage. 

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

Die Weber - van Deensche Probe gibt bei einem Blutgehalt 
unter 5% kein positives Resultat. Bei ihrem negativen Ausfali 
muB man daher die Benzidinreaktion anstelien, die noch lfr.% 
Blutgehalt nachweist. Bei dieser hochst empfindlichen Probe ist 
der negative Ausfali von groBerem 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 konnen. 

Die Spektroskopie kann den Blutnachweis sicher stellen; sie ist nament­
Hch fUr die Derivate des Blutfarbstoifs wichtig (z. B. H1tmatoporphyrin, vgl. 
S. 189). 

In vielen Fallen 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 S ch mid tschen Sublimatprobe. Man bringt eine 
erbsengroBe Menge des wasserverriebenen Kots in ein Glasschalchen, 
welches mit konzentrierter wasseriger Sublimatlosung gefiillt ist, 
riihrt gut um und laBt 24 Stunden stehen. Danach erscheint der 
normale Kot durch seinen Gehalt an reduziertem Gallenfarbstoff 
(Urobilin) rot gefarbt, in pathologischen Fallen entsteht Griin­
farbung durch unveranderten Gallenfarbstoff. Diese letztere be­
weist zu schnelles Durcheilen des Stuhls durch den Darm; sind 
einzelne Schleimflocken griin gefarbt, so ist Diinndarmerkrankung 
aehr wahrscheinlich . .Ausbleiben jeder Farbung bei der Sublimat­
probe beweist GallenabschluB. 

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

Die topische Diagnostik der Darmkrankheiten, d. h. die Bestimmung, 
ob das Leiden im Diinndarm oder Dickdarm lokalisiert ist, wird unterstiitzt 
durch die Glirungsprobe. Bei Stiirung der Diinndarmverdauung werden die 
Kohlenhydrate nicht geniigend geliist und aufgesaugt, wie sich ja auch aus der 
mikroskopischen Untersuchung ergibt. Wenn man nun eine kleine Menge des 
Stuhlgangs, mit Wasser verriihrt, in ein geeignetes Glirungsriihrchen tut und 
24 Stunden bei Zimmertemperatur stehen llillt, so zeigt sehr reichliche Gas­
entwicklung Stiirung der Diinndarmverdauung an, ohne dall man freilich die 
Art der Stiirung genau daraus erkennt. Das entwickelte Gas hat keinen Fliulnis­
geruch; die Reaktion des vergorenen StuWs ist sauer (Glirungsdyspepsie). 
In diesem Fall ist der Stuhl gewiihnlich schaumig und wird mit viel Gasentwick­
lung entleert; Enthaltung von Kohlenhydrat in der Nahrung llillt die Glirungs­
diarrhiien verschwinden. Starke Entwicklung von Fliulnisgasen im Gitrungs­
riihrchen spricht fiir Zumischung leicht faulender Substanz (Schleim, Eiter, 
Blut) im Dickdarm; die Reaktion bei Eiweillfliulnis 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 Fliissigkeitszufuhr, bei bett­
lagerigen Kranken infolge der ungewohnten Ruhe und ist dann 
ohne wesentliche diagnostische Bedeutung; haufig findet sich 
hochgradige Verstopfung bei Graviditat; auch bei Hysterischen; 
auBerdem bei Magenerweiterung; auch bei Stauungszustanden, 
hierbei jedoch auch haufig DiarrhOen. 

Die gewohnliche Form der Verstopfung beruht auf .A tonie 
des Dickdarms. Seltener ist die spastische Form, die sich bei 
Empfindlichkeit des autonomen N ervensystems findet (Vagotonie) 
(vgl. Kap. XI). 

Verstopfung abwechselnd mit Durchfallen spricht fUr chro­
nischen Darmkatarrh. 

Von diagnostischer Bedeutung wird die Verstopfung, wenn 
sie ohne ersichtlichen Grund bei Menschen auf tritt, die sonst mehr 
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oder weniger normale Entleerungen hatten, oder wenn sie mit 
heftigen Leibschmerzen und Erbrechen oder Fieber einhergeht. 
1m ersten Fall ist an eine Darmstenose zu denken (Narbe, 
Geschwulst), im zweiten Fall besteht meist Lahmung der Peri· 
staltik durch Entziindung des Peritoneums (Appendicitis, ein· 
geklemmte Hernie, Incarceration, Volvulus). 

DiarrMe. 
Diinnfliissiger, reichlicher stuhlgang entsteht: 
I. Durch verstllrkte Peristaltik; diese wird ausgelilst 1. durch nervilse Reize 

(Schreck, Angst); 2. durch Erkllltung; 3. durch reizende Stoffe, welche im 
Darmrohr enthalten sind, besonders gltrende und faulende (Magendarmkatarrh, 
Sommerdiarrhilen); 4. durch spezifische Bakterienwirkung, wahrschelnlich 
ebenfalls unter Vermittlung chemischer Stoffe (Dysenterie, Cholera); 5. durch 
Geschwiirsblldungen auf der Schleimhaut (exfoliative Geschwiire [chronlscher 
Darmkatarrh]; typhilse, tuberkulilse, dysenterische [diphtherische] luetische 
Geschwiire); 6. durch das Kreisen toxischer Stoffe im Blut, die durch die Dick­
darmschleimhaut ausgeschieden werden; bei der Urltmie, zum Teil auch in 
Infektionskrankheiten und bel Carcinom; 7. durch innersekretorische Produkte 
(Inkrete) beim Hyperthyreoidismus (Basedow); 8. durch Ausscheidung von 
per os zugefiihrten Giften durch die Dickdarmschleimhaut. 

II. Dadurch, daJl infolge von Degeneration des Darmepithels eine geniigende 
Resorption des Chymus nlcht mehr stattfindet. Eine Reihe der 1m vorher­
gehenden genannten Ursachen fiihren auch zu verminderter Resorptionsfll.hig­
keit. Hierher gehilrt insbesondere 1. die amyloide Degeneration der Darmschleim­
haut; 2. die Stauungen im Pfortaderkreislauf (Lebercirrhose) und im groBen 
Kreislauf (unkompensierte Herzkrankheit). Die Stauungszustltnde fiihren 
wiederum zu Katarrh, gehilren zum Teil also auch in die anderen Gruppen. 

III. Durch Exsudation wll.sseriger Fliissigkeit in den Darm: aile entziind­
lichen und infektiilsen Krankheiten fallen zum Teil in diese Kategorie. 

Diarrhoe von kurzer Dauer haufig ohne Bedeutung, doch 
unter Umstanden schnell zu schweren Erscheinungen fUhrend, 
kommt vor durch nervose oder psychische Einfliisse, Erkaltungen, 
Vergiftungen, akute, infektiose Magendarmentziindung, namentlich 
bei Kindem (Cholerine, Sommerdiarrhoe, Cholera nostras). 

Langer anhaltende, chronische Diarrhoen kommen vor: beim 
Fehlen von Magensaftsekretion (Achylie des Magens S. 58); bei 
Stauung im Pfortaderkreislauf, bei Herzstauung; in Intoxikations­
zustanden (Uramie) sowie in gewissen subakuten Infektionskrank. 
heiten (Typhus); im iibrigen gestatten sie stets die Diagnose einer 
ernsten Darmaffektion (chronischer Darmkatarrh, dysenterische 
oder tuberkulose 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 Geschwiirsbildung ist oft aus der Art des 
beigemischten Schleims und Eiters (s. 0.) zu erkennen. Charakte. 
ristisches Aussehen haben die DurchfaIIe bei Typhus (erbsenbriih­
artig), bei Ruhr (blutig-schleimig), bei Sprue (schaumig, fett­
haltig), bei Cholera (reiswassel'ahnlich). 

5* 
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Ten es m u s (Stuhlzwang durch schmerzhaften Sphincterkrampf) 
entsteht bei entzun-dlicher Dickdarmreizung (Proktitis und Dysen­
terie), selten aus nervoser Ursache. 

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

Betracbtung des Abdomens. 
Normales Verhalten. Das Abdomen des Gesunden ist mltBig gewiilbt. 

wird bei der Atmung auf- und niederbewegt. IltBt keine Besonderheiten erkennen. 

Einziehung des Abdomens. Das Abdomen ist kahn­
for mig eingezogen bei Kontraktionen der Darme (Kolik, Blei­
kolik, Meningitis) oder bei Leere derselben (Inanition, Magen­
erweiterung, Oesophagusstriktur). 

Auftreibung des Abdomens. 
Das Abdomen ist stark hervorgewolbt, manchmal trommel­

formig gespannt: 
1. 

Durch Luftansammlung in den Darmen (Meteorismus): 
uberall ist lauter tympanitischer Schall, keine Fluktuation; maBiger 
Meteorismus bei Typhus abdominalis, bei chronischen Darm­
katarrhen, Stauung im Pfortadersystem. 

Hochgradiger Meteorismus findet sich: 
1. bei DarmverschluB (Ileus). Man unterscheidet: 
a) Akuten Ileus, durch mechanische Ursachen (Okklusions· 

und Strangulations-Ileus) oder durch funktionelle Ursachen (spa. 
stischer und paralytischer Ileus). 

a) Okklusionsileus kommt zustande durch innere Verlegung 
des Darmlumens (durch Fremdkorper, Gallensteine, Darmsteine, 
Eingeweidewurmer) oder durch Kompression desselben von auBen 
(durch Verwachsungen, Neubildungen). 

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

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

IS) Paralytischer Ileus (DarmHihmung) entsteht nach Opera­
tionen am, Abdomen; durch Embolien und Thrombosen der 
MesenteriaIgefaBe; als Spatsymptom der allgemeinen Peritonitis. 
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An aku ten Ileus ist zu denken, wenn starkes Erbrechen 
mit aullerordentlich heftigen Leibschmerzen eintritt und alsbald 
Kollapserscheinungen (Verfall der Gesichtsziige, kleiner frequenter 
Puls) bemerkbar werden; oft gelingt es bei sorgfaltiger Inspektion, 
den Ort der Darmverschlingung an einer lokal geblahten und 
gesteiften Darmschlinge zu erkennen (Wahlsches Symptom). 
Der Meteorismus entwickelt sich rasch zu auBerordentlicher Span. 
nung bei Fehlen von Flatus und absoluter Obstipation. 

b) Chronis chen Ileus durch langsame Verengerung des Darm­
lumens. 

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

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

Kotbrechen (Miserere) tritt gewohnlich erst einige Zeit nach 
vollstandigem VerschluB ein; es ist wiinschenswert, den Ileus v 0 r 
eingetretenem Kotbrechen zu diagnostizieren. 

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

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

Hochgradiger Meteorismus findet sich: 
2. bei akuter diffuser Peritonitis, dabei sehr starke Spannung 

der Baucp.decken, Beriihrung des Leibes sehr schmerzhaft, galliges 
Erbrechen, kleiner frequenter PuIs, Facies coHapsa (peritonitica). 
Akute Peritonitis entsteht durch das Fortschreiten entziindlicher 
Prozesse yom Magen-Darm (Appendicitis, Darmnekrose durch 
Strangulation oder Okklusion, Perforation von Magen- oder Darm­
geschwiir), yom entziindeten Pankreas oder von den weiblichen 
Genitalorganen. 

Perforation des Magens oder Darms kann bei liinger bestehendem Ulcus 
ventriculi resp. duodeni auftreten. und zwar meist bei groLler 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 Durohbohrung des Processus vermiformis (oft infoIge VOIl, Kotsteinen). 

Bei der Durchbohrung des Magans oder Danns tritt Luft in die freie Bauch­
hohle; die Luftblase, welche die hochste Stelle des Abdomens einnimmt, laBt 
Blah duroh Lagewechsel des Patienten nachweisen: bei rechter Seitenlage ver­
schwindet die Milzdampfung, bei linker Seitenlage die Leberdampfung. 

Das Verschwinden der LeberdlLmpfung erhlUt eine fatale Bedeutung 
erst durch gleichzeitig nachweisbaren Schallwechsel nach Lage­
anderung des Patienten; die Umlagerung des Patienten ist fiir diesen jedoch 
lLuBerst schmerzhaft und sollte nur bei dringender Notwendigkeit vorgeno=en 
werden. Die Perforationsperitonitis wird meist durch die Zeichen des schweren 
Kollapses neben den Lokalsymptomen geniigend sicher diagnostiziert. 

Die Leberdampfung fehlt Mufig bei maBigem 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
dampfung perkutorisch nachweisen. Die Leberdampfung ist verkleinert durch 
die dariiber aufgeblahte Lunge bei hochgradigem Volumen pulmonum auctum. 

Ein der Perforationsperitonitis sehr ILhnliches Symptomenbild wird durch 
geplatzte Tubarschwangerschaft verursacht, doch tritt bei dieser neben 
plotzlichem Bauchschmerz und Kollaps die extreme Blasse infolge der inneren 
Blutung stark hervor. Die Entscheidung wird durch gynakologische Unter­
suchung gegeben. 

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

II. 
Das Abdomen ist aufgetrieben und hervorgewolbt duroh An­

sammlung freier Fliissigkeit in der BauohhOhle (Ascites). Das 
Abdomen ist bei Riiokenlage seitlioh ausgedehnt, in der Mitte 
abgeflaoht. Auf der Hohe des Abdomens lauter tympanitisoher 
Sohall; iiber den abhangigen Partien Dampfung. Die Dampfung 
ist durch eine horizontale Linie nach oben begrenzt und andert 
bei Lagewechsel schnell ihren Ort. Bei Anschlagen an den Leib 
ist oft deutliche Fluktuation sichtbar und fiihlbar. 

Legt sich Patient auf die Seite, so ist sofort fiber der erhobenen Seitenflilche 
laute Tympanie, wird die Seitenlage gewechselt, so tritt in der jetzt untcn 
liegenden Seite Dllmpfung an Stelle der Tympanic. 

1st Ascites diagnostiziert, so sind folgende Moglichkeiten zu 
un terscheiden : 

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

Doeh kann sieh zu Hinger bestehendem primlLren Ascites infolge des Druckes 
auf die Femoralvenen und der Kachexie sekundllres Odem der Beine gesellen. 

2. Es besteht kein allgemeiner Hydrops, oder nur sekundares 
Odem der Beine, dann handelt es sioh entweder um: 
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a) Stauung im Pfortadersystem durch Lebererkrankung 
oder Verschlull der Vena portae; in diesem Fall ist die Ascites­
fliissigkeit eiweiBarm und das spezifische Gewicht betragt 
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. 

AuBer Lebercirrhose kann auch palpables Lebercarcinom Ursa.che des 
Stauungsascites sein; syphilitlsche Lebercirrhose (Hepar lobatum) verlauft 
meist ohne Ascites. 

PfortaderverschluB ist selten und kommt durch Tumoren oder Throm­
bose der V. portae (besonders durch Lues) zustande. Plotzlich slch ent­
wickelnder und schnell anwachsender Ascites entsteht melst durch Pfortader­
thrombose. 

b) oder um chronische Bauchfellentziindung; in diesem 
FaIle ist die Ascitesfliissigkeit eiweiBreicher und das spezifische 
Gewicht betragt iiber lOIS. 

Das spezlfische Gewicht wird mlttels Urometer gemessen; die Fliisslgkeit 
mull auf Zimmertemperatur abgekiihlt sein. Messung bei Korperwarme ergibt 
zu niedrige Werte, auf je 3° C iiber Zimmertemperatur 1 Araometergrad zu 
wenig. Aus dem spezifischen Gewicht kann man annahernd den EiweiBgehalt 
bestimmen, nach der Reullschen Formel E = 8,. (S - 1000) - 2,8 (E = Ei­
weiBgehalt in Prozenten, S = spez. Gewicht). 

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

Bel chronischer Peritonitis ist der Ascites oft durch entziindliche Ver­
kiebungen abgesackt, dann findet beim Lagewechsel keine prompte Anderung 
der Dampfungsgrenzen statt; oft bOrt und fiihlt man Reibegerausch. Bei 
chronischer Peritonitis findet man nicht selten Infiltration der Bauchdecken 
um den Nabel (Periomphalitis). 

Starke Triibung der Ascites-Fliissigkeit kann durch molekulare 
Verltnderung des gelosten EiweiBes bedingt sein und ist ohne diagnostische Be­
deutung (Ascites pseudochylosus); die Triibung kann auch durch Chylusbei­
mischung entstehen (Ascites chylosus); in diesem Fall verschwindet die Triibung 
durch Atherausschiittelung nach vorherigem Alkaltzusatz. Chyloser Ascites kann 
nur durch ulcerative Prozesse an del' Chyluszisterne oder den groBen Lymph­
wegen entstehen und beweist tuberkulose odeI' carcinomatose Erkrankung. 

Palpation des Abdomens. 
Die Palpation des Bauches gehort zu den wichtigsten Untersuchungs­

methoden, bedar! sorgfaItiger l.Jbung und bringt dem Geiibten oft die schonsten 
Ergebnisse. Man palpiert mit der fiach aufgelegten Hand, ja nicht mit boh­
renden Fingerspitzen; zur Ausschaltung der sehr storenden Bauchmuskel­
spannung soil der liegende Patient die Knie anzlehen. mit offenem Mund tief 
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und regeImaJ3ig atmen und an fernliegende Dinge denken. - 1m Wasserbad 
Ul.J3t die Spannung der Bauchdecken nach, so daJ3 die Untersuchung 1m Bade 
in schwer zu deutenden F1Ulen oft noch zu guten Ergebnissen fiihrt. Bei Gesunden 
ist der Leib weich, leicht eindriickbar, nirgends schmerzhaft, HlJ3t kaine Wider· 
stllnde oder Harten erkennen; bei Abgemagerten fiihlt man in der Tiefe die 
Wirbelsllule, bei Nervilsen das Pochen der Bauchaorta. 

Durch die Palpation erkennt man 1. Druckschmerzhaftigkeit, 
welche meist auf entziindliche .Affektion hinweist, und 2. begrenzte 
Harten 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 oberflachliche 
Muskelspannung (dMense musculaire). Schmerzhaftigkeit in der 
rechten unteren Bauchgegend spricht fiir .Appendicitis (vgl. S. 75), 
links unten fiir Perisigmoiditis. .Auch Darmgeschwiire konnen 
ortliche Schmerzhaftigkeit hervorrufen. Vber 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 "Oberempfindlichkeit 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
saule, den Beckenknochen oder den weiblichen Genitalorganen. 

Man hiite sich vor Verwechslung mit Kotballen: dieselben sind von teigiger 
Konsistenz, elndriickbar und verschwinden nach Darreichung von Abfiihr­
mitteln; auch die gefiillte Blase hat gelegentlich zu Verwechslungen AnlaJ3 
gegeben und ist deshalb vor der Untersuchung zu entleeren. 

Die Diagnose von .Abdominaltumoren ist oft sehr schwierig . .Als 
Unterstiitzungsmittel gebraucht man die LuftaufblasungoderWas ser­
fiillung des Dickdarms vermittels eines in den .Anus eingefiihrten 
Mastdarmrohresunddie R on tgend ur chleuch tungnachBarium­
mahlzeitoderBariumklistier(s.u.).DieRontgenuntersuchungkannzur 
Diagnose von .Abdominaltumoren besonders dadurch beitragen, daB 
Verlagerungen des Magens oder Darms sichtbar gemacht werden. 

Zur besseren Erkennung von Abdominaltumoren 1m Rilntgenbild kann 
vorherige Lufteinblasung In die frele BauchMhle beitragen (Pneumoperitoneum). 
Das Verfahren ist gefllhrlich und besser zu unterlassen. 

Perkussion des Abdomens. Die luftgefiillten Darme geben lauten 
tympanitischen Schall, der iiber starker kotgefiillten Schlingen 
maBig gedampft sein kann. Bei Meteorismus iiberlauter Schall 
bzw. Schachtelton; bei Ascites iiber den abhangigen Partien Damp­
fung (vgl. S. 70). Lokalisierte Dampfung vor allem iiber Exsudaten_ 

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

Abb. 27. N ormaler Dickdarm bei Kontrastfiillung vom Rectum aus. 
Rechts (im Bilde links) sieht man das Colon ascendens bis herau! zur Flexura 
hepatica. Der Obergang 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 abwarts zum C. descendens und Sigmoideum. 

hochsitzende Hamorrhoiden, Polyp en , vor aHem aber den Mast. 
darmkrebs. Man kann das Rectoskop bis dicht an das S Romanum 
vorschieben und dies sichtbar machen (Romanoskopie). Die 
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Rectoskopie ist relativ leicht einzuliben und ist fiir die Diagnose 
der Krankheiten des untersten Darmabschnittes von groBter Be­
deutung. 

Rontgenuntersuchung des Darms. 
Der Darm tritt durch die Kontrastfiillung (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, daB patho­
logische Veranderungen schwer diagnostizierbar sind. 

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

lJber die Bescbaffenheft der Darmwandungen beko=t man noch 
genaueren AufschluJl, wenn man nach der Fiillung durch Kontrasteinlauf den 
groJlten Teil des Kontrastmittels wieder abliWt und dann den Darm mit Luft auf­
bliiht. So kann man im durchsichtigen Darm durch die an den Witnden haften 
gebllebenen Kontrastmittelreste Veritnderungen der Darmwand deutllch machen. 

Hauptsymptome der wichtigsten Darm- und 
U nterleibskrankheiten. 

Akuter Darmkatarrh (Enteritis): Plotzlich einsetzende, haufig 
sich wiederholendeDiarrhoe (oft mit Kolik, selten mit Tenesmus). In 
schweren Fallen schlieBliche Entleerung wasserigen, selbst blutigen 
Schleims. Oft zuerst Erbrechen, meist Fieber, fast immer mehr 
oder weniger groBe Ermattung. Uber Ruhr (Dysenterie) vgl. S. 29. 

Chronischer Darmkatarrh: Langdauernde, haufig sich wieder­
holende Durchfalle, mit schleimigen, eitrigen, blutigen Bei­
mischungen, mit Verstopfung abwechselnd. Langsame Ab­
magerung. AusschlieBung spezifischer Ursachen (Tuberkulose, 
Lues, Dysenterie, Carcinom). Uber gastrogene Diarrhoen vgf. S. 58, 
liber Garungsdyspepsie S. 66. 

Schleimkolik, Myxoneurosis intestinalis (frillier Enteritis membra­
nacea genannt) ist eine seltene Dickdarmaffektion neuropathischer Indi­
viduen, bei welcher unter heftigen KolikanfaJIen bandartige, zyllnderformige, 
pseudomembranose Gebilde geronnenen Schleims entleert werden. 1m Blut 
meist Eosinophilie, ahnlich dem Asthma bronchiale. 

Nervose Diarrhoen sind zu diagnostizieren, wenn bei Patienten mit 
besonderer Reizbarkeit des autonomen Nervensystems sorgfitltige Untersuchung 
organische Darmerkrankung ausschlieJlen litJlt. Haufig bei Morbus Basedowii. 

S p rue ist eine tropische, aphthos-geschwiirige Diinndarmerkrankung mit 
schaumigen, fetthaltigen Diarrhoen, dazu Glossitis, Anamie, Kachexie. 

Darmgeschwiire: Vgl. chronische Diarrhoe S. 67, blutige und 
eitrige Beimischung zum Stuhl S. 61 u. 64. 
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Darmtuberkulose wird bei chronischen Durchfallen tuberkuliiser 
Patienten mit Sicherheit erst diagnostiziert, wenn die Diarrhoen 
diatetisch 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: Allmahliche Kachexie. Sehr oft fiihlbarer Tumor 
in abdomine. Fiihrt manchmal zu Ileuserscheinungen. Meist 
vorher Storung der Peristaltik; oft Darmblutung bzw. blutige 
und eitrige Beimischungen zum Stuh!. Tumoren des Mastdarms 
sind meist yom Anus aus zu ertasten oder durch Rektoskopie und 
Rontgenuntersuchung zu diagnostizieren. 

Krebs des Duodenums fiihrt zu dauerndem GallenwegverschluJ3, oft 
mit rezidivierenden Koliken, Krebs des Coecums oft zu den Zeichen chro­
nischer Perityphlitis. 

Ileus s. S. 68. 
Akute diffuse Peritonitis: Hochgradiger Meteorismus, haufiges 

Erbrechen, zeitweise Singultus. Der Leib aullerst schmerzhaft, bei 
vorangegangener Perforation Gasblase im Abdomen zu perku­
tieren (S. 70). Facies collapsa, Puls frequent und klein, Atmung 
flach und beschleunigt, reine Brustatmung, fehlende Bauchatmung. 

Akute lokalisierte Peritonitis wird durch Ubergreifen von Ent­
ziindungen 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 ortlichen Schmerz, Meteorismus und allgemeine 
Reizerscheinungen (Fieber, Pulsbeschleunigung, Erbrechen). Die 
hiiufigste Form der lokalisierten Peritonitis ist die Perityphlitis. 

Perityphlitis, Appendicitis. Schmerz, durch Druck verstarkt" 
und Muskelspannung (Defense musculaire) in der Ileococalgegend. 
Sehr haufig Schmerzdruckpunkt in der Mitte zwischen Nabel 
und Spina ant. sup. ossis iIei (Mc Burneyscher Punkt); oft In­
fiItrat oder Exsudat zu ertasten bzw. durch Perkussion nach­
zuweisen. Meist Erbrechen bei gleichzeitiger Obstipation, Fieber, 
Pulsbeschleunigung, Leukocytose. Diese Symptome sind gering bei 
katarrhalisch-seroser, intensiver bei eitriger, meist am schlimmsten 
bei gangranoserEntziindungsform; in den schlimmerenFalIenFieber 
iiber 39°, Pulsbeschleunigung iiber 100; in den schwersten Fallen 
Zeichen diffuser Peritonitis. Da die anscheinend leichtesten Formen 
schnell in schwerste iibergehen konnen (Perforation), nicht selten auch 
Gangranescenz unter klinisch 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 vorgetauscht 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 Unterstutzung dient manchmal die Ver· 
gleichung zwischen Temperatur im Rectum und Achselhohle. Bei Perityphlitis 
ist die Rectaltemperatur oft um 1-2'/0 h6her als die der Axillaris. Wer in der 
Beurteilung der klinischen Befunde nicht ganz sieher ist, wird im Zweifelsfalle 
gut tun, sich fUr 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 Fallen auf funktionelle Prlifungsmethoden 

(Leberfunktionspriifung). Hierzu kommt auch die Untersuchung 
des Duodenalinhaltes. 

Fiir die Anamnese wichtig: Diatfehler, vorhergehender Magenkatarrh, 
Schreck, Arger, frische Lues; bei ernsteren Symptomen: fruher uberstandene 
Gelbsucht, eventuel! Kolikanfalle (Gallensteine); Alkoholismus (Cirrhose); enger 
Umgang mit Hunden (Echinokokken); alte Lues; Intoxikation (z. B. Phos· 
phor oder Salvarsan); Atiologie fur Amyloid. 

1. Ikterus. 
Die Gelbfiirbung wird zuerst an der Conjunctiva, allmahlich 

an der ganzen K6rperhaut wahrgenommen. 
Der im Blute angehaufte Gallenfarbstoff tritt in den Harn iiber 

(Bilirubinurie), sofern der Ikterus durch VerschluB der Gallenwege 
oder Schiidigung 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 hamolytischen 
Ikterus (vgl. Kap. X) erscheint der Gallenfarbstoff nicht im Harn. 
Uber den chemischen Nachweis des Gallenfarbstoffes vgl. S. 190. 

In die Drusensekrete tritt der Gallenfarbstoff nicht uber, so daG Speichel, 
Tranen und SchweiG farblos bleiben. Die Flecken in der Wasche Ikterischer 
ruhren von abgeschilferten Hautepithelien her. 

Eine Schadigung 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 Urobilins) und Urobilin 
reduziert. 

Aus dem Darm wird das Urobilin resorbiert, gelangt durch das Pfortader­
system in die Leber und wird dort bei Gesunden fast v611ig in Bilirubin zuruck· 
verwandelt. Nur kleine Mengen Urobilin finden sich physiologischerweise im 
Blut und Harn. 1st die Leberzelle geschadigt, so erfolgt die Ruckverwandlung 
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 Leberschadigung betrachtet werden. AuGer· 
dem findet sich vermehrte Urobilinausscheidung bei allen cythamolytischen 
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(polycholischen) Zustiinden, bei denen die. Leber die grollen Mengen Urobilin, 
die im Darm entstehen und ihr zugefiihrt werden, nur teilweise in Urobilin 
zuriickverwandeln kann, also vor allem beim hamolytischen Ikterus und der 
perniziOsen Anamie, dann aber auch bei schweren Infektionen (besonders bei 
Scharlach, Pneumonie, akutem Gelenkrheumatismus) und bei der Aufsaugung 
ergossenen Blutes (Apoplexie, hamorrhagischer Infarkt, geplatzte Tubarschwanger­
schaft). 

Fehlt bei bestehendem Ikterus Urobilin im Harn, so ist damit eine vollige 
Gallenstau.ung (Verschlull des Ductus choledochus) bewiesen, Urobilin im Harn 
auch in geringer Menge beweist dagegen, dall Galle noch in den Darm gelangt 
sein mull. 

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

Bei vollstandigem VerschluB der Gallenwege ist der Stuhl ent­
farbt und lehmfarben (acholisch), bei unvollstandigem Ver­
schluB oft von hellerer Farbe als beim Gesunden (vgl. S. 61). 

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

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

Aus praktischen Gesichtspunkten unterscheidet man: 
a) Icterus simplex mit leichten Erscheinungen, Kopfschmerz, 

Mattigkeit, Hautjucken, Pulsverlangsamung (Wirkung der Gallen­
sauren) (vgl. S. 162). 

b) Icterus gravis, mit schweren Krankheitserscheinungen, 
z. B. starken Schmerzen in der Lebergegend, Abmagerung, Fieber, 
Benommenheit, Delirien. Es kann sich handeln urn Gallcnstein­
kolik, schwere Cholangitis, LeberabsceB, Echincoccus, Carcinom, 
Lebercirrhose, akute gelbe Leberatrophie. 

Die klinische Betrachtung der Fiille von schwerem Ikterus Ulllt einige 
Kombinationen hervorheben, die die Diagnose erleichtern konnen. So spricht 
Ikterus mit Schmerzanfiillen fiir Gallenstein, Ikterus mit Kachexie 
fiir Leberkrebs, Ikterus mit Ascites fiir Lebercirrhose, Ikterus mit 
Schiitteifrosten fiir Leberabscell. Natiirlich miissen solche diagnostische 
Schnellkombinationen durch sorgfiUtige Untersuchung kontrolliert werden. 
So kann Gallensteinikterus durch Carcinoma duodeni, Lebercirrhose durch chro­
nische Peritonitis vorgetiiuscht werden. 

Die wissenschaftllche Unterscheidung der verschiedenen Ikterusformen geht 
davon aus, ob der Gallenfarbstoff bei intakten Leberzellen durch Stauung 
innerhalb der Gallenwege in das Blut gedriingt wird (Stauungsikterus, mecha­
nischer Ikterus) oder ob er bei intakten Gallenwegen von einer Funktionsstorung 
in den Leberzellen herriihrt (funktionell-dynamischer Ikterus). Hierbei konnen 
die Leberzellen selbst erkrankt oder geschiidigt sein oder es kann den intakten 
Leberzellen allzu reichliches Gallenfarbstoff-Bildungsmaterial infolge Zerstorung 
vieler roter Blutkorperchen dargeboten werden (cythamolytischer, polycholischer 
Ikterus). Die primiire Cythiimolyse kann in der Blutbahn oder in der Milz 
(hepato-lienaler Ikterus) erfo!gen. Der Ikterus ist in jedem Faile hepatogen. 
Der Gallenfarbstoff kann auller in den Leberzellen auch in gewissen Gefiill­
wandzellen der Leber (Kupfferschen Sternzellen), sowie in den extrahepati­
schen Zellen des retikulo-endothelialen Apparates gebildet werden; ob in solcher 
Menge, dall er zum Ikterus fiihrt, ist zweifelhaft. 

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

Zeichen schwerster Schadigung der Leberzellen sind cerebrale 
Storungen: Trubung des Sensoriums, BewuBtlosigkeit, Krampfe_ 
Hierbei handelt es sich urn Anhaufung der Gallensauren im Blute 
(Cholamie) und urn Versagen des Leberstoffwechsels (Hepa­
targie). In solchen Fallen werden Aminosauren (besonders Leucin 
und Tyrosin) reichlich durch den Drin 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 Mamillarlinie, 
liegt in der Linea alba in mittlerer Hohe zwischen Proc. xiphoides und Nabel, 
verlauft dann im Bogen nach aufwarts und bertihrt zwischen Parasternal­
und Mamillarlinie das Zwerchfell. Bei tiefer Inspiration rtickt 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 tibergeht. Dieselbe endigt in der Mamillarlinie am Rippenbogen, 
wo lauter tympanitischer Schall beginnt. Die Palpation Hwt von der gesunden 
Leber in der Mamillarlinie nichts wahrnehmen. Bei VergroJ3erung der Leber 
tiberschreitet die Dampfung den Rippenbogen, der Rand der Leber ist dann 
unterhalb des Rippenbogens ftihlbar. 

Auch die VergroJ3erung der Gallenblase wird durch Palpation erkannt; 
sie kann durch serose (Hydrops) und eitrige (Empyem) Entztindung be­
dingt sein. In manchen Fallen kann man die durch chronische Entztindung 
verdickte Gallenblase (Steinblase) durchftihlen oder das Gallenblasencarcinom 
palpieren. 

Die Leberdampfung ist vergroBert: stets bei hyper­
trophischer Cirrhose, bei Amyloidleber, Stauungsleber, oft bei 
Fettleber, Leberechinococcus, Carcinom, AbsceB. 

Die Leberdampfung kann den Rippenbogen iiberschreiten, ohne VergroJ3e­
rung der Leber, wenn das Zwerchfell abwarts gedrangt ist; bei Volumen 
pulmonum auctum, Pneumothorax, rechtsseitigem Pleuraexsudat. 

Die Leberdampfung ist verkieinert: bei akuter, geiber Leber­
atrophie (hier verkleinert sich die Dampfung von Tag zu Tag, 
ohne Zunahme von Meteorismus), bei atrophischer bezw. cholan­
gitischer Cirrhose (die Verkieinerung geht auBerst langsam vor 
sich), oft bei Meteorismus, indem das Colon transversum 
zwischen Leber und Bauchwand tritt; besteht hochgradiger 
Meteorismus unter stlirmischen Allgemeinerscheinungen, und gelingt 
es durch Lagewechsel, bei rechter Seitenlage die verschwundene 
Leberdampfung wieder nachzuweisen, so handelt es sich urn freie 
Luftblase im Abdomen (Perforationsperitonitis) (S. 70, 75). 

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

Eine besondere Form von Lebertumor ist die Sohniirlcber: ein Teil 
des rechten Lappens ragt unter dem Rippenbogen als isolierter Tumor 4 -6 cm 
tiel ins Abdomen. Abnorme Bewegliohkeit der Leber wird als Wanderlebe r 
bezeiohnet (bei manchen Frauen mit Rll.ngebauch). 

3. Leberfunktionspriifungen. 
Mit Hille der Funktionsprill'ungen sucht man zu erkennen, ob 

der Ikterus durch Stauung oder bei freien Gallenwegen entstanden 
ist, bzw. ob eine Schadigung der Leberzellen vorliegt. 

a) Nachweis des Gallenlarbstoffs im Blutserum. 
a) Priifung des Bilirubinspiegels ohne vorhergehende Beein­

flus sung. 
1m Blutserum des Gesunden linden sich stets ganz geringe Mengen von 

Galleniarbstoff. Beim lkterus ist der Galleniarbstoff im Blutserum vermehrt 
(Ryperbilirubiniimie). Geringere Grade von Galleniarbstoffvermehrung im 
Blutserum fiihren noah nicht zur Gallenfarbstoffablagerung in Raut und Schleim­
haut (latenter lkterus). 

Der qua lit a t i v e Nachweis des Galleniarbstoffs im Blutserum wird mittels 
der Ehrlichschen Diazoreaktion gefiihrt. Mit dieser Reaktion versucht man 
den Stauungsikterus von den lkterusformen, die nicht durch Gallenstauung 
zustande ko=en, zu unterscheiden (vgl. S. 76). Beim Stauungs- (meohanischen) 
lkterus tritt die Diazoreaktion sofort, naohdem man das Reagens dem Serum 
zugesetzt hat, in maximaler SMrke ein (prompte direkte Reaktion), beim 
funktionell-dynamischen lkterus 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 lkterus das Serum 
Bofort eine maximale Reaktion, wenn man vorher Alkohol zugefiigt hatte (in­
direkte Reaktion). Die geringen Mengen Bilirubin im Serum Gesunder lassen 
sieh auoh mit der indirekten Reaktion naohweisen. 

Die Reaktion wird folgenderma13en angestellt: 
1. Direkte Reaktion. Zu 0,5 cem klaren Blutserums setzt man 0,5 ccm Diazo­

reagens, wodurch sofort (prompte Reaktion) oder in einiger Zeit (verzogerte 
Reaktion) eine mehr oder minder starke Rotfarbung eintritt. Das Diazo· 
reagens wird jedesmal frisch bereitet: Zu 25 ccm einer Mischung, welehe pro 
Liter dest. Wasser 1 g Sulfanilsaure und 15 ccm konz. Salzsaure enthitlt, fiigt 
man a/. ccm einer 0,5 '/aigen NatriumnitritlOsung. Uber den Verlauf dcr Diazo­
reaktion s. S. 197. 

2. Indirekte Reaktion. Zu 1 ccm klaren Serums setzt man 2 ccm 96'/oigen 
Alkohol, zentrifugiert den Eiwei13niederschlag ab, entnimmt 1 ccm der iiber­
stehenden Fli1ssigkeit mit der Pipette und fiigt 0,25 cem Diazoreagens hinzu. 
Es tritt dann sofort eine Rotfarbung auf. 

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

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

Durch Zusatz von locm 96°/,igem Alkohol zu 0,5 ccm Serum wird das 
Serum enteiweiJ.lt, das Pracipitat scharf abzentrifugiert. Von der obenstehenden 
Fliisslgkeit wird 1 ocm mit 0,5 eem Alkohol und 0,25 ccm des Diazoreagens 
versetzt. Die positive Reaktion wird mit einem Standardkeil 1m Autenrieth­
Colorimeter verglichen, die Teilstriche der Skala entsprechen den vorhandenen 
Bilirubineinheiten (100 der Skala = 0 EinJ:t., 80 = 1,0 Einh., 60 = 2,0 Einh., 
40 = 3 Einh.). Als Bilirubineinheit gilt die Konzentration des Bilirubins 
von 1: 200 000 (naoh van den Bergh). 1m normalen Blut finden sich 0,2 bis 
1 Einh. Bilirubin, welche einer Konzentration von 0,1-0,5 mg'l, entsprechen. 

(I) 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 ccm einer 5 '/,igen Sodalosung) intravenos 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 dall spatestens 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 Gallensauren im Blut und Harn. 
Beirn Stauungsikterus gelangen neben dem Gallenfarbstoff auch die Gallen­

sauren in das Blut und in den Urin, beim hamolytischen Ikterus treten sie nicht 
in das Blut und somit nicht in den Urin iiber. 

Nachweis der Gallensauren im Urin vgl. S. 191. 
c) Nachweis von Urobilin und Urobilinogen im Harn, vgl. S. 76. 
d) Nachweis von Storungen im Zuckerstoffwechsel. 
Storungen in der Verwertung des Traubenzuckers konnen zur Funktions· 

priifung nicht herangezogen werden. Man hat neuerdings versucht, die Blut· 
zuckerkurve nach Einnahme von 20 g Traubenzucker (vgl. S. 236) als Mall der 
Leberfunktion zu betrachten; doch sind die atiologischen Verhaltnisse zu ver· 
wickelt, um ein eindeutiges Urteil beziiglich der Leberfunktion zu gestatten. 

Verminderte Assimilation von L a v u los e und G a I a k t 0 s e spricht fiir 
Leberstorung. 

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

Nachweis von Lltvulose und Galaktose im Urin vgl. S. 195, 196. 
e) Nachweis von Storungen 1m Eiweillstoffwechsel. 
Bei Leberschltdigungen leidet der Aufbau von Eiweillkorpern aus Amino· 

sauren; infoigedessen sind diese im Blut und Urin in vermehrter Menge nacho 
weisbar. An ihreT Krystallform irn Harnsediment leicht erkennbar sind die aus 
dem Urin auskrystallisierenden Aminosauren Leuci n (Aminocapronsaure) und 
Tyrosin (Aminooxyphenylpropionsaure) (vgl. S. 205), welche meist bei akuter 
Leberatrophie gefunden werden; ihr Auftreten zeigt aber auch schon leichtere 
Schadigung derLeberzellen an. - Die quantitative Bestirnmung derAmino· 
sauren, durch welche das VerhaJtnis des Aminosauren-N zum Gesamt-N er· 
kannt wird, ko=t 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 1m Duodenalinhalt fest, nachdem man 
den Farbstoff eine gewisse Zeit vorher In eine Armvene eingespritzt hat. Intra· 
venos eingespritztes Phenoltetrachlorphthalein Z. B. erscheint bei manchen 
Leberkranken im Duodenallnhalt um mehr als das Doppelte spater als beirn 
Gesunden. Zur speziellen Diagnostik sind die Farbstoffproben noch nicht 
verwertbar. 

An die eigentlichen Leberfunktionspriifungen schlieBt 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 mull bis zur Untersuchung niichtern bleiben. 
Kapsel und Schlauch sind anzufeuchten. Man legt dem sitzenden Patientell 
die Kapsel auf den Zungengrund und lallt sle herunterschlucken, was notlgeufalis 
mit Hilfe einiger Schlucke Wasser leicht gellngt. Anfanglich auftretender 
Brechreiz verschwindet, sobald die Kapsel irn Magen angelangt ist. Nun mull 
der Patient weiter Schluckbewegungen ausfiihren, bis etwa 60 cm des Schlauches 
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verschluckt sind. Nach etwa 10 Minuten nimmt Patient die recbte Seitenlage 
eln, der Kopf wird tief gelagert. Aspiriert man jetzt mit einer Spritze vorslchtlg, 
so erhaIt man meist sauren Magensaft. 1m Laufe der nl!.chsten halben Stunde 
gleitet die Kapsel Infolge der Peristaltik durch den Pylorus in das Duodenum. 
Bel einigen Patienten tropft bereits dann eine gallig gefarbte triibe Fliissigkeit 
abo Meist muLl 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 cem einer schwachen Natronbicarbonicum-Losung 
in das Duodenum und aspiriert weiter. Dann flieBt zunachst triibe gallige 
Fliissigkeit ab, die immer klarer und zahfliissiger wird. Diese klare, zahe, gold­
gelbe "Lebergalle" tropft nun fiir einige Zeit kontinuierlich ab und wird in 
verschiedenen Reagensglasern aufgefangen. DaB es sich um fast reine Galle 
handelt, wird an der Zahigkeit und dem Fehlen !reier Salzsaure erkannt. (Kongo 
papier nicht geblaut.) Triibt sich die abtropfende Fliisslgkeit wieder, so beweist 
dies AusfaIIung von Mucin durch aus dem Magen in das Duodenum gelangte 
Salzsaure (Pylorusreflex). 

DaB die Kapsel im Duodenum liegt, erkennt man daran, daB getrunkene 
Fliisslgkeit nicht aspiriert werden kann. Liegt die Kapsel noch im Magan, 
so ist sofortige Aspiration mogllch. 

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

Spritzt man durch die Sonde 30 ccm einer 10o/.igen Wittepeptonlosung 
oder 20 ccm einer 25 %igen Losung von Magnesium sulfuricum in das Duodenum, 
so entleert sich oft eine dunkelgelb bis dunkelgriin gefarbte, hoch vlskose Fliisslg­
keit. Wahrschelnllch handelt es sich hierbei um den Inhalt der Gallenblase, 
die durch das Pepton bzw. Magnesium sulfuricum zur Kontraktion gebracht 
wird, wahrend der Choledochus-Sphincter erschlafft. Auch durch sUbcutane 
Injektion von 1 ccm Hypophysin kann man eine Entleerung der Gallenblase 
erzielen (Gallenblasenreflex). 

Durch M i k r 0 s k 0 pie des frisch entleerten Duodenalinhaltes gelingt es oft, 
AufschluB iiber Entziindungsprozesse der Gallenwege und der Gallenblase zu 
gcwlnnen. Hierbei muB man bedenken, dall der Duodenalinhalt nicht nur aus 
der Galle besteht, sondern ihm auch Magensaft, Pankreassaft und das Sekret 
der Brunnerschen Driisen beigemischt sind. 1m Duodenalinhalt des Gesunden 
findet man meist bei Untersuchung sofort nach der Entnahme wenig Epithelien 
und Lenkocyten, 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 Verschlull des Blasenausfiihrungs­
ganges oder Schrumpfung der Gallenblase oder Steinblase annehmen. 

4. Riintgenaufnahme der Leber (Hepatolienographie). Naeh 
intraveniiser Injektion von kolloidalem Thoriumdioxyd (Thorotrast), 
welohes in den Speioherzellen von Leber und Milz abgelagert wird, 
gelingt es, gute Sehattenbilder dieser Organe zu erhalten. Man 
injiziert an vier aufeinanderfolgenden Tagen je 10-20 cern der in 
Ampullen kaufliehen fertigen Losung (Abb. 28). 

Bei chronisch entziindlichen Prozessen, welche die Speicherzellen beein­
trl!.chtigen, scheinen die Schattenbilder von Leber und MHz weniger oder gar 
nicht sichtbar zu seln. 

o. Rlintgenaufnahme der Gallenblase. 
Die rontgenologische Darstellung der Gallenblase beruht auf 

der Feststellung, daB Phthaleinkorper und ihre Derivate durch die 
Leber mit der Galle ausgeschieden werden. Diese Korper werden 

G. KIemperer, Kiln. Diagnostik. 26. Auf I. 6 
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zur Erzielung eines Rontgenschattens mit Elementen von hohem 
Atomgewicht gekoppelt. Am gebrauchlichsten ist das Tetrajod­
phenolphthaleinnatrium (Tetragnost), das dem Patienten am 
besten intravenos gegeben wird. Neuerdings werden auch nach 
der Zufiihrung durch den Magen (Oraltetragnost) oft verwertbare 
Bilder erzielt. 

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

Abb.28. Hepatolienographie bei Lebereirrhose. Verkleinerter Sehatten der Leber 
(darunter 4 Gallensteine), starke VergroJ3erung der MHz. 

intravenosen Applikation werden etwa urn 10 Uhr abends von einer Losung 
Sol. Tetrajodphenolphthaleinnatr. 3,0(30 bei Personen bis 60 kg Gewieht 20 eem, 
tiber 60 kg 30 eem eingespritzt. Starkere Konzentration bringt Gefahr der 
Venenthrombose und Nekrose. Um Breehreiz zu verhtiten, gibt man auJ3er­
dem 1 mg Atropin subeutan. Die Rontgenaufnahmen werden 10 und 12 Stunden 
naeh der Injektion gemaeht; man kann des weiteren noch die Entleerung der 
Gallenblase verfolgen, je naeh Lage des Falles bis 24 Stunden. Wahrend der 
Aufnahme soll Pat. ntiehtern bleiben. Wenn die Gallenblase im Bilde deutUeh 
ersehienen ist, glbt man zur weiteren Funktionspriifung fettreiehe Kost, etwa 
Eigelb von 3 Eiern und maeht naeh 1(. Stunde eine neue Aufnahme. 

Bei der peroralen Tetragnosteinnahme werden die Rontgenaufnahmen nach 
12, 16 und 24 Stunden gemaeht. 

Das Fehlen eines Schattens der Gallenblase nach regelrechter 
Vorbereitung bedeutet Beeintrachtigung der Gallenausscheidung 
oder Undurchgangigkeit der Gallenwege oder Fullung der Gallen­
blase mit Steinen, oder Schrumpfung der chronisch entzundeten 
Gallenblase. Bei chronischer Entzundung der Gallenblase wird 



Diagnostik der Leberkrankheiten. 83 

die Blasengalle zu wenig eingedickt, daher das Jod nicht genugend 
konzentriert, urn einen genugenden Schatten zu geben. 

Gallen­
blase -

Abb. 29. Gallenblase mit Steinen nach intraven6ser Injektion von 
Tetrajodphenolphthaleinnatrium. 

Man kann Kontraktionen der Gallenblase vor dem R6ntgenschirm 'I. bis 
'I. Stunde nach einer Fettmahlzeit (Butter und Eigelb) beobachten. Ausbleiben 
der Kontraktionen ist pathologisch zu werten. - Adhasionen verzerren die 
Konturen des Blasenschattens. - 1m R6ntgenschatten der Gallenblase sind oft 
Gallensteine als Liicken sichtbar. Bei Leeraufnahmen der Leber erkennt man 
Gallensteine nur, wenn sie starken Kalkgebalt bzw. Kalkbiillen haben. 

6* 
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Hauptsymptome der wichtigsten Leberkrankheiten. 
Icterus simplex (friiher catarrhalis genannt). Unter dem leichten 

Symptomenbild des einfachen Ikterus (s. S. 76) werden die Folgen 
verschiedener Krankheitsursachen zusammengefaBt: l. Die katar­
rhalische Cholangitis, entziindliche Schwellung der Schleimhaut 
des Choledochus, welche zur mechanischen Verhinderung des 
Gallenabflusses fiihrt. Dieselbe beruht teils auf dem Fortschreiten 
entziindlicher Veranderungen von der Magen- und Duodenalschleim­
haut auf die Gallenwege, teils auf enterogener Infektion, die gleich­
zeitig zu Veranderungen des Blutbildes und leichter Milzschwellung 
fiihrt, 2. die Erkrankung der Leberzellen (leichte Hepatose), welche 
zu Ikterus bei offenem Choledochus fiihrt; dieselbe wird durch 
herabgesetzte Leberfunktion erkannt (Funktionsprill'ungen s. S. 79). 
Die Prognose ist meist gut in 2 - 6 W ochen, doch ist tJbergang 
einerseits in chronische Cholangitis und Lebercirrhose, anderseits 
in akute oder subakute Leberatrophie niemals auszuschlieBen. 
Eine strenge Scheidung der beiden Formen ist nicht moglich, 
auch bei cholangitischem Ikterus sind die Leberzellen meist vor­
ubergehend geschiidigt. 

InfektiOser Ikterus (Weilsche Krankheit). Erreger: Spiro­
chaeta icterogenes. GleichmaBige Lebervergro13erung mit unregel­
maBigem, remittierendem Fieber, Milzschwellung, Albuminurie 
und schweren nervosen Erscheinungen. Kurzer, meist gu.nstiger 
Verlauf. Die Diagnose kann dadurch sichergestellt werden, daB 
die Krankheit durch das Blut erkrankter Menschen auf Meerschwein­
chen ubertragen werden kann, aus deren Organen die Spirochaten 
zu zuchten sind. 

LeberabsceB. Ikterus mit erratischen Frosten. Abmagerung. 
Starke Schmerzen in der Lebergegend und in der rechten Schulter. 
Bei solitarem AbsceB oft perkutorisch Hervorwolbung der Leber­
oberflache nach oben oder unten nachweisbar. Bei multiplen 
Abscessen oft die Leber im ganzen vergr013ert. 

Gallensteinkolik (Cholelithiasis). Sehr heftige Schmerzanfalle 
in der Lebergegend von verschiedener Dauer, oft mit Ikterus. 
1m Anfall oft die vergroBerte, schmerzhafte Gallenblase fiihlbar. 
Oft Erbrechen, nicht selten Fieberanfalle. Die Diagnose wird in 
manchen Fallen durch dasAuffinden von Gallensteinen in den Faeces 
gesichert. In anderen Fallen sichert das Rontgenverfahren die 
Diagnose: hiiufig fehlt der Gallenblasenschatten bei Aufnahme mit 
Kontrastmitteln (vgl. S. 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 volligen Heilung fiihren, in 
anderen Fallen 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
mal3en nachgewiesen: Man pulvert einen Teil des Steines, lOst in heil3em Alkohol 
und filtriert; aus dem erkalteten Filtrat krystallisiert Cholesterin in rhombischen 
Tafeln_ Zum weiteren Nachweis lOst man das Cholesterin in Chloroform und 
setzt konzentrierte Schwefelsaure hinzu, so bildet sich eine schone tiefrote 
Farbe, die allmahlich in Blau und Griin iibergeht. - Das Bilirubin gewinnt 

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

man durch Ausziehen des Filterriickstandes mit warmem Chloroform, nach 
vorheriger schwacher Ansauerung mit Salzsaure, und weist es in der Chloro­
formlOsung mit rauchender Salpetersaure nach (Gmelinsche Reaktion). 

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

Hyperiimiscbe Leber: Die Leber vergrollert sich durch aktivfl 
Hyperamie (Anschoppung), durch Uberfiillung des Portalkreis-
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laufes, bei iippiger, sitzender Lebensweise und reichlichem Potus; 
durch pa.ssive Hyperamie bei Herzinsuffizienz (Stauungsleber). 

Fettleber: LebervergroBerung durch Fettinfiltration bei Fett· 
leibigen oder durch regressive Vorgange bei Kachexie und Stauung. 

Bei boohgradiger stauung zeigt slob auf dem Durobsohnitt der Leber eine 
Farbenfolge von rot (erweiterte GefaJle), gelb (verfettete ZelJen) und braun 
(Leberparenobym); daber der N arne Mu.skatnuJlleber. 

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

Leberkrebs. Kachexie, oft mit Ikterus; fiihlbarer, hockeriger, 
wachsender Tumor in der Lebergegend. Meist ist die Leber be· 
trachtlich vergrOBert. Oft sehr schneller Ver!auf ad exitum. 

Der Leberkrebs ist fast immer sekundll.r; der Primll.rkrebs sitzt dann meist 
im PfQrtaderwurzelgebiet (Magen, Pankreas usw.). 

Lebersyphilis. 1m Sekundarstadium der Lues kann es durch 
toxische Hepatose zum klinischen Bild des Icterus simplex kommen, 
gewohnlich von !anger Dauer, durch spezifisohe Kur heilbar. 
Seltenerweise entwickelt sich akute Leberatrophie. Dieselben 
klinischen Bilder konnen sich gelegentlich durch Einwirkung von 
Salvarsan entwickeln. - 1m Tertiarstadium entstehen seltener· 
weise solitare Tumoren, Gummata, welche unter spezifischer Kur 
verschwinden; haufiger bindegewebige chronische Entziindungen, 
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
anderungen sind durch spezifische Behandlung wenig beeinfluBbar. 

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

Die akute gelbe Leberatrophie wird meist durob Vergiftung mit Phosphor, 
aueh Arsen, gelegentlieb dureb Salvarsan verursaeht, tritt aueh bei Graviden 
und infolge syphilitiscber Infektion auf. Man kennt auch einen subakuten Ver­
!auf, zuweilen mit Ascites, der in Heilung iibergeben kann. 

Hypertrophische Cirrhose (Chronische Hepatitis cho!angitischen 
Ursprungs). Ikterus mit bedeutender gleichmaBiger Leberver­
groBerung, oft auf Lues beruhend, oft Ursache unbekannt. Ge­
legentliche Fieberbewegungen. Milztumor; meist kein Ascites; 
Neigung zuBlutungen. Verlauf oft sehr chronisch (bis zu 15 Jahren). 

Atrophische Cirrhose (Chronische Hepatitis vascularen Ursprungs). 
Ascites (von niedrigem spezifischen Gewicht). Venenschwellung 
auf der Bauchwand (Caput Medusae). Betrachtlicher Milztumor. 
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.Allmahliche Kachexie. l\Ianchmal 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. 1st erst zu diagnostizieren, wenn das Wachstum 
der Blase die Leber vergroaert. In ausgesprochenen Fallen Fluktuation (und 
Hydatidenschwi1'ren) eines prallelastischen Tumors. Probepunktion ergibt 
Fliissigkeit, in welcher eventuell EChinococcusmembran und Haken mikro­
skopisch nachzuweisen sind (Kap. XIII). Die Fliissigkeit triibt slch wenig oder 
gar nicht beim Kochen. Haufig Vermehrung der eosinophilen Leukocyten. 

Pankreas. 
Die Zeichen der Pankreaserkrankungen sind verschieden, je 

nachdem es sich urn akute oder chronische Entwicklung handelt. 
Bei den akuten Erkrankungen wird das Peritoneum in sturmischer 
Weise beteiligt, und es treten intensiver Schmerz in der Ober­
bauchgegend und die Symptome der akuten Peritonitis auf. 

Bei den chronischen Pankreaserkrankungen kommt as meist 
zu .Abmagerung; die ortlichen Erscheinungen sind oft unbestimmt 
und von den Zeichen der Leber·, Gallen- bzw. Magenkrankheiten 
schwer zu trennen. Von groBer 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 f1ihrt. Wir setzen 
die Bestimmung der im Urin nachweisbaren Diastase an erste 
Stelle, weil sie sich praktisch als meist verwertbar erwiesen hat. 

Funktionsprlifung des Pankreas. 
1. Diastasenbestimmung 1m Urln (ausfiihrbar in 40 Minuten, eventuell 

vor der Laparotomie wegen akuter Pankreasnekrose). Die Reagensglaser 2 
bis 10 eines ZehngJaser-Gestells werden mit je 1 ccm einer 1°'olgen NaOI-Losung 
beschickt. Hierau! tragt man in die Glaser 1 und 2 je 1 ccm des zu untersuchen­
den Urins ein. Aus Glas 2 wird nach erfolgter Durchmischung 1 ccm entnommen 
und dem Glas 3 zugefiigt, aus welchem wieder 1 ccm in Glas 4 iibertragen 
wird. Dies wird bis GIas 10 fortgesetzt, aus dem der iiberschiissige ccm be­
seitigt wird. Nach Zusetzen von je 2 ccm einer 1°'°. Starkellisung zu allen 
zehn Glasern und nach erfolgter Durchmischung setzt man dieselben ffir ',. Stunde 
in ein Wasserbad von 38 -40°. Hiernach werden sie in kaltem Wasser kurz 
abgekiihlt und dann mit je 1-3 Tropfen 2°,. Normaljodilisung versetzt. Die 
Glaser, in denen sich von Diastase unbeeinfluate Starke befindet, zeigen blaue 
Farbung, die dann in den GIasern mit verdauter Starke allmahlich rot (Erythro­
dextrin) und schliealich gelb wird. MaBgebend ist das GIas, in dem die Farbe 
noch rot ist. Die Berechnung geschieht derart, daa man die Zahl der ccm Starke­
losung, also 2 (bzw. 5), mit der Nummer des betreffenden GIases potenziert; 
z. B. GIas 7 rot: d = 2' = 128. Als Normalwert gilt bei dieser Methode d = 64. 
Sieher erhiiht sind die Werte oberhalb 128. 

2. Diastasenbestlmmung im Blutserum. Wird genau wie beim Urin angestellt. 
3. Bestimmung der atoxyHesten Lipase 1m Blutserum. Das fettspaltende 

Zellferment der Leber wird durch Atoxyl unwirksam gemaeht, im Gegensatz 
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zur Pankreaslipase, die atoxylresistent ist. Es wird nun die bei Pankreaserkran­
kungen ins Blut iibertretende Pankreaslipase dadurch nachgewiesen, daJ3 beim 
AusflieJ3en der zu priifenden Mischung aus dem Stalagmometer die Tropfenzahl 
einer gesattigten Tributyrinli:isung, die durch Normalserum bei Zusatz von 
2 mg Atoxyl nicht beeinfluJ3t wird, durch pankreaslipasehaltiges Serum trotz 
Atoxylzusatzes urn 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, daJ3 Casein durch 
das Ferment in essigsaurelosliche Korper iibergefiihrt wird. Die quantitative 
Versuchsanordnung entspricht der Diastasenbestimmung im Urin (s. oben), 
und zwar tritt an Stelle des Urins: 1 ccm Duodenalsaft, an Stelle der NaCl: 
1 ccm Wasser, an Stelle der Starke: 2 ccm Casein 1 '/00 " an Stelle der J odli:isung 
einige Tropfen Essigsaure -Alkohol '. Die Verdauungszeit betragt 1 Stunde 
bei 38 '. MaJ3gebend ist das letzte Glas, in dem die Losung klar, also verdaut 
ist. Die Berechnung erfolgt ganz analog der Urinbestimmung, mit der MaJ3gabe, 
daJ3 angegeben wird, wieviel Milligramm Casein von 1 ccm Duodenalsaft ver' 
daut werden. \Verte 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 dernach 7 -10 Stunden 
Verdauungszeit bei 37' aus 10 ccm neutralem Olivenol gebildeten freien Saure 
mit n/lO-NaOH. Man benotigt hierzu 2 -5 ccm Duodenalsaft. Bei normaler 
Funktion der Driise werden 50 rug und mehr Olsaure abgespalten. 

6. Funktionspriifungen im Stuhl. a) Untersuchung der Faeces nach der 
Schmidtschen Probediat (s. S. 62). Hierbei gelten als Zeichen gestorter 
auJ3erer 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 Schioht geronnenen 
Fettes iiberzogen, das sich mikroskopisch meist als amorphes N eutralfett in 
Form groJ3er Tropfen dokumentiert (im Gegensatz zu den Fettsaure- und Seife­
nadeln des Fettstuhls bei Leberkrankheiten). 

b) Nachweis der zellkernHisenden Eigenschaften der Faeces. 
Kleine Wiirfel aus Ochsenfleisch, in Alkohol gehartet und gut entwassert, werden 
in Gazebeutelchen verschlossen und mit einer groJ3eren 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 Urlns auf Zucker. Glykosurie darf als FUnktioDS­
storung des Pankreas angesprochen werden, da der Tierversuch von Mering 
und Minkowski gezeigt hat, daJ3 beim Hund Ausschneidung des ganzen 
Pankreas Diabetes erzeugt. 

Symptome der Krankheiten des Pankreas. 
Pankreasblutung. Enorme Leibschmerzen und schneller Kollaps, 

fast nur bei A.lkoholikern; schneller Exitus. 
Pankreassteinkolik. Plotzliche Schmerzanfalle wie bei Gallen­

stein. Haufig Glykosurie. Seltenerweise A.bgang 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. 

1 Herstellung der Caseinli:isung (nach Hammarsten); Auflosen von 
0,1 Casein in 10 ccm n/lO - NaOH, Neutralisieren mit n/" - HCI, danach Auf­
fiillen mit Aqua dest. ad 100. 

, 10 Teile 10 '/,ige Essigsaure, 50 Teile 90 '/oiger Alkohol, 40 Teile Aqua dest. 
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Meist Erbrechen, Wind- und Stnhlverhaltung. Schneller Kollaps. 
Temperatur nicht erhoht. Manchmal in der Tiefe ein dem Pankreas 
entsprechender querverlaufender Tumor palpabel. Wesentliche Ver­
mehrung der Diastasewerte im Urin (40-Minuten-Versuch). Nur 
in selteneren Fallen 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 entwiekelt sieh sehr oft aus Cholelithiasis. Die akuten 
Symptome Mnnen sieh milAl!gen und langsam zur Reilung kommen. 

Akute eitrige Pankreatitis. Symptome ahnlich wie bei akuter 
Pankreasnekrose; Verlauf meist jedoch weniger stiirmisch, mit 
Fieber, eventuell auch mit Schiittelfrosten; manchmal nach In­
fektionskrankheiten (Typhus abdominalis) auftretend. Diastase im 
Drin vermehrt. 

Chronische Pankreatitis • .Abmagerung, oft schnell fortschreitend. 
Fettstiihle (oft charakteristisch: geformter StnhI mit Fett iiber­
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 iibrigen Funktionspriifungen. .Auftreten nicht selten 
im Verlauf von Cholelithiasis, namentlich bei voriibergehendem 
SteinverschluB an der Papilla duodeni. 

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

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

MHz. 
Die Milz beteiligt sieh an der BiIdung der lymphatischen Blutzellen, zer­

stort die roten und weillen Blutkorperchen und wirkt hemmend auf die Funktion 
des Rnochenmarks (BiIdung und Entkernung der Erythrocyten). Nach Milz­
exstirpation Polyglobulie und .Jollykorper in den Erythrocyten. Die Funktions­
st<irungen der MiIz ltullern sieh demgemall in Blutkrankheiten (vgl. Rap. X). 

Aullerdem bestehen Beziehungen zwischen MiIz und Leber, da auch in 
der MiIz Gallenfarbstoff biIdende Zellen des retikulo-endothelialen Apparates 
enthalten sind (vgl. S. 77). Gewisse Formen der Gelbsucht (hamolytischer, 
hepato-lienaler Ikterus Rap. X) konnen durch MiIzexstirpation beseitlgt 
werden. 

Fiir 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 MHz liegt im linken Hypochondrium. Bei volliger Gesundheit reicht 
die Milzdi1mpfung von der 9. bis zur 11. Rippe, von der Linea costo-arti­
cularis (gezogen vom linken Sternoclaviculargelenk zur Spitze der 11. Rippe) 
bis zur Wirbelsi1ule. Wi1chst die MHz, so vergroJ3ert sieh die Di1mpfungsfigur 
und iiberschreitet schlieJ3lich den linken Rippenbogen. 1st die MHz bedeutend 
vergr5J3ert, 80 wird ihr schader Rand fiihlbar, namentlieh bei tiefen Inspi­
rationen. Die Palpation ist oft schmerzhaft. 

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

Den sicheren Nachweis der Vergrollerung kann nur die P a 1-
pation fwren; ofter ge1ingt es auch, die Vergrollerung perkutorisch 
nachzuweisen, doch sind die Ergebnisse der Perkussion oft triige­
risch wegen der wechselnden Fiillung der Darme mit festen 
Faeces. 

Rontgendarstellung der MHz durch Hepatolienographie. Es 
gelingt die Grollenverhaltnisse der Milz nach Einspritzung von 
Thoriumdioxyd (vgl. S. 81) zu erkennen (Abb. 31) . Die 1eukamische 
Milz ist nur schwach oder gar nicht sichtbar zu machen (Abb. 32). 
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Der Nachweis der MilzvergriiBerung ist unerliWlich fUr die 
Diagnose der Malaria in ter mittens, der myeloiden Leukamie, 
der Anaemia splenica (Banti), der Anaemia pseudoleuc­
aemica infantum, sowie der primaren Milzgeschwiilste; wiinschens­
wert bei Abdominaltyphus, Hcrzstauung, Milzinfarkt, Milz­
embolic, Amyloidentartung, Lebercirrhose, hamolytischem 
Ikterus, Erythramie, Milztuberkulose, Lymphogranulomatose, 

Abb. 32. Hepatolienographie bei myeloischer Leukamie. Leber normal, die sehr 
stark vergroJ3erte MHz war nicht darstellbar. 

malignem Granulom, Splenomegalie Typ Gaucher und Pfortader­
thrombose. 

Besonders groJ3e Milztumoren, die bis zur Linea alba, ja tiber dieselbe hin­
weg, reichen konnen, finden sich oft bei Leukamie, Bantischer Krankheit, alter 
Malaria und hamolytischem Ikterus. 

Die Milzvergroficrung kann bei allen Infektionskrankheiten 
vorkommen, ·neben Typhus besonders bei Recurrens, Pyamie, 
Pneumonie usw. Findet sich bei Pneumonie Milztumor, so bleibt 
er bis zur vollendeten Resorption nachweisbar. Auch Lues fiihrt 
manchmal 7.U grofier Milzschwellung. 

Die Ursache und Natur der Milzvergrofierung 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. S. 275). Punktion der Milz kommt als gefahrlich nur ganz 
ausnahmsweise in Betracht. 

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

IV. Diagnostik del' Krankheiten del' obersten 
Lnftwege (Nase, Rachen, Kehlkopf). 

Die Erkrankungen der Nase, auf welche AbfluB 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 wiirde 
den Rahmen dieses Grundrisses iiberschreiten. Erwahnt seien 
nur als fiir die innere Diagnostik haufig in Betracht kommend: 

Der Kopfschmerz, ein haufiges Symptom bei Erkrankungen 
der Nasennebenhoblen; er tritt gleichermaBen bei Stirnhoblen-, 
Oberkieferhoblen-, Siebbein- oder Keilbeineiterung auf, ohne daB 
aus der Lokalisation des Schmerzes sichere Schliisse auf den lokalen 
Krankheitsherd gezogen werden konnten. 

Fiir die Diagnosenstellung ist die Beobachtung des Eiterab­
flusses wichtig, unterstiitzend wirken Durcbleuchtung mit der 
elektrischen Birne und Rontgenaufnahme. Einseitiger Eiter­
abfluB zeigt meist eine Nebenhoblenerkrankung an; bei unbe­
hindertem AbfluB kann Kopfschmerz fehlen; besonders lebhafter 
Schmerz bei akutem Schnupfen spricht fiir Mitbeteiligung der 
N ebenhohlen. 

Neuralgien der Trigeminusaste kommen nicht so selten bei 
Nasennebenhohlen-Erkrankung vor, besonders sind sie bei der 
Erkrankung der Highmorshohle beobachtet worden. Bei akuter 
Erkrankung dieser Hoble werden Zahnschmerzen infolge Beteiligung 
aller Nervi alveolares superiores haufig geklagt. 

Nasenbluten ist die Folge von GefaBarrosionen 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 
Indi~iduen beruht oft nur auf vasomotorischen Wallungen, oft 
auf Uberanstrengung und ist vielfach ohne diagnostische Bedeutung. 
Der haufigste Sitz der Blutung ist der vordere untere Scheide­
wand teil (Locus KieBelbach), daher bis zur endgiiltigen Stillung 
vordere Nasentamponade. 



Diagnostik der Krankheiten der obersten Luftwege. 93 

'Obler Geruch aus der Nase ist das Zeichen der Ozaena (Stink­
nase). Die NasenhOhIe ist dabei weit (Atrophie der Muscheln), 
die Schleimhaut dunn, 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, 
Lungengangran) ist deshalb stets auch auf Ozaena zu untersuchen. 
Tertiare, mit Knochenzersti:irung einhergehende Lues erzeugt ahn­
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 
sti:irenden Folgen begleitet: Schnarchen in der Nacht, unruhiger 
Schlaf (Alpdrucken), Entzundungen der oberen Luftwege, Sti:i­
rungen der Verdauung. Bei Kindem nach langerer Dauer typische 
Gesichtsbildung (offener Mund, bli:ider Gesichtsausdruck), Deformi­
taten des Kiefers und der Zahne, selbst des Thorax. 

Die adenoiden Vegetationen, eine Hypertrophie der lymphoiden Elemente 
1m Nasopharynx (Rachenmandel), bei Kindern ungemein haufig, geben die 
infolge der Mundatmung auftretenden Sttirungen am ausgepragtesten wieder. 
Sie sind eine haufige 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. Migraneanfiille, H ustenkrampfe, 
epileptoide Anfiille u. a. schwinden bisweilen nach Beseitigung 
einer nasalen Affektion. Am bekanntesten ist das nasale Asthma: 
Anfalle von Bronchialasthma, die von der Nase aus ausgeli:ist 
werden. Ein bestehendes Asthma ist nur dann auf die Nase zu 
beziehen, wenn Reizung einer bestimmten Stelle in der Nase den 
Anfall ausli:ist, Anasthesierung 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 Reflexsti:irungen der N ase. 

Rachen und TonsiIlen. Die Inspektion des Rachens, bei herab­
gedruckter Zunge vorgenommen, zeigt, ob infektii:ise 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 
Fallen sind die Krypten der Tonsillen von Eiterpfri:ipfchen erfiillt; 
es gelingt manchmal, durch Ausdrucken der Mandelkrypten, manch­
mal durch Enukleation der Mandeln entscheidenden EinfluB auf 
die Heilung septischer Erkrankungen zu gewinnen. Im ubrigen 
achte man auf die Zeichen chronischer Pharyngitis (Schleim­
haut gewulstet, geri:itet, mit Sekret uberzogen, oder atrophisch, 



94 Diagnostik der Krankheiten der oberst,en Luftwege. 

glanzend, trocken, bisweilen mit feinen Granulis bedeckt); dieselbe 
wird in vielen Fallen durch dieselben Schadlichkeiten erzeugt, welche 
zu chronischer Gastritis fiihren (Alkoholismus, starkes Rauchen), 
sie kommt ferner bei Staubarbeitern, Rednern, Sangern vor. 

UnempfindUchkeit 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
asthesie (iibermlU3ige Wiirgbewegung bei Beriihrung) bei nervoser Reizbar­
keit sowie bei chronischer Pharyngitis. ebenfalls oft bei Sllufern. 

Der Tonsillarabsce/3 wird erkannt an fluktuierender Hervorwolbung 
der einen Tonsille; Rotung und Schwellung erstrecken sieh auf die Umgebung; 
der retropharyngeale Absee/3 wird erkannt an fluktuierender Hervor­
wolbung der hinteren Raehenwand. In beiden Fallen bestehen sehwere AlI­
gemeinerscheinungen und hohes Fieber. Durch die Schwellung kann das 
Sehlucken und Atmen aufs au/3erste ersehwert werden. Die bedrohlichen 
Zeiehen verschwinden alsbald nach der EiterentIeerung. 

Allgemeinsymptome der Erkrankungen des Kehlkopfs, 
welche die Diagnose auf dieses Organ leiten, sind: 

1. Veranderungen der Stimme. Die Stimme ist in der 
groBen Mehrzahl aller Kehlkopferkrankungen verandert, sie ist 
heiser, rauh, unrein, belegt (Dysphonie); Aphonie (Stimmlosig­
keit, Sprechen mit Fliisterstimme) ist- das Zeichen schwerer Er­
krankung des Larynx (Ulceration der Stimmbander) oder man­
gelnden Glottisschlusses (Stimmbandlahmung, Hysterie). Die 
Fistelstimme ist meist eine rein funktionelle Storung, eine 
fehlerhafte Stimmbildung, die durch methodische Sprachiibungen 
zu beseitigen ist. 

Taschenbandstimme, eine eigenartig rauhe und schnarrende 
Stimme, weist auf ein Eintreten der falschen Stimmbander (Taschen­
bander) fiir die wahren, haufig infolge von Zerstorung der 
letzteren. 

Nasenstimme. Man unterscheidet offene und gestopfte 
Nasenstirnme. Erstere kommt zustande, wenn der AbschluB der 
RachenhOhle gegen die N ase unmoglich ist, infolge von Lahmung 
des weichen Gaumens (hauptsachlich nach Diphtherie) oder durch 
ulcerative Zerstorung desselben (gewohnlich durch Lues). Priif­
worte fiir offene Nasenstimme sind z. B. Pumpe, Mumps. In diesen 
Fallen flieBt beim Trinken ein Teil der genossenen Fliissigkeit aus 
der Nase zuriick. Die gestopfte Nasenstimme entsteht bei Un­
durchgangigkeit der Nase (adenoide Vegetationen, chronischer 
Schnupfen, Polypen usw.). 

D oppels ti m me (Diplophonie, Diphthongie) ist das Zusammen­
klingen zweier Tone beirn Phonieren; dieselbe findet sich bisweilen 
bei einseitiger Stimmbandlahmung, ferner bei kleinen Tumoren 
am Stimmbandrande, die sich wahrend der Phonation zwischen 
die Stimmbander pressen. 
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Dreiteiligkeit der Stimme ist ein seltenes Phiinomen gewisser gestielter 
Polypen, die subglottisch sitzend beirn Phonieren durch den Exspirations· 
strom erst zwischen die Stimmbiinder, dann fiber die Glottis gedrangt werden. 
Ein langgesprochener Vokal erklingt in diesem FaIle erst rein, dann leiser und 
diplophonisch und beim Auslauten wieder rein. 

2. Storungen der Atmung. Die Kehlkopfkrankheiten fiihren 
zur Dyspnoe durch Verengerung des Kehlkopflumens. Die laryn. 
geale Dyspnoe ist eine inspiratorische, begleitet von Stridor 
(ziehendes Gerausch bei dem miihsamen, langgezogenen Inspirium). 
Die Zahl der Atemziige ist verringert; bei dem horbaren Inspirium 
werden aIle Hilfsmuskeln (s. 8.104) angespannt, Jugulum, Zwischen· 
rippenraume, Epigastrium eingezogen. Das Exspirium ist kiirzer, 
leiser. Die Laryngostenose kommt bci Kindem am haufigsten bei 
Diphthcrie (Croup) zustande, aber infolge der Enge des kindlichen 
Kehlkopfes bisweilen auch bei einfacher akuter Laryngitis (Pseudo. 
croup); bei Erwachsenen stets ein Zeichen sehr schwerer Larynx. 
affektion (akutes GlottisOdem, Diphtherie, doppelseitige Posticus· 
lahmung, Fremdkorper 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 Sti=e ist bet Trachealstenose gewohnlich frei, 
bei Laryngostenose besteht meist Heiserkeit oder Aphonie. Bei Laryngostenose 
wird der Kopf meist nach hinten fibergebeugt gehalten, bei Trachealstenose 
das Kinn der Brust geniihert. "Uber das Schwirren s. u. 

3. Schmerzen im Larynx finden sich hauiig und werden als 
Kitzel, Druck, Brennen. vVundsein beschrieben; besonders aIle 
geschwiirigen Prozesse machen lebhafte Schmerzen, die oft nach 
dem Ohre ausstrahlen; spezieliere diagnostische 8chliisse erll).og' 
lichen dieselben nicht. 

4. Husten. Der Kehlkopfhusten ist bisweilen heiser, krahend 
oder beliend (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· 
lost, Reizung der Taschenbander, oberen Flache der 8timmbander 
usw. ist weniger wirksam. 

5. Auswurf. Derselbe kommt bei den meisten Larynxerkran. 
kungen vor, entMlt 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 8chlingbeschwerden 
bei Oesophagusstenose schiitzen die Halsschmerzen und die Ver· 
anderungen der 8timme. Die Rachenveranderungen, welche das 
8chlingen beeintrachtigen, sind direkter Inspektion zuganglich. 
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Die auBere Untersuchung des Larynx (Inspektion und Palpation) 
1st ohne groBere Bedeutung. Auf die sichtbare Atembewegung des Larynx 
und ihre diagnostische Bedeutung bei Stenose ist oben hingewiesen. 

Bei vorhandenem Stridor fiihlt man am Halsteil der Luftrilhre ein 
Schwirren, das bei der Exspiration aUein oder stl1rker zu fiihlen ist, wenn 
das Atemhindernis tief in der Trachea sitzt, bei Laryngostenose dagegen aus· 
schlieBlich oder iiberwiegend bei der Einatmung fiihlbar ist. 

Pulsationen der Trachea, in vereinzelten Fl111en sogar des ganzen Larynx, 
fiihlbar, bisweilen auch sichtbar, sind ein seltenes Zeichen von Aortenaneu­
rysma. 

Der Larynx wird bei jeder Herzsystole pulsatorisch abwllrts gedrll,ngt, 
wenn das Aneurysma von der Konkavitl1t des Aortenbogens ausgeht, wo der­
selbe auf dem linken Bronchus reitet, so daB die ganze Luftrilhre bei der Pul­
sation des Aneurysmas niedergedrl1ngt wird (Oliver - Cardarellisches Sym­
ptom). Man kann dies Symptom deutlich machen, wenn man den Ringknorpel 
vorsichtig nach links und 0 ben drll,ngt. 

Die Schwingung der Stimmbllnder beim Phonieren fiihlt man beim Auf­
legen der Zeigefingerspitzen auf die Seitenfll1chen der Schildknorpelfll1chen 
beiderseits gleich. Sind die Stimmschwingungen einer Seite schwl1cher, so 
spricht dies fiir Erkrankung dieser Seite; im Verein mit anderen Symptomen 
(z. B. dreigeteilter Stimme, s. 0.) kann dieses Zeichen in selten.en Fl1llen eine 
ziemlich weitgehende Diagnose ohne Kehlkopfspiegel ermoglichen, gewohn­
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 schrll,g an­
gelegten Kehlkopfspiegel (Rachenspiegel) geworfen, der das Bild des Larynx 
wiedergibt. 

Das normale Bild im Kehlkopfspiegel zeigt oben (vorn) den Kehldeckel, 
unten die hlntere Wand des Kehlkopfs, die Regio interarytaenoidea, die beiden 
Aryknorpel, auf diesen als leichte Prominenz die Santorinischen und Wris­
ber~schen Knorpel. Seitlich ist das Bild begrenztjlurch 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 Stimmbllnder (Llgg. 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 Stimmbl1ndern, die Rima glottidis, in die vordere Glottis phonatoria 
und die hlntere Glottis respiratoria geteilt. Die falschen Stimmbllnder (Taschen­
bl1nder, 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 Stimmbl1nder; deshalb 111Bt man beim Untersuchen abwechselnd pho­
nieren (l1h sagen, wobei sich auch die Epiglottis aufrichtet, der Einblick in den 
Kehlkopf also erleichtert wird) und tief Luft holen. Beim Inspirieren offnet 
siGh die Glottis, die Stimmbl1nder werden abduziert, beim 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 Verdrangung der Zungenwurzel und 
gleichzeit!ger Aufrichtung der Epiglottis mittels eines Mundspatels bei vielen 
Menschen, besonders bei Kindem. mOlrlich. 
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An Stelle der gew6hnlichen Spatel sind von Killian R6hren- und Rinnen­
spatel angegeben. Die R6hrenspatel lassen sich durch die Glottis schieben und 
gestatten so eine direkte Besichtigung der Trachea bzw. der Bronchen (Tracheo­
skopie, Bronchoscopia directa). Ais Lichtquelle dient das mit dem Spatel 
verbundene Briiningsche Elektroskop. Eine weitere Anwendung gestattet 
die Killiansche Schwebelaryngoskopie; sie ist besonders geeignet fiir 
operative Eingriffe (Fremdk6rperextraktion). 

Normale Tiitigkeit 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 aul3en dreht. 

Verengerung der Glottis: Der Musc. interarytaenoideus (arytaenoideus 
transversus und obliquus), der die Gl. cartilaginosa schliel3t, indem er die Ary­
knorpel einander nahert; ferner der Musc. crico-arytaenoideus lateralis der 
hauptsachlichste Adductor, der den Proc. vocalis nach innen dreht, und der 
M. thyreo-arytaenoideus intemus, der im Stimmband selbst verlauft. Inner­
viert werden diese samtlich vom N. recurrens, nur der Arytaenoideus trans­
versus erhalt einige Fasern ,,:om N. laryngeus superior. 

Spannung und Verlangerung der Stimmbander: Der Musc. crico­
thyreoideus, der vom Ramus externus des N. laryngeus superior versorgt ist 
und den Schildknorpel nach vom und abwarts gegen den vorher fixierten Ring­
knorpel zieht. 

Spannung und Verkiirzung der Stimmbander: Der M. thyreo­
arytaenoideus intemus, innerviert vom Recurrens. 

Wir haben also 2 Nerven, den N. laryngeus superior und den N. laryngeus 
iuferior s. N. recurrens, die, beide vom N. vagoaccessorius stammend, motorische 
und sensible Fasern enthalten_ 

Der N. laryngeus' superior versorgt mit seinem diinneren aul3eren Ast 
den M. crico-thyreoideus; der starkere innere Ast durchbohrt die Membrana 
hyo-thyreoidea und versorgt die Schleimhaut mit sensiblen Fasern; motorische 
fiihrt er nur wenige fiir den M. arytaenoideus transversus und die Muskeln 
der Epiglottis. 

Der N. laryngeus inferior schlingt sich in der Brusth6hle nach hinten, 
rechts urn die Art. subclavia, links urn den Aortenbogen, gelangt zwischen 
Luft- und Speiser6hre zurn Kehlkopf und innerviert mit einem inneren Ast 
den M. crico-arytaenoideus posticus und den arytaenoideus transversus, mit 
einem aul3eren Ast alle iibrigen Kehlkopfmuskeln. 

Symptome der wichtigsten Kehlkopfkrankheiten. 
Akute Laryngitis. Meist fieberlos (bei Kindern uuregelmaBig 

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
script_ Stimmbander gerotet, bisweilen oberflachliche Erosionen. 
Stimmbander anscheinend verschmiilert infolge der Schwellung 
dcr Taschenbander. Die Influenza-Laryngitis zeigt an der Grenze 
von vorderem und mittlerem Drittel der Stimmlippen halbmond­
fOrmige, weiBliche Flecken, deren histologische Grundlage noch 
umstritten ist. 

G. Klemperer, Klin. Diagnostik. 26. Auf!. 7 
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Chronische Laryngitis. Druck, Kratzen usw. im KehIkopf, 
besonders beim Singen, Rauchen usw., Stimme umflort, heiser, 
bei langerem Sprechen aphonisch. Sparliches, schleimig-eitriges 
Sputum. Laryngoskop-ischer Befund: Schmutziggraurote Far­
bung der Stimmbander, reichliche Sekretion, bisweilen sandkorn­
groBe Schwellungen der Schleimhautfollikel (L. granulosa s. foUicu­
laris) sichtbar. Sehr haufig schwielige Verdickungen von grau­
roter Farbe an der hinteren Kehlkopfwand. 

Larynxtuberkulose. Meist sekundar bei Lungenphthise. Heiser­
keit, Aphonie, Schmerzen, Schlingbeschwerden. Laryngoskopischer 
Befund: 1. Stadium: Tuberkulose Infiltration: Schleimhaut 
prall geschwollen, blaB, odematos. 2. Stadium: Tuberkulose 
Ulceration. UnregelmaBige, zackig geranderte, konfluierende 
Geschwiire, schnell in die Tiefe greifend mit aufgeworfenen Randern; 
Geschwiirsgrund von eitrigem Sekret bedeckt, in dem sich Tuberkel­
bacillen nachweisen lassen. Pradilektionsstellen der tuberkulosen 
Veranderungen sind die Aryknorpel, die Regio interarytaenoidea, 
in zweiter Linie Stimm- und Taschenbander. 

Syphilis des Larynx. Klagen und Beschwerden haben meist 
nichts Charakteristisches. Laryngoskopisch unterscheidet man 
1. Friihformen (sekundare Erscheinungen); Erythema laryngis. 
scharf abgegrenzte rote Flecken: Laryngitis syphilitica, meist von 
nicht spezifischer ehronischer Entziindung zu unterscheiden (Ana­
mnese und Untersuchung auf sonstige syphilitische Erscheinungen. 
besonders im Rachen); Papeln, grauweiBe, flache Erhebungen auf 
der entziindHchen Schleimhaut (Plaques muqueuses); oberflach­
liche Ulcerationen (Pradilektionsstelle: Epiglottis, besonders deren 
Rand und linguale Flache, sowie die Stimmbander), 2. Spat­
formen (tertiare Erscheinungen): Circumscripte Gummata und 
diffuse gummose Infiltrationen: charakteristisch der schnelle Zer­
fall; die hierdurch entstehenden Geschwiire sind tief und scharf 
abgegrenzt, jedoch von tuberkulosen nicht immer Ieicht 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
hangnisvoll durch die starke Retraktion der strahligen Narben, 
die zu den schwersten Larynxstenosen AniaB geben konnen. 

Kehlkopltumoren, gewohnlich an den Stimmbandern oder 
Taschenbandern sitzend, gestielt (Polypen) oder breit aufsitzend. 
Symptome abhangig von Sitz und GroBe der Geschwulst; gewohn­
lich langsam zunehmende Heiserkeit, Gefiihl von Fremdkorper, 
Schmerzen, auch Dyspnoe und Schluckbeschwerden. Notwendig 
ist die diagnostische Entscheidung zwischen gutartigen und malignen 
Neubildungen (Carcinom, selten Sarkom). Die benignen Tumoren, 
oft von glatter Oberflache, sind stets circumscript, das Carcinom 
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dagegen in seiner Begrenzung meist nicht scharf, von unregel. 
maBiger Gestalt, bald ulceriert; dabei oft Lymphdriisenschwellung 
nachweisbar. Bei malignem Tumor gewohnlich friihzeitig die 
Beweglichkeit des Stimmbandes der erkrankten Seite mangelliaft. 
Von Wichtigkeit auch Alter und Ernahrungszustand des Patienten. 
Die Diagnose ist oft sehr schwierig und besonders im Friihstadium, 
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, A.denom usw.) ist erst durch die mikro­
skopische Untersuchung nach der Exstirpation bzw. ProbeexcisioD 
moglich. 

Pachydermia laryngis sind warzenfOrmige Verdickungen am 
hintersten Teile der Stimmbander, gewohnlich mit einer delligen 
Einziehung an der Oberflache, bisweilen stark zerkliiftet und dann 
dem Carcinom nicht unahnlich; meist mit chronischem Katarrh 
einhergehend, gewohnlich bei Saufern. 

Stimmritzenkrampf (Spasmus glottidis, Laryngospasmus). 
Krampfhafter VerschluB der Glottis, zu starker Sticknot, selbst 
mit BewuBtlosigkeit verbunden, fUhrend. Bei Kindern oft 
Teilerscheinung allgemeiner Spasmophilie infolge unzweckmaBiger 
Ernahrung; bei Erwachsenen meist durch Hysterie bedingt, doch 
ist auf organische Erkrankung des Zentralnervensystems zu unter· 
suchen (Crises laryngeennes der Tabiker). 

Stimmbandliihmungen 
peripheren Ursprungs durch Druck auf den Recurrens oder Vagusstamm 
bedingt (bei Struma, Aortenaneurysma, Oesophaguscarcinom, Lymphdriisen­
schwellung, Mediastinaltumoren; auch bei Perikarditis und Herzvergrol3erung 
infolge Klappenfehlers), selten infolge von Neuritis (alcoholica, auch rheumatica); 
aus zentralen Ursachen: bei Hysterie (funktionelle Kehlkopfill.hmungen) 
oder infolge von organischer Erkrankung der Vago-Accessorius-Keme am 
Boden des 4. Ventrikels (bei Tabes, multipler Sklerose, Bulbiirparalyse, Syringo­
myelie, Lues cerebri usw.). 

Zu unterscheiden: 1. LAhmung der StlmmbBndspanner. Lll.hmung des 
ll.ul3eren Stimmbandspanners (Musc. crico-thyreoideus) durch Palpation des 
Raumes zwischen Schild- und Ringknorpel zu erkennen; die normale Annll.he­
rungsbewegung beider belm Phonieren bleibt aus. Die Glottis ist nicht gespannt; 
erscheint als wellenformige Linie; Stlmme heiser. 

Es handelt sich dann um Lll.hmung des N. laryngeus superior (am hll.ufigsten 
als postdiphtherische Llthmung), wobei auch die Depressoren der Epiglottis 
nicht funktionieren (Kehldeckel unbeweglich, meist nach dem Zungengrund 
hin stehend), und die Sensibilitltt der Larynxschleimhaut erloschen ist. AIle drei 
Momente (Aufstehen des Kehldeckels, Anltsthesie der Schlelmhaut und Schlafi­
heit der Glottis) bedingen die Gefahr des Fehlschluckens (Schluckpneumonie). 

2. LAhmungen der GlottissohlteJler. Die Paralyse der Adductoren ist gewohn­
lich eine funktionelle Llthmung. Sind alle drei Adductoren betrofien, Crico­
arytaenoideus lateralis, Thyreoarytaenoideus intemus und Arytaenoideus 
transversus (totale Adductorenllthmung), so steht die Glottis weit offen (In­
spirationsstellung, durch Wirkung der Antagonisten) in Form eines Dreiecks: 
infolgedessen unbehinderte Atmung mit Stimmlosigkelt. 

7* 
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Isolierte Lllhmung des M. arytaenoideus transversus (bei akutem 
Katarrh hllufig, auch bei Hysterie) lllllt nur die Pars cartilaginosa der Glottis 
als klelnes Dreleck klaffen, wllhrend die vorderen Telle der Glottis beim Phonieren 
slch schlieJlen. Es besteht Heiserkeit, eventuell Aphonie, ohne Dyspnoe. 

A.ussehlieJlliehe Lllhmung des Cricoarytaenoldeus lateralis ist 
sehr selten und kaum sieher zu diagnostlzieren. Es bleibt beirn Phonieren ein 

Abb. 33. Lahmung beider Mm. voeales 
(Internusparese). (Phonationsstellung.) 

Abb. 34. Llnksseitlge Reeurrens­
lahmung. (Resplrationsstellung.) 

geringer Spalt der Glottis offen nahe den Proc. vocales, die Stimmstorung 1st 
Behr gering. 

r. Dle Lllhmung der Thyreoarytaenoidei Interni ist die hllufigste 
Lllhmung (Abb.33); belm Phonieren bleibt ein schmales Oval der Glottis, 
speziell in deren Mitte, offen, der Rand der m angelhaft vibrierenden, schmalen 
Stirnmbllnder erscheint exkaviert , die Stimme ist aphonisch, keine Dyspnoe. 

Abb. 35. Lllhmungdesr.M. cricoa rytae­
uoldeus post. (Posticuslahmung). 

(Respirationsstellung. ) 

Abb. 36. Doppelseitige Recurrens­
lahmung. (Respirations' und 

Phonationsstellung. ) 

Diese Lllhmungsiorm ko=t ala Beschaftigungsneurose (bei Sangern, 
Predigern usw.) vor, und sie liegt gewohnlieh (seltener totale Adduetorenlahmung) 
dem Krankheitsbilde der hysterlschen Aphonle zugrunde. 

Die funktlonelle Aphonle der Hysterischen wird erkaunt an ihrem plOtz· 
lichen Eintritt und ihrem plotzlichen Schwinden (intermittierende A.phonie 
ist fast stets hysterisch), oft bei psychischen Affekten; der Husten hat gewohn· 
Hch Klang. Auch bel bloJlem Druck auf die Sehildknorpelplatten bekommt 
die Stimme einigen Klang. Die Anamnese und die weitere Untersuchung er· 
geben sonstige Erscheinungen von Hysterie. 

S. LAhmung der Glottlsiiffner (Abductorenparalyse, Posticuslllhmung). 
Die LlI,hmung der Glottisofiner ist nie iunktionell, stets organischen Ursprungs. 
Bei Lahmung des Musc. erieoarytaenoideus posticus steht das Stimmband dureh 
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Wirkung des Antagonisten in MedianstelIung; daher 1st die Phonation mehr 
oder weniger intakt. 

Einseitige Posticuslahmung (Ahh. 35): Keine Dyspnoe; Stimme 
bisweilen schnarrend und unrein, ofter intakt; dann iiberhaupt keine Symptome, 
so daJl die Lahmung (bei Syringomyelie, Tabes UBW.) nur zufiLllig gefunden wird. 

Doppelseltige Posticuslahmung: Beide Stimmbander unbeweglich 
in oder sehr nahe der Mittellinie (Glottisstenose): Stimme nahezu normal, aber 
schwere inspiratorische Dyspnoe mit Stridor. Exspiration leicht. Die wenige 
Millimeter auseinanderstehenden Stimmbander treten beim Insplrium noch 
enger zusammen. (Eventuell Tracheotomie notwendigl) Erkrankungen in den 
Cricoarytaenoidgelenken konnen ein- bzw. doppelseitige Postlcuslahmung vor­
tauschen. Auch in diesen Fallen kann Tracheotomie notwendig werden. 

4. RecurrenslAhmung. Sind aIle Zweige des Recurrens geUthmt, also Ad­
duction und Abduction auigehoben, so tritt das Stimmband in eine Mittelstel­
lung zwischen Ad- und Abduction, in Kadaverstellung. 

Einseitlge Recurrenslahmung (Abb.34). Das geHthmte Sti=band 
in Kadaverstellung mit exkavienem Rand; der Aryknorpel nach dem Kehl­
kopfinnern zu vorgesunken; das gesunde Stimmband oft beim Phonieren die 
Mittellinie iiberschreitend, so daJl ein SchluJl der (schlefstehenden) Glottis 
zustande ko=t CtJberkreuzung der Aryknorpel); Stimme schwach, klangarm, 
keine Dyspnoe. 

Doppelseitige RecurrensIahmung (Abb. 36). Beide StimmbiLnder 
in Kadaverstellung, Glottis weit offen, bel Phonation wie bel Respiration gleich. 
Absolute Aphonie, Husten und Expektorieren ohne Klang und Kraft, kelne 
Dyspnoe. 

1m Recurrensstamm liegen die zu den Adductoren gehenden Fasern von 
denen, die den Posticus versorgen, getrennt. Der abduzierende Teil 1st physio­
logisch empfindlicher als der adduzierende. AIle Schadlichkeiten, die zur Recur­
renslahmung fiihren (Strumen, Aneurysmen usw. siehe oben), bedingen oft 
zuerst eine Posticuslabmung, die nach kiirzerer oder liLngerer (manchmal jahre­
langer) Dauer in Recurrenslahmung iibergeht, sobald auch der adduzierende 
Nerv der Krankheit erliegt. 

V. Diagnostik der Krankheiten des 
Respirationsapparates. 

In bezug aui die Anamnese ist besonders zu bemerken: Von groJler Wichtig· 
keit ist die Frage nach den hereditaren VerhaItnissen beim Verdacht aui 
Tuberkulose. Von friiheren Krankheiten sind bedeutungsvoll: "Skrofulose" 
Affektionen in der Kindheit (exsudative Diathese), friiher durchgemachte 
Lungenafiektionen, Bluthusten, fungose Knochen- und Gelenkentziindungen, 
Beruisschadlichkeiten bei Steinhauern, Kohlenarbeltern, Schriftsetzern usw .. 
eventuelI AnschluJl an schwachende Ursachen, Krankheiten, Puerperien. Bei 
allmahlichem Beginn der Erkrankung sind besonders die unten angegebenen 
Friihsymptome der Phthise zn erfragen. 

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

Seitenstechen wird meist durch Affektion der Pleura verursacht: dies 
Symptom eriorden stets die Untersuchung der Lunge, 1st aber differential· 
diagnostisch wenig zu verwerten, weil geringfiigige Pleuritis sehr viele Lungen­
krankhelten begleitet. "Obrigens kann Seitenstechen bei gesunden Brustorganen 
auch von peritonealer Reizuug und Zerrung, durch subphrenische Erkrankung, 
Meteorismus oder starkes Lauien, herriihren. 

Brustschmerzen (sowohl in der Selte wie iiber der vorderen und hinteren 
Flache, oft als Druck und Bekle=ung geklagt) machen ebenialls genaue 
Untersuchung der Brustorgane notwendig, ohne differentiell von Wichtlgkeit 
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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 trockener Pleuritis, doch auch bei rheumatischer Muskelentziindung 
und bei Intercostalneuralgie (Druckpunkte). 

Husten 1st fast i=er 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 ausgelOst werden, wie durch die heftigen HustenstoBe im 
Verlaufe von Punktionen pleuritischer Exsudate bewiesen wird. Von den 
Lungenalveolen aus kann Husten nicht hervorgerufen werden. 

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

Die Art des Hustens kann unter Umstanden diagnostische Bedeutung 
haben. Die Zahl der HustenstoBe ist beachtenswert, wenn es Blah um einen 
oder sehr wenig kurze HustenstoBe handelt; das sog. Hiisteln findet sich haufig 
bei Phthisis inclpiens und lenkt manchmal die Allfmerksamkeit des Arztes 
auf die bis dahin latente Krankheit. Charakteristisch ist der Husten, bei dem 
eine groBe Zahl HustenstoBe schnell aufeinander foIgen, von tiefen, seufzenden, 
tonenden Inspira.tionen unterbrochen, meist bei Keuchhusten der Kinder, 
selten bel anderen Lungenkrankheiten. Ob der Husten trocken oder feucht, 
fest oder lose 1st, UI.Bt oft einen SchluB auf die Art der Sekretion bzw. daB 
Stadium des Prozesses zu. Der Ton des Hustens erlaubt manchmal einen SchluB 
auf den Krll.ftezustand des P!l.tienten; eigentiimlich laut (bellend) ist der Husten 
oft bel Larynx- und Trachealentziindungen (B. S. 95). 

Die Betrachtung des Hustens erla.nbt nur selten einen differentialdiagno­
stischen SchlnB, aber oft 1st die Intensitfit bzw. der Fortschritt des Krank­
heitsprozesBes aus der Art des Hustens zu erkennen. - Bel Herzkranken ko=t 
es zu Husten, wenn sekundare Stallungsbronchitls eingetreten ist; in allen 
schweren Infektionskrankheiten, besondera aber beim Typhus, ko=t es zu 
toxischer Bronchitis. - Bei geringfiigiger Lokalaffektion kann der Husten 
durch Nervositat betrachtlich vermehrt werden (nervoser Husten); schwer 
stillbarer Krampfhusten kann gelegentlich auch auf Nervositat beruhen, 
ist aber viel haufiger ein Initialsymptom bosartiger Geschwiilste der Lungen 
oder des Mediastinums. 

A uswurf (Sputum) ist ein Symptom von groBter Wichtigkeit fiir die Lungen­
krankhelten. Man beachte indes, da/3 durch RlI.uspern entleertes Sputum 
Katarrhen des Rachens und der Nase entstammt; von vielen sonst gesunden 
Menschen wird ein solches nach dem Erwachen entleert. 

Durch HustenstoBe expektoriertes Sputum stammt aus Larynx, Trachea, 
Bronchen, Alveolen oder kavernosen Geschwiiren. Die Unterauchung des 
Sputums wird gewohnlich am Schlu/3 der Untersuchung des Respirationsappa­
rates vorgeno=en (S.124), doch nimmt man gewisse pathognostische Zeichen 
auf den eraten Blick wahr, wie Z. B. blutlge, rublginose, grasgriine Farbung; 
geballtes, in Wasser zu Boden sinkendes Sputum uSW. 

Inspektion des Thorax. 
Die Betrachtung des Thorax laBt erkennen: 1. ob derselbe 

normal gebaut ist oder MiBbildungen vorhanden sind. 
Verbiegungen der Wirbelsaule sind von diagnostischer 

Bedeutung, weil durch sie bestimmte Lungenkrankheiten ent­
stehen: Zusammenpressung einzeIner Lungenteile und kompen­
satorisches Emphysem anderer; spater, infolge der Raumbeengung 
des kleinen Kreislaufs, Hypertrophie und Dilatation des rechten 
Ventrikels, Cyanose und Dyspnoe. 

Verbiegnng der Wlrbelsll.ule nach hinten hel/3t KyphoSEl (wenn spitz­
winklig: Gibbus), Verbiegung nach v~rn = 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 veraniassen. Eine geringe Abbiegung des 
Processus xiphoideus in die Tiefe findet sich bei Handwerkern, die Werkzeuge 
usw. gegen die Brust anstemmen = Schusterbrust. Tiefere Einsenkung des 
unteren Telles des sternums heiJ3t Trichterbrust, dieselbe 1st meist ange­
boren und geht oft mit anderen korperlichen MiJ3bildungen oder Geisteskrank­
heit einher. Hiihnerbrust oder Kielbrust (Pectus carinatum) entsteht bei 
Rachitis durch seitliche Kompressionen der Rippenknorpel, wodurch das Ster­
num kielformig vorspringt. 

Der winkiige Vorsprung, welcher bei vielen Menschen zwischen Manubrium 
und Corpus stern! 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
weiternng einseitig oder doppelseitig ist. Dieses Zeichen ist 
fur die Diagnose von sehr grol3em Wert. 

a) Die doppelseitige Erweiterung des Thorax gibt ein 
sehr charakteristisches Blld: der Brustkorb ist sehr tief und 
kurz; man bezeichnet dies als fal3formigen Thorax. Er ist 
pathognostisch fur Volumen pulmonum auctum (Emphysem). Die 
Erweiterung bezieht sich auf den Breiten- und Tiefendurchmesser, 
besonders auf letzteren (Diameter sternovertebralis); der Langen­
durchmesser ist verkurzt; der Brustkorb befindet sich in perma­
nenter Inspirationsstellung. 

Erweiternng einer Thoraxhalfte kommt zustande durch Ein­
dringen von Luft und Flussigkeit in einen Pleuraraum; dab e i 
bleibt gewohnlich die erweiterte Seite bei den Atemzugen zu­
ruck. Einseitige Erweiterung findet sich bei Pneumothorax, 
pleuritischem Exsudat, selten bei Mediastinaltumoren. 

b) Die doppelseitige Verengerung des Thorax, meist 
angoboren, wird auf den ersten Blick erkannt. Der Brustkorb ist 
lang, flach, schmal; der D. sternovertebralis ist verkurzt; die Inter­
costalraume 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 Soh warten bildnng nach Resorption pleu­
ritischer Exsudate (Pleuritis retrahens) und hei Schrumpfungs­
prozessen in der Lnnge, sei es bei den Hellungsvorgangen der 
Tuberkulose (schiefrige Induration) oder in den seltenen Fallen 
von Organisation pneumonischer Exsudate (Karnifikation), ferner 
bei Atelektase grol3er Lungenabschnitte durch carcinomatosen oder 
luetischen Bronchusverschlul3. 

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

Der Brustumfang betragt bei gesunden Mannern in Hohe der Brustwarze 
nach tiefster Exspiration etwa 82 cm, nach tiefster Inspiration etwa 90 cm. 
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Doeh ist das absolute Mall des Brustumfanges nieht imIDer fiir die Beurteilung 
der kO!'perliehen Taugliehkeit zu verwerten. Bel der militl!rlschen Aushebung 
wurde vielmehr der Brustumfang in Beziehung gesetzt zur KO!'perlll.nge. Bei 
tiefster Exspiration solI del' Brustumfang des Gesunden in der Rohe del' Mamilla 
mindestens die RliJfte der Korperlll.nge betragen. 

Auch bel Gesunden kann der Umfang der rechten ThoraxhliJfte den der 
linken um 0,5 -2 em iibertrefien, bel Linkshandern ist die linke Selte weiter 
als die reehte. 

Del' Sternovertebraldurchmesser, mit dem Tasterzirkel gemessen, betrii,gt 
bei erwachsenen Miinnern oben 16,5, unten 19,2 em, der Breitendurchmesser 
in del' Rohe der Brustwarzen (D. eostalis) 26 em. Bei Frauen sind alIe Malle 
etwas geringer. 

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

Normales Verhalten. Die Zahl der Respirationen in der Minute bei 
Gesunden 16 -20, bel Neugeborenen 40 -44. Das normale Verhaltnis 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 belm Manne durch Kontraktion des Zwerchfells, weniger durch 
Rebung del' Rippen = Typus costo-abdominaUs; belm WeibEl besonders 
durch Rebung der Rippen (Musculi intercostales und Scaleni) = Typus 
eostalis. 

Vermehrung der Respirationsfrequenz mit Lufthunger, Atem­
not (Dyspnoe) kommt in erster Linie bei Herzkrankheiten, danach 
bei gewissen Lungenkrankheiten, schlie13lich bei Erschwerung der 
Zwerchfellbewegung dlV"ch Erweiterungen des Abdomens vor. Die 
Dyspnoe beruht auf Reizung des Atemzentrums durch Verschiebung 
des Verhaltnisses zwischen Basen und Sauren im Blut, indem die 
sauren Valenzen zunehmen, insbesondere durch Uberladung des 
Blutes mit Kohlensaure. 

Die Atembeschleunigung Gesunder bei starker Mnskelanstrengung diirfte 
auf Vermehrung del' Milchsaure im Blut beruhen. Die haufig 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 rubiginosem Sputum): bei schwerer Pleu­
ritis und Pneumothorax (mit einseitiger Thoraxerweiterung bzw. 
Zuriickbleiben einer Seite); beiEmphysem (mit faBformigem Thorax, 
iiber beiden Lungen oft diffuse bronchitische Gerausche); bei sehr 
vorgeschrittener Phthise (Habitus paralyticus). 

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

Die Arten del' Dyspnoe: Man unterscheldet inspiratorische und 
exspiratorische Dyspnoe. Bei der inspiratorischen Dyspnoe wird die Ein­
atmung unter krampfhafter Spannung slIer Rilfsmuskeln vollzogen (Sterno-
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cleidomastoidei, Scaleni, Levatores costarum, Pectoralis maj. und min., Leva­
tores scapulae, Rhomboidei, Trapezius, Erectores trunci). In hochgradigen 
Fallen findet inspiratorische Einziehung der unteren Rippen und unter­
halb des Proc. xiphoideus statt. Die Einatmung ist verlangert, 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 verlangert und er­
schwert; als Hilfsmittel fungieren die Bauchmuskeln, Serratus post. info und 
Q.uadratus 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 anhalt, worauf dann langere Zeit fuhige, gesunde Atmung 
folgt, wird als Asthma bezeichnet. 

Die gewiihnliche Form desselben ist das (nerviise) Bronchial­
asthma (vgl. S. 137), welches anscheinend Gesuude, haufiger 
solche, welche an Bronchitis leiden, voriibergehend in schwerste 
exspiratorische Dyspnoe versetzt. 1m Anfall von Bronchialasthma 
sind die Bronchen durch Spasmen der Ringmuskulatur verengert, 
das Zwerchfell krampfhaft kontrahiert, die Lungenlebergrenze ist 
abwarts gedrangt; man hOrt diffuse, giemende und pfeifende Ge­
rausche. Am Ende des Anfalls wird ein sparliches charakteristisches 
Sputum (S. 130) ausgeworfen. Der Puls ist im Aufall kraftig und 
regelmaDig. Der Einzelanfall gibt stets gute Prognose quoad vitam; 
oft sich wiederholende Aufalle fUhreu zu Volumen pulmonum 
auctum. 

1m Gegensatz zum Bronchialasthma stehen die Anfalle von 
Dyspnoe bei Herzkranken (kardiales Asthma). Bei diesem 
Anfalle ist der PuIs beschleunigt, unregelmaLlig und klein. Der 
linke Herzventrikel ist dilatiert. Die Prognose des Einzelfalles 
stets satis dubia (vgl. S. 144). 

Cerebrales Asthma sind die Anfalle von Dyspnoe bei Hypertonie (vgl. 
S. 7), augenscheinlich hervorgerufen durch GefaJ3krampfe im Gebiet des Atem­
zentrums. 

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

Spirometrie. 
An die Inspektion kann man die Spirometrie schlieJJen, d. i. die Feststellung 

derjenigen Luftmenge, welche nach tiefster Inspiration durch tiefste Exspiration 
ausgeatmet wird (vitale Lungenkapazitat). Diese ist in allen Krankheiten 
der Atmungsorgane vermindert. 

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

Dagegen ist die Spirometrie von groJ3em Wert bei der Beurteilung von 
Besserung oder Verschlimmerung einer Krankheit bzw. bei der Dberwaehung 
therapeutischer Eingriffe und Kuren (Pneumothorax). 

Die vitale Lungenkapazitat wird durch den Hutehinsonsehen Spiro­
meter festgestellt. Die Lungenkapazitat betragt bei gesunden Mannern 3000 
bis 4000 cem, im Mittel 3600, bei gesunden Frauen 2000 -3000, im Dureh-
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schnitt 2500. Sie wllchst direkt proportional der Korperliinge, einem Zentimeter 
entsprechen ungefahr 22 cem Exspirationsluft. Bei Kindern und Greisen ist 
die Lungenkapazitllt vermindert. 

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

Reserveluft ist diejenige Luftmenge, welche nach gewBhniicher Aus­
atmung noch durch tiefste Exspiration entleert werden kann = 1500 cem. 

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

Resid ualluft ist dlejenige Luftmenge, welche in den Lungen zuriick­
bleibt, wenn die tiefstmogliche Exspiration erfolgt ist = 1600 -2000 ccm. 

N ach reiflicher Uberlegung der oft vielseitigen diagnostischen 
Schliisse, die durch blolle Betrachtuug des Thorax und der 
Atembewegungen gewonnen sind, geht man zur physikalischen 
Untersuchung der Atmungsorgane tiber, der Perkussion und 
der Auskultation des Thorax. 

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

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

Die Hohe wird vorn bestimmt nach dem Schiiisselbein, bzw. den Schliissel­
beingruben (Fossa supraclavicniaris und infraclavicularis), der lLuJ3ere Teil 
der letzteren ist die Mohrenheimsche Grube. AbwlLrts von der Clavicula 
bestimtnt man die Rippen. Man zahlt von der 2. Rippe an, welche sich an den 
meist ffihlbaren Angnlus Ludovici ansetzt. Die Mamilla liegt auf der 4. Rippe 
oder 1m 4. IntercostaJraum, ungefllhr 10 cm vom Sternalrand entfernt. In 
der Hohe des Proc. xiphoideus verllLuft iiber den Thorax eine deutliche Furche, 
dem Ansatz des Zwerchfells entsprechend, die Harrisonsche Furche. Die 
Gegend unterhalb dieser Furche bis zum Rippenbogen heiJ3t Hypochon­
drium. Zur Hohenbestlmmung hinten richtet man sich nach den Proc. spinosi, 
von welchen der 7. Haiswirbel (Vertebra prominens) sehr deutlich zu fiihlen 
1st; aul3erdem 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 SchulterbllLtter 
ist der Interscapniarraum. 

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 Brnstwarze und Sternallinie. 
3. Mamillarlinie durch die Brustwarze gezogen, besser ais Medioclavi­

cularlinie durch FWen eines Lotes von der Mitte des Schliisselbeins nach unten 
bestimmt. 

4. Vordere 
ralis major), 

5. Mittlere Axillarlinie, durch die Mitte, I I durch die vordere Begrenzung (Pecto-

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. Brnstwirbels; die teilt Blah etwa 6 cm iiber dem Schulterblatt­
winkel in einen oberen und unteren Schenkel, welche den Mittellappen zwischen 
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sich fassen. Der 0 bere Schenkel geht ziemlich wagerecht nach vorn und erreicht 
den vorderen Lungenrand in Hohe des 4. und 5. Rippenknorpels; der untere 
Schenkel geht fast senkrecht yom oberen ab, erreicht den unteren Lungenrand 
in der Mamillarlinie: also rechts vorn Oberlappen bis zur 4. Rippe, von 
da abwarts Mittellappen. Links hinten Oberlappen wie rechts, die Grenze 
geht, ohne sich zu teilen, schrag nach vorn und endigt in der Mediocla vicular­
linie an der 6. Rippe. Also links hinten Ober- und Unterlappen, links 
vorn Oberlappen und ein kleiner Zipfel des Unterlappens (und Herz). 

Reehter 
Mittellappen 

Reehter 
Unterlappen 

Komple­
mentar­

raum 

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

Perkussion des Thorax 1, 

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 
Korperoberfiache aufgeiegt 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 verandert 
wird. 

Die Schallqualitaten, welche man bei der Perkussion von­
einander unterscheiden mull, sind: 

IV. Proo. 
Grenze 

zwisohen 
Ober- u. 
Unter­
lappen 

Reohter 
Mittel­
lappen 

raum 

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

1. hell oder dumpf (gedampft) = laut oder leise; 
den gedllmpften oder leisen Schall nennt man auch "verkiirzt"; 
2. hoch oder tief; 
3. tympanitisch (klanghaltig) oder nicht tympanitisch(klanglos). 
Man erhalt: henen (lauten) nicht tympanitischen Schall im 

Bereich der Lunge, henen (lauten) tympanitischen Schall im Be­
reich des Magens und des Darms; gedampften Schall im Bereich 
des Herzens, der Leber, der Milz. 
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Hohe und Tiefe wird nur bei tympanitischem Schall (iiber 
Hohlraumen) unterschieden. 

Besondere Schallqualitaten sind: Metallklang und das Ge­
rausch des gesprungenen Topfes. 

Fiir den Anfanger ist es von groJ3ter Wichtigkeit, viel an Gesunden 
zu perkutieren, um die verschiedenen Nuancierungen des hellen (lauten) 
Lungenschalles seinem Gehor einzupragen; je nach der Starke der Muskulatur 
bzw. des Fettpolsters ist tiber derselben Lunge der helle Schall von verschiedener 
Intensitat; man gewohne sich stets, die analogen Stellen beider 
Half ten in bezug auf Schall zu vergleichen. Feine Schallunterschiede 
werden am besten bei moglichst leiser Perkussion erkannt (Schwellenwert· 
p erkussion). 

Die perkutorische Feststellung der Lungengrenzen. 
Obere Grenze: Die Feststellung der oberen Lungengrenzen 

ist von groDer Wichtigkeit, weil einseitiger Tiefstand derselben 
oft ein Zeichen tuberkulOser Erkrankung ist. Bei Gesunden iiber­
ragt die obere Grenze urn 3-4 em den oberen Schliisselbeinrand, 
hinten steht sie in der Hohe des Proc. spino sus des 7. Halswirbels; 
die Grenzen sind bei Gesunden beiderseits gleich hoch. 

Mit der Feststellung der oberen Grenze verbindet man gleichzeitig die 
Untersuchung, ob tiber der einen Lungenspitze der Schall weniger hell (laut) 
ist als tiber der anderen. Schalldifferenzen in den Spitzen zeigen ebenfalls in 
den meisten Fallen Tuberkulose an (s. S.l1l). 

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 groJ3 und gleich hochstehend. Spitzen­
erkrankung auJ3ert sich in Verkleinerung bzw. im Tieferstehen des betreffenden 
Schallfeldes. 

Untere Grenze: Wahrend die Feststellung der oberen Grenze 
Anhaltspunkte fiir die Diagnose Tuberkulose gibt, ersieht man 
aus der Feststellung der unteren Grenze hauptsachlieh, ob Volumen 
pulmonum auetum (Emphysem) vorhanden ist oder nicht. Bei 
Emphysem besteht Tiefstand der unteren Lungengrenzen. 

Die untere Lungengrenze liegt: 
Rechts am Sterualrande auf der 6. Rippe, in der rechten 

Medioclavicularliuie 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 Wirbelsaule am 
Proc. spinosus des 10. B rustwirb cIs. 

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

Gewohnlich bestimmt man die untere Lungengrenze in der 
rechten Medioclavicularlinie; hier beginnt bei Gesunden die 
relative Leberdampfung am unteren Rande der 4., die absolute 
Leberdampfung = die untere Lungengrenze am unteren Rand 
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der 6. oder oberen Rand der 7. Rippe. 1st fiber der 7. bis 9. Rippe 
dauernd heller Lungenschall, so ist die Diagnose Vo~umen pul. 
monum auctum gesichert. 

Voriibergehender Tiefstand der unteren Lungengrenze findet sieh im Asthma 
bronehiale. 

Hoehstand der unteren Lungengrenze bei Meteorismus, Ascites, Turnoren 
in abdomine; Hoehtreten der Lungengrenze nur auf einer Seite bei retrahierender 
Pleuritis und Lungensehrumpfung. Es hat den Ansehein, als sei vorn die reehts· 
seitige untere Lungengrenze hoehgeriiekt, wenn ein grolleres Pleuraexsudat 
vorhanden ist; dies wird natiirlieh durch das gleiehzeitige Bestehen der Dlimpfung 
usw. reehts hinten unten naehgewiesen. 

Respiratorisehe Verse hie bung der unteren Rander. Bei ruhiger 
Atmung von Gesunden versehieben sieh die unteren Grenzen in der Mamillar· 
linie urn etwa 1 em. bei tiefer Inspiration 3 -5 em; die obere Lungengrenze 
bei ruhiger Atmung urn 'I .. bei tiefer Einatmung urn 1'1. em. Die respiratorisehe 
Versehiebbarkeit ist aueh von der Lag9 des Korpers abhitngig; bei Riieken· 
lage riiekt der vordere untere Lungenrand 2 em tiefer als in aufreehter Stellung. 
Die Versehiebungen sind in der Axillarlinie am stitrksten und konnen bei sehr 
tiefer Inspiration in Seiteniage bis 10 em betragen. - Bei sehr guter Beleuehtung 
des horizontal gelagerten Patienten kann man das Spiel des Zwerehfells bei 
dar Versehiebung der Lungengrenze in Gestalt einer sehattenhaft sieh be· 
wegenden Linie deutlieh sehen (Littens Zwerehfellphano men). 

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

Diimpfung im Bereich der Lungen. 
Dampfung im normalen Bereich des Lungenschalles kommt 

zustande: 
1. Dadurch, daB die Lunge un mi ttel bar 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 Gangran, AbsceB, hamorrhagischen Infarkt, Neubildungen; 

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

2. Dadnrch, daB in den Pleuraraum, zwischen Lunge und Brust· 
wand, sich Flfissigkeit ergieBt (pleuritisches Exsudat, Hydro. 
thorax); die Menge derselben muB mindestens 400 ccm betragen, 
um Dampfung zu erzeugen. Auch durch Verdickungen der ver· 
wachsenen Pleurablatter (Schwarten) wird Dampfung erzeugt. 

Dampfung fiber dem oberen Lungenlappen, der Spitze (Apex), 
bei gutem Schall hinten unten, bedeutet in den meisten Fallen 
Lungentuberkulose, viel seltener Oberlappenpneumonie, Infarkt, 
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Gangran oder Neubildung. Dampfung tiber 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 Unterlappendampfung auf Gangran, Infarkt oder Tumoren 
zu beziehen. Bei Bronchitis und Miliartuberkulose ist keine 
Dampfung vorhanden. 

Eine geringiiigige Spitzendampfung ist diagnostisch erst dann zu ver­
werten, wenn das Atemgerausch exspiratorisch hiirbar und Rasselgerausche fest­
zustellen sind. Auf geringen Schallunterschied allein darf die Diagnose 
Tuberkulose nicht basiert werden. Eine Spitzendampfung ist nicht 
sicher diagnostisch zu verwerten, solange auf derselben Seite ein Pleuraexsudat 
steht. 

In langdauernden Krankheiten mit iortwahrender Riickenlage bilden 
sich in den unteren Lungenpartien beiderseits schlaffe Infiltrationen, welche 
den Schall dampien (Hypostasen). 

Tympanitischer Schall im Bereich des Thorax. 
Am gesunden Thorax findet sich lauter tympanitischer Schall 

nur tiber dem Magen (halbmondformiger Raum, S. 44) und 
den unmittelbar angrenzenden Partien der linken Lunge, welche 
dtinn genug sind, urn den Magenschall bei der Perkussion durch­
klingen zu lassen. 

Auch der untere Teil der Leberdampiung kann bei Meteorismus durch 
tympanitischen Darmschall verdrangt sein. 

Tympanitischer Schall an anderen Stellen des Thorax kommt 
zustande: 

1. Bei H ohlen innerhalb des Lungenparenchyms (Kavernen); 
doch mull die Kaverne mindestens den Umfang einer grollen Wal­
null haben, der Brustwand dicht anliegen oder durch infiltriertes 
Gewebe mit ihr verbunden sein. Solche Kavernen kommen vor 
bei Phthise, seltener bei Bronchektasien und Gangran. 

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 tiber dem Pneumothorax 
sehr laut, aber nicht tympanitisch. 

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

4. Bei verminderter Spannung (Entspannung) des Lungen­
gewebes; 0 b er hal b pleuritischer und perikarditischer Exsudate 
und pneumonischer Infiltration: haufig im 1. und 3. Stadium der 
crouposen Pneumonie und bei Lungenodem. 
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Allen Zustanden, in welchen tympanitischer Schall gebOrt wird, ist gemein· 
sam, daB eine Luftsliuie allein (ohne mitschwingendes Lungengewebe) in 
SchwiDgung gebracht wird. 

Bei Kavernen und Pneumothorax perkutiert man die in dem Hohlen· 
raum befindliche Luftsliuie direkt; bei groBen Infiltrationen perkutiert man 
durch die verdlchteten Gewebe hindurch die normalen Hohlrliume (broncho' 
tracheale Luftsliuie): oberhalb von Exsudaten und bel odematoser Durchtrlio· 
kung 1st das entspannte und durchfeuehtete Lungengewebe seiner Elastizitlit 
und Schwingungsflihigkeit 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 hohere Obertone horbar sind, und durch 
lii.ngere Dauer, indem die Obertone langsamer abklingen. 

MetaJIklang 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. 
Urn den Metallklang deutlich wahrzunehmen, bedient man 

sich der Stabchen - Plessimeter - Perkussion. Man aus· 
kultiert iiber dem Hohlraum, wahrend man neben dem Stethoskop 
mit dem Perkussionshammerstiel auf das Plessimeter klopft; hierbei 
hort man schones metallisches Klingen. 

Das Gerausch des gesprungenen Topfes entsteht bei 
kurzem energischem Perkussionsschlag, am besten bei offenem 
Munde des Patienten, iiber oberfHi.chlichen Kavernen, die durch 
eine enge Offnung mit einem Bronchus communicieren. 1st as 
klingend, so nennt man es Miinzenklirren. Das Gerausch des 
gesprungenen Topfes ist mit Vorsicht zu verwerten, da es sich 
auch bei Gesunden, besonders Kindern, beim Sprechen und Singen 
erhalten lii.Bt, iiberdies in seltenen Fallen auch bei entspanntem 
und infiltriertem Gewebe (Pleuritis und Pneumonie) vorkommt. 

Sehallweehsel und Hohlensymptome. 
Der tympanitische Schall ist hoch oder tief, je nach der Lange 

der Luftsaule, die ihn liefert, und der Weite der Offnung, durch 
die sie nach auBen miindet; der Schall ist urn so hoher, je kiirzer 
die Luftsaule und je weiter die Offnung ist. Man kann nun die 
Offnung von Hohlraumen, die mit groBen Bronchen frei communi­
cieren, durch Mundoffnung erweitern; man kann durch verschiedene 
Lagerung den langsten Durchmesser ungleichmaBiger eitergefiillter 
Kavernen verandern und also verschiedene Bedingungen hohen 
und tiefen Schalles kiinstlich herstellen, welche sog. Schallwechsel 
hervorrufen. Die friiher viel studierten Kavernensymptome haben 
durch da,s Rontgen verfahren, welches die Hohlen sicher demon­
striert, an Bedeutung verloren. 

1. Wlntrlchscher Schallwechsel: Der tympanitische Schall wird 
belm Offnen des Mundes hoher, belm SchlieBen tiefer. Findet sleh 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 slch dies Phanomen darstellen, indem man den Larynx abwech­
selnd bei offenem und geschlossenem Munde perkutiert. 

Unterbrochener Wintrichscher Schallweohsel besteht darin, dall das 
beirn Liegen gut wahrzunehmende Phanomen irn Sitzen {ehIt und umgekehrt; 
dabei ist in bestimmter Korperlage der Verbindungsbronchus durch den Ka­
vemeninhalt verstopft. 

2. Gerhardtscher SchallwechseI: Beirn Aufsitzen des Patienten ist 
der tympanitische Schall tiefer als beirn Liegen. Dies Phanomen ko=t bei 
eiformigen Kavernen zustande, welche zum Teil mit Fliissigkeit gefiillt sind; 
der Schall ist am tiefsten, wenn der langere Durchmesser horizontal steht; 
wenn der langste Durchmesser durch Lageveranderung sich verkiirzt, wird 
der Schall heller. (Wird der tympanitische Schall beirn Aufsitzen hoher, so 
beweist dies nicht ganz sicher eine Kaveme.) - Man kann Blah dies Phanomen 
an einer zum Teil gefiillten Medizinflasche deutlich machen. 

3. Respiratorischer SchallwechseI: Bei sehr tiefen Inspirationen 
wird der tympanitische Schall iiber Kavernen manchmal hoher, wahrschein­
lich durch die Erweiterung der die Hohlenoffnung vorstellenden Stimmritze. 

4. Biermerscher Schallwechsel: fiber einem zugleich Fliissigkeit ent­
haltenden Pneumothorax ist der Schall beirn Liegen tiefer als beim Sitzen, 
weil der Langendurchmesser des Iufthaltigen Pleuraraums beim Liegen des 
Patienten sich um den Langendurchmesser des Exsudats vergroBert, welches 
yom Zwerchfell auf die hintere Brustwand sinkt. 

Auskultation des Thorax!. 
Durch die Auskultation nimmt man wahr: 1. das Atmungs­

gerausch; 2. die Rassel- und Reibegerausche. 

Atmungsgerausch. 
Man unterscheidet vesiculares, bronchiales, ampho­

risches und un besti m m tes Atemgerausch. 
Vesiculiires Atmen (Blaschen- oder Zellenatmen) findet 

sich iiberall auf der gesunden Lunge. Es ist hauptsachlich inspi­
ratorisch horbar, von schliirfendem Charakter, bei Exspiration 
gar nicht oder nur kurz und unbestimm~, selten vesicular zu 
horen. . 

Vesicularatmen lallt sich nachabmen, indem man Lippen und Zahne setzt, 
als wollte man ein weiches F aussprechen, und nun tief inspiriert. Das Vesi­
cularatmen entsteht durch das Eindringen der Luft in die kleinsten Bronchen 
und die Lungenalveolen. 

Reines weiches Vesicularatmen ohne Rasselgerausche ist ein 
sicheres Zeichen, daB der auskultierte Bezirk der Lunge ge­
sund ist. 

Abgeschwachtes 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 Fliissigkeit liegt) , bei 

1 Die Auskultation wurde erfunden von dem Pariser Hospitalarzt Laennec 
(1781-1826), der auch als erster die Lebercirrhose und das Lungenemphysem 
beschrieben bat. 

G. Klemperer, Klin. DiagnoBtik. 26. Auf I. 8 
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Schwartenbildungen (weil sich die Lunge darunter nicht entfalten 
kann). TIber sehr groBen pleuritischen Ergiissen fehlt das Atem­
gerausch ganz. 

Verscharftes Vesicularatmen findet sich normal bei 
Kindern: pueriles Atmen. Sonst bei Schwellung ~!ld Verenge­
rung der Bronchen, so bei Bronchitis (weil zur Uberwindung 
des Hindernisses der Luftstrom mit groBer Gewalt eingezogen wird). 

Verscharfung des vesicularen Exspiriums und Ver­
langerung desselben kommt zustande, wenn dem Luftaustritt aus 
den Alveolen durch Verengerung der kleinen Bronchen Hinder­
nisse erwachsen, z. B. bei Bronchitis und Asthma bronchiale. 
Verscharftes oder verlangertes Exspirium iiber einer Lungen­
spitze ist ein friihes Zeichen tuberkuloser Erkrankung. 

Sakkadiertes Atmen nennt man VesieullLratmen, bei welehem das 
Inspirieren in mehreren AbslLtzen eriolgt. Es kann bei ungleiehmlLfllgem, lang­
samem Atmen bei ganz Gesunden gehort werden, findet sieh aber ofter iiber 
der Spitze als Friihzeiehen der Tuberkulose. Doeh ist es mit Vorsieht und nur 
im Verein mit anderen Zeichen zu verwerten. 

Systolisches AtemgerlLuseh nennt man das in der NlLhe des Herzens 
oft wahrnehmbare VesicullLratmen, welehes infolge der Kompression bzw. 
Wiederausdehnung des Lungengewebes durch die weehselnde Grofle des Herzens 
entsteht. Dies Zeiehen 1st ganz ohne diagnostisehe Bedeutung. 

Bronchialatmen (Rohrenatmen) findet sich beim Gesunden 
iiber dem Larynx, der Trachea nnd dem Interscapularranm. Es 
ist von hauchendem Charakter, exspiratorisch ebenso stark 
bzw. starker als inspiratorisch horbar. 

Bronehialatmen kann man nachahmen, indem man den Mund stellt, ale 
wollte man ein weiches eh ausspreehen, und nun langsam exspiriert. Das 
Bronehialatmen entsteht, lndem die einetromende Luft an der Rima glottidis 
in Wirbelbewegungen gerlLt, welehe sieh auf die bronehotracheale LuftslLule 
fortsetzen. 

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

1. in groBeren Kavernen, doch muB der zufiihrende Bronchus 
frei sein; 

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

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

b) bei Kompression; besonders oberhalb von Pleuraexsudaten. 
Dampfung und Bronchialatmen iiber dem Unterlappen bei 

freiem Oberlappen bedeutet meist pneumonische Infiltration, 
Dampfung und Bronchialatmen iiber der Spitze bei freiem Unter­
lappen meist tuberkulose Infiltration. (Doch ist an Oberlappen­
pneumonie, Unterlappentuberkulose, gangranose 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 Atemgeriiusch ge­
schlossenen Pneumothorax; Dampfung ohne Atemgerausch pleuri­
tischen ErguB und Pleuraschwarte. 

Amphorisches Atmen (Hohlenatmen) findet sich bei Gesunden 
gar nicht; es ist ein sausendes, metallisch klingendes Atemgerausch, 
das unter denselben Bedingungen entsteht wie der metallische 
Perkussionsklang. Es ist pathognostisch fiir glattwandige Ka­
vernen von mindestens 6 cm Durchmesser und fiir Pneumo­
thorax, besonders fiir offenen; iiber geschlossenem Pneumothorax 
hort man haufig gar kein Atemgerausch. 

Amphorisches Atmen kann man nachahmen, wenn man iiber die Offnung 
einer grollen Flasche blllst. 

Unbestimmtes Atmen ist ein Atemgerausch, welches weder 
deutlich hauchend, noch deutlich schliirfend ist. Doch sei man 
mit der Bezeichnung auBerst vorsichtig und bemiihe sich, durch 
scharfes Zuhoren bzw. dadurch, daB man den Patienten recht 
tief inspirieren laBt, einen vesicularen oder bronchialen Charakter 
zu erkennen. 

Unbestimmtes Atemgerausch findet sich beim Gesunden in 
der Regio supra- und infraspinata bei ganz oberflachlicher Atmung. 
Unter pathologischen Verhaltnissen findet es sich haufig, ohne 
einen direkten diagnostischen SchluB zu gestatten. Nur wenn 
unbestimmtes Atmen dauernd iiber einer Spitze zu horen 
ist, darf es als Zeichen beginnender Tuberkulose betrachtet 
werden. 

Pectoralfremitus (Stimmsch wirren ). 
Der Pectoral- oder Stimmfremitus wird untersucht, indem 

man den Patienten mit tiefer Stimme sprechen (zahlen) laBt, 
wahrend man die Hande abwechselnd auf die beiden Thoraxseiten 
auflegt. Bei Gesunden fiihlt man ein deutliches Schwirren der 
Brustwand, welches durch die fortgeleiteten Vibrationen der 
Stimme hervorgerufen wird. 

Der Pectoralfremitus ist verstarkt 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 Wanden 
verstarkt. ) 

Der Pectoralfremitus ist abgeschwacht oder aufgehoben: 
a) bei Ausfiillung des Pleuraraumes mit Fliissigkeit oder Luft 

(Pleuri tis oder Pneumothorax). tiber pleuritischen Schwarten 
ist der Fremitus oft gut erhalten; 

b) bei VerschlieBung der groBen Bronchen durch Tumoren 
oder Stenosierung. 

Die Abschwachung bzw. Aufhebung des Stimmfremitus ist 
nur diagnostisch zu verwerten, wenn die Stimme kriiftig 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 ffihlen. 

Auskultation der Stimme. Wenn man wllhrend des Sprechens die 
Brust eines Gesunden auskultiert, hort man nur ein undeutliches Summen. 
Dasselbe 1st abgeschwacht unter denselben Bedingungen wie der Pectoral· 
fremitus. Die Stimme erscheint verstllrkt, wenn die Schallwellen durch gate 
Leiter gehen, d. h. durch inflltriertes und komprimiertes Lungengewebe bzw. 
Kavernen mit verdichteter Wandung. Es sind also dleselben Bedingungen 
maBgebend wie beirn Pectoraifremitus bzw. Bronchialatmen. Verstarkter 
Stirnmschall wird Bronchophonle, sehr verstllrkter Pectoriloquie genannt. 

Bronchophonie der Wirbelsllule (d'Espinesches FfiiBterzeichen) bel 
jungen Kindern spricht fiir Schwellung der BronchlaldriiBen. Man Mrt bei 
der Auskultatlon der Dornfortslltze gesprochene oder gefliiBterte Worte deutlich 
bis zum 5. Brustwirbel, wahrend man sie bel gesunden Kindern nur bls zum 7. Hals­
wirbel hort. Bei IDteren Kindern 1st auch in gesundem Zustand die Fluster­
stlmme bls zum 3. Brustwirbel zu auskultieren . 

.A.gophonie nennt man einen eigentiimllch zitternden, dem Ziegenmeckern 
llhnlichen Stlmmschall, welcher slch oft an der oberen Grenze mittelgroJ3er 
pleurltischer Exsudate findet. 

ZusammengefaBt hat man an Hauptsymptomen: 
bei Infiltration der Lunge: Dampfung, bronchialos Atmen, 

erhohten Stimmfremitus, Bronchophonie; 
bei pleuritischem Ergull: Dampfung, abgeschwachtes oder auf­

gehobenes Atmen, abgeschwachten oder fehlenden Stimmfremitus; 
bei Pneumothorax: Tympanie, aufgehobenes oder stark ab­

geschwachtes, bisweilen amphorisch klingendes Atmen, fehlenden 
Stimmfremitus. 

Rassel- und Beibegeriiusehe. 
Die respiratorischen Nebengerausche sind stets Zeichen einer 

Schleimhautschwellung oder Sekret- bzw. Eiteransammlung. Die 
Rasselgerausche teilt man in trockene und feuchte. 

Trockene Rasselgerausche entstehen, wenn der Luft­
strom durch verengte oder mit zahem Sekret bedeckte Bronchen 
fahrt. Sie werden als Schnurren (Rhonchi sonori) und Pfeifen 
oder Giemen (Rhonchi sibilantes) gehOrt und sind pathognostisch 
fiir Bronchitis. 

Feuchte Rasselgerausche entstehen in angesammelten 
Sekreten bei Fortbewegung derselben durch den Luftstrom oder 
durch Blasenspringen oder durch ErOffnung verklebt gewesener 
Alveolen oder Bronchioli. 

Man unterscheidet bei den feuchten Rasselgerauschen, ob sie 
reichlich oder sparlich, ob sie klein blasig, mittelgroll­
blasig, gro.Bblasig, ob sie klanglos oder klingend sind. 

Die Grollblasigkeit richtet sich nach der Grolle des Hohlraums, 
in dem die Rasselgerausche entstehen: die kleinblasigen meist 
in den kleinsten Bronchen bei beginnender Infiltration, groll­
blasige in grollen Bronchen und Hohlen. 
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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 Lungenodem, bei Miliartuberkulose; oft auch in den Spitzen 
und iiber den abhangigen Partien gesunder Lungen bei den 
ersten tiefen Atemzugen infolge partieller Atelektase. 

Klingende Rasselgerausche werden unter denselbeu Be­
dingungen gehort wie Bronchialatmen (in Kavernen, bei groBen, 
leitenden Infiltrationen oder Kompressionen). ' 

Metallisch klingende Rasselgerausche finden sich oft bei 
metallischem Perkussionsschall und amphorischem Atmen. 

Vereinzeltes metallisches RasseJn wird als Geritusch des fallenden Tropfens 
bezeichnet (Infiltrat oder Kaverne bei gleichzeitigem Pneumothorax). 

Succussio Hippocratis (Schiittelplatschern) ist ein metallisches 
Platschern, welches in einiger Entfernung vom Patienten gehort 
wird, wenn man dessen Oberkorper energisch hin und her schiittelt. 
Es ist pathognostisch fur gleichzeitiges Vorhandensein von Luft 
und Fliissigkeit in der Pleurahohle (Sero- oder Pyopneumothorax). 

Sukkussionsgeritusch entsteht auch im gro/3en Magen nach Fliissigkeits­
einnahme bei Bewegungen; vieifach spricht es dann fUr Magenerweiternng. 
ohne diese zu beweisen. (tl"brigens biite man sich vor Verwechslungen mit 
dem Plittschergeritusch. welches bei Bewegungen der Patienten yom unter­
liegenden Wasserkissen erzeugt wird.) 

Reibegeriiusche (pleuritische) entstehen, wenn die durch Fibrin­
beschlage rauhen Pleurablatter sich beim Atmen gegeneinauder 
verschieben; pathognostisch fiir Pleuritis, finden sich am haufigsten 
bei Pleuritis sicca, bei groBeren Ergussen gewohnlich im Stadium 
der Resorption. Reibegerausche fehlen bei Stauungsergussen 
(Hydrothorax) und bei Verwachsung beider Pleurablatter. 

Oft ist die Unterscheidung zwischen Reibegerituschen und trockenen Rassel­
gerituschen schwierig. Man beachte, da/3 Rasselgeritusche durch Husten leicht 
veritndert werden, Reibegerituscbe dagegen meist nicbt; da/3 Reibegeritusche 
dumh den Druck des Stethoskops verstitrkt werden, wobei gewohnlich iiber 
Schmerzhaftigkeit geklagt wird; daJ3 Reibegeritusche oft fiiblbar sind. Man 
hiite sich auch vor Verwechslungen mit Muskelgerituschen und Gerituschen 
durch Verscbiebung des Schulterblattes. 

Man kann Reibegeritusche mit dem Knarren frischer Sohlen vergleichen 
(Neulederknarren) oder mit dem Knirschen befahrenen Schnees. 

Graphische Darsiellung der Atemgeriiusche. 
Die modernen Methoden der elektrischen Verstitrker- und Registriertechnik 

ermoglichen es, die von den Atmungsorganen ausgehenden Schallerscheinungen 
klanggetreu aufzuzeichnen. Diese Schallerscheinungen sind fast nie reine Klitnge, 
sondern KIanggemische, welche sich aus Komponenten verschieden hoher Ton­
bereiche zusammensetzen. Das menschliche Ohr ist ein Schallempfitnger von 
gro/3er Empfindlichkeit, namentlich ffir die hohen und mittleren Komponenten 
eines Geritusches, witbrend die tiefen Komponenten wesentlich schlechter 
gehort werden. Die Schwingungsvorgitnge, welche wir auskultieren, werden 
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daber nicbt eigentlicb klanggetreu, sondern gewissermaBen nach oben verzerrt 
wahrgenommen" Das physikalisch-gleichmiiBig, obne Bevorzugung eines Ton" 
gebietes gezeichnete KlangbiId entspricht daber keineswegs dem 81lbjektiven 
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Gehorseindruck bei del' Auskultation. F. Trendelenburg hat in letztel' Zeit 
eine Apparatur durchgeblldet, welche eine der Gehorempfindlichkeit weitgehend 
angepa13te Frequenzabhangigkeit besitzt. Die damit aufgezeichneten Schall­
kurven geben daher ein adaquates Abblld des Auskultationsbefundes wieder 
und beriicksichtigen besonders die diagnostisch wichtigen hohen Komponenten 
der vitalen Schallphanomene. Diese Methode del' graphischen Registrierung 
besitzt den prinzipiellen Vorzug der Unabhangigkeit, sowohl von derindividuellen 
Fahigkeit del' Gehorswahrnehmung, als auch von jeder SubjektivitM bei del' 

Abb.42. Spitzentuberkuiose: allgemeine Verschattung und k1eine herdiormige 
Infiltrationen del' rechten Spitze (ventro-dorsale Aufnahme). Verstarkte 

Hiluszeichnung rechts. 

Beurteilung des GehOrten. Au13erdem wil'd mit dem Schallbild ein objektives, 
bleibendes Zeugnis fiir den spateren Untersucher festgelegt. 

Abl:>. 39 veranschaulicht normales Vesicularatmen. Das Inspirium zeigt einen 
sehr unregelmalligen Kurvenverlauf. Es findet ein standiger Wechsel gro13er 
und k1einer 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 del' Gegend um 250 Hertz (Schwingungen pro Sekunde) hervor. 
Das Exspirium ist auf der Kurve nul' in einigen sehr f1achen Wellen angedeutet. 
Es ist ja auch auskultatorisch meist kaum horbar. 

Abb. 40 u. 41 stellt bronchiales Atmen dar. Der hier bedeutend regelmalligere, 
an einzelnen Stellen annahernd periodische Verlaut der Schwingungsfolgen 
la13t deutHcher als beim Blaschenatmen eine gewisse mittlere Kla.nghohe hervor-
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treten. Auch folgen die Schwingungen einander im allgemeinen schneller, d. h. 
die wesentlichen Komponenten des bronchialen Atemgerausches liegen hoher 
als die des Vesiculitratmens. (Hier bei 400 -500 Hertz.) Die durchschnittlich 
groBere AmplitudenhOhe ist der Ausdruck fiir die groBere Lautstlirke 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 GefaBe 

Abb.43. Fruhinfiltrat in dem rechten Oberlappen; das infraclavicular gelegene 
Infiltrat zeigt eine zentrale Aufhellung (Friihkaverne). StreifenfOrmige Ver· 
dichtung des rechten Hilus, im linken Hilus eine Gruppe verka lkter Lymphdriisen. 
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und Bronchen deutlich zum Vorschein. Die Zwerchfellsbewegungen, 
sowohl die normalen als auch pathologischen, konnen genau be· 
obachtet werden. Verminderte Exkursionsfahigkeit des Zwerch· 
fells bei Emphysem, pleuritischen Verwachsungen und Schwarten, 

Abb. 44. Abgeheilter kalkdichter Primiirherd im rechten Oberlappen. 
Korrespondierende HiIusverbreiterung mit verkalktem Lymphdriisenpaket 

(Primarkomplex). 

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, luftverdrangenden Inhalt; dabei kann es sich 
ebenso um entzundliches Infiltrat (pneumonisch oder broncho­
pneumonisch) wie um tuberkulose, verkasteProzesse handeln, um ge­
schwollene oder verkalkte Drusen, um Tumorbildung oder schlieGlich 
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um pleuritisches Exsudat oder Schwarte. Manchmal kann man aus 
Form, Lage und Intensitat 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, wahrend weiche und verwischte Schatten fiir 
mehr exsudative Prozesse sprechen; doch ist die Unterscheidung 
meist nicht sicher. Abgelaufene Prozesse zeigen scharfer begrenzte 

Abb.45. Disseminierte Tuberkulose beider Lungen. rechts basale Pleuritis: 
Verschwinden des kostodiaphragmatischen Winkels auf der' rechten Seite. 

der links ala spitzer Winkel deutlich sichtbar iat. 

fleckige und streifige Schattenbilder. Beginnende Tuberkulose ist 
manchmal an geringen Spitzentriibungen. an kleinfleckigen Schatten 
supra- oder infraclavicular, oft auch anders lokalisierten Herd­
schatten zu erkennen (Abb. 42); katarrhalische Initialstadien konnen 
auf der Platte verborgen bleiben. Ofter ist der Beginn der tuber­
kulOsen Infiltration unterhalb des Schliisselbeins nachweisbar, als 
sogenanntes Friihinfiltrat, in Form einer umschrieben zusammen­
hangenden Verschattung von rundlicher Gestalt in Drei- bis Fiinf­
markstiickgroBe oder dariiber, oft in der seitlichen Partie unter­
halb des Schliisselbeins (A ssm an n scher Herd), oder in der N ahe 
des Hilus, doch auch im Unterlappen; nicht selten hellt es sich bald 
im Zentrum auf (Friihkaverne) (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 linearer 
Begrenzung. Verkalkte Herde sind an der scharfen Begrenzung und 
der lntensitat des Schattens gut erkennbar (Abb. 44) MiliareTuber-

Abb.46. Kavernose Phthise der rechten Lunge : die Kavcrnen sind als dunkle 
Urnrandung eines hellen Bezirks sichtbar; in der unteren Kaverne ist ein hori­
zontaler Fliissigkeitsspiegel sichtbar, welcher beirn 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 Entzundungs-, bzw. tuberkulOse Prozesse; aktive 
Tuberkulose der Bronchialdrusen 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, konnen durch 
Injektion von Jodipin in den Bronchialbaum rontgenologiscb sichtbar gemacht 
werden. Die Injektion in den Larynx (nach ausrelchender Kokainanasthesie) 
setzt Obung in der Bronchoskopie voraus (Abb. 48). 

Untersuchung des Sputums. 
Die Untersuchung des ausgehusteten Auswurfs ist fur die 

Diagnose der Lungenkrankheiten unerliWlich. Man beginnt mit 

Abb. 47. Pyo·Pneumothorax. Rechte Lunge vollig kollabiert. Rechts oben 
vollig strukturlose und starke Aufhellung (Pneumothorax). Rechts unten 
dichter Schatten (Exsudat). Grenze scharf horizontal (Fliissigkeltsspiegel) . 
Mediastinalorgane etwas nacb links verdrangt. Tuberkulose im linken Oberfeld 

und Mittelfeld. 

der einfachen Betrachtung des Sputums (makroskopische Unter. 
suchung), der man erforderlichenfalls die mikroskopische Unter. 
suchung folgen lallt. 

Zur makroskopischen Dntersuchung geniigt die Betrachtung des gesam· 
melten Sputums in einem Speiglas, das man gegen das Licbt Mit; um die fiir 
die mikroskopische Betrachtung geeigneten Partien mit Pinzette oder Nadel 
berauszufinden, schiittet man das Sputum auf einen tiefen Teller aus, fiir ge· 
farbtes Sputum braueht man einen weillen, fiir farbloses einen schwarz gefarbten 
Teller. 

Jedes Sputum lallt sich nach seinen Hauptbestand teilen 
in einer der Hauptgruppen unterbringen: schleimiges, eitriges, 



Untersuchung des Sputums. 125 

seroses, fibrinoses, blutiges Sputu m,oderesstellteine Misch. 
form dar (schleimig.eitrig, blutig.seros usw.). 

1. Rein schleimiges Sputum (zah, glasig, am Boden des 
Glases haftend) ist charakteristisch fiir beginnende Bronchitis. 

Abb.48. JodipinfiiIlung der sackiormigen 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 ei triges Spu tu m (dicker, zusammenflieBender Eiter, 
nicht schaumig) fast nur bei Perforation von Eiterherden: Empyem, 
AbsceB der Lungen oder der Nachbarorgane; auch bei stark eitriger 
Bronchitis (Bronchoblennorrhoe). 
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3. S chlei mig - ei triges S pu tu m findet sich am haufigsten 
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 fUr tuberkulose Kavernen, kommt jedoch auch bei 
Bronchoblennorrhoe vor. 

Reiehliehes, sehleimig eitl'iges Sputum ist oft dl'eigesehiehtet: unten 
Eitel', dal'iibel' sel'ose Fliissigkelt (Eiterserum), oben sehaumiger Sehleim; 
findet sieh meist bei Bronehektasien und Kavernen. ist jedoeh nieht patho­
gnostiseh. 

4. Seroses Sputum, ganz diinnfliissig, meist leicht rot ge­
farbt (pflaumenbriihartig), ist pathognostisch fiir Lungentidem; 
das Auftreten gewohnlich von iibler Vorbedeutung; oft das Zeichen 
des nahen Endes (dabei Stertor). 

In sehr seltenen FiUlen wird sel'oses pleuritisches Exsudat dureh die Lungen 
ausgehustet (albuminose Expektoration). 

5. Rein blutiges Sputum (Hiimoptoe) wird ausgeworfen, wenn 
durch ulcerative Prozesse ein LungenblutgefaB arrodiert ist, oder 
wenn im ganzen kleinen Kreislauf (Stauung) oder in einzelnen 
Abschnitten desselben (Embolie) Blutiiberfiillung herrscht. Diffe­
rentialdiagnose gegen Hamatemesis (S. 41). Hamoptoe findet sich: 

a) hauptsachlich bei tuberkuloser 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 1/2 Liter und mehr. Erst der Nachweis 
anderer tuberkulOser Zeichen sichert die Diagnose; 

b) seltener bei LungenabsceB oder Gangran; 
c) bei hochgradiger Stauung im kleinen Kreislauf, besonders 

bei Mitralfehlern; 
d) bei hamorrhagischem Infarkt der Lunge; es muB die Quelle 

des Embolus nachgewiesen werden (Venenthrombose, Thromben 
in der erweiterten rechten Herzkammer), wenn moglich die ge­
dampfte Stelle des Infarktes bzw. Rasselgerausche iiber demselben 
gefunden werden; 

e) bei Aortenaneurysma, welches zu profusen, meist tOdlichen 
Lungenblutungen fiihren kann; 

f) bei ulcerativen Neubildungen (besonders bei Carcinom, 
seltener Sarkom und Gummi); 

g) in sehr seltenen Fallen von erweiterten Venen der Luft­
rohren oder des Kehlkopfes bei gesunden Menschen. Kommt nur 
in Frage, wenn a-f mit Sicherheit auszuschlieBen sind. 

Als gntartig gilt Hitmoptoe, welehe etwa bei jungen Mitdehen zul' Zeit 
ausbleibendel' Menses eintritt (vikal'iiel'ende Hitmoptoe). Doeh ist stets auf 
Tubel'kulose genau zu untersuehen. 
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6. Blutig-schleimiges Sputum (himbeergeleeartiges) findet 
sich in seltenen Fallen von ulceriertem Lungencarcinom. 

Blutige Beimischung kann Speichel oder Sputum aus blutendem Zahn­
fieisch oder cariOsen Zahnen erhalten; dies kann zu Verwechslungen AnlaJ3 
geben, wird auch gelegentlich von Simulanten oder Hysterischen erzeugt. 

7. Fibrinoses Sputum, zah, glasig, homogen, am Gefafi 
haftend. Fibrin in grofieren Mengen findet sich bei Bronchitis fibri­
nosa [man schuttelt etwas Sputum im Reagensglas mit Wasser, dann 
erhiUt man oft baumartige Verzweigungen von Fibrin (Bronchial­
a bgusse)], besonders aber im rostbraunen Sputum der Pneumonie. 

Um sicherzustellen, ob ein sputum Fibrin enthalt, kann man Ehrlichs 
Dreifarbengemisch (Triacidmischung, bestehend aus Saure-Fuchsin, Methyl­
griin, Orange G) benutzen. Aus dieser Mischung zieht Protoplasma-EiweiJ3 
das saure Fuchsinrot an, wahrend KerneiweiB (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 Trockenpraparaten zu be­
nutzen. 

Nachstdem beachte man Geruch und Farbe des Sputums. 
Die meisten Sputa haben einen faden, oft leicht sufllichen Geruch. 
Aus dem Munde, den Zahnen, der Nase, dem Rachen kann ein 
sog. multriger Geruch stammen. Ubler, fauliger Geruch 
ist ein Zeichen von putrider Bronchitis oder Lungengangran oder 
perforierten putriden Eiterungen (S. 142). 

Auch der faulige Geruch kann aus Schlund oder Nase stammen, die in 
jedem Fall von putrider Expektoration sorgfaltig zu untersuchen sind. 

Farbe gewohnlich weillgelbgrunlich. Einige andere Farbungen 
sind besonders wichtig; rote Farbung siehe die blutigen usw. 
Sputa. 

Ru biginoses (rostbraunes) Spu tu m pathognostisch fur Pneu­
monie. 

Ockergelbes Sputum pathognostisch fur den Durchbruch 
von Leberherden (Echinokokken, Gallensteinabscessen, nekroti­
sierter Lebersubstanz), die Farbe stammt von reichlichem Bili­
rubin. 

Eine ahnliche Farbe wird durch Bakterienwirkung hervorgebracht: ei­
gelbes Sputum. Die Farbung wird an der Luft intensiver, und wenn man 
Teilchen des eigelben Sputums auf ungefarbtes iibertragt, nimmt dies in einiger 
Zeit ebenfalls gelbe Farbe an. 

Grasgrunes Sputum findet sich bei akutcn kasigen Pneu­
monien, sowie bei verlangsamter Resolution der genuinen Pneu­
monie und bedeutet in diesem FaIle Ubergang in Tuberkulose: 
bei bilioser (mit Ikterus verbundener) Pneumonie ist das Sputum 
meist gelbgriin, selten hellgrun. 

Auch die griine Farbung kann durch Wirkung farbbildender Saprophyten 
(Pyocyaneus) entstehen, dies wird durch Kulturverfahren und Dbertragbarkeit 
erkannt. 

Ohne diagnostische Bedeutung sind diejenigen gefarbten Sputa, welche 
ihre Farbe von auJ3en kommenden Beimischungen verdanken: blaue Sputa 
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bei Arbeitern in chemischen Fabriken, rote und gelbe bei Eisenhiittenarbeitern. 
schwarzliche und schwarze bei Kohlenarbeitern. 

SchlieBlich achte man auf die Menge des in 24 Stunden ent­
leerten Sputums. Sie kann fUr die Diagnose wichtig sein, wo es 
sich urn sehr reichliche Sekretion handelt (eitrige Bronchitis, Bronch­
ektasie, tuberkulose Kaverne), bei durchgebrochenem Empyem usw. 
In vielen Fallen ist aus der Menge des Sputums ein Urteil uber 
die Intensitat des Prozesses zu gewinnen. 

Mikroskopiscbe U ntersucbung. 
In allen Fallen, wo die Untersuchung des Thorax und die 

Besichtigung des Sputums nicht zur ganzlich gesicherten Diagnose 
gefUhrt hat (z. B. bei Verdacht auf Tuberkulose, bei blutig schlei­
migem Sputum, bei ubelriechendem 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 Cursch mannsche Spiralen. AuBerdem 
manche Bestandteile, die die gestellte Diagnose zu sichern geeignet 
sind (Fettsaurenadeln, Hamatoidinkrystalle, Bronchialabgiisse llSW. ). 

Bestandteile, welche ohne wesentliche dlagnostische Bedeutung 
sind (Abb.49): 

WeiJ3e Blutkorperchen, in jedem Sputum reichlich vorhanden, oft 
im Zerfall und in Verfettung begriffen. 

Plattenepithelien stammen aus der Mundhohle und von den wahren 
Stimm bandern. 
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Cylinderepithelien findet man selten; sie kommen aus Nase, oberem 
Pharynx, unterem Larynx und Bronchien. 

Alveolarepithelien sind grolle, ovoide oder runde Zellen, mit blaschen­
formigem Kern, die meist mit schwarzen Kohlepartikelchen, auch Fett und 
Myelin gefiiUt sind (Lungenschwarz). Die Alveolarepithelien sind nicht 
charakteristisch fiir Tuberkulose; indessen mull ein reichliches Vorko=en 
von Lungenschwarz den Verdacht bestehender Tuberkulose erwecken. 

Vereinzelte rote Blutkorperchen 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. Leptothrixfttden (durch 
Lug 01 sche Losung blau gefarbt) finden sich bei Gangran; doch auch, aus Mandel­
pfropfen stammend, im Sputum ganz Gesunder. (Die Lugolsche Losung 
besteht aus Jod 1,0, Kal. jodat. 2,0, Aq. dest. 100.) 

Charakteristische Bestandteile. 
Elastische Fasern (Abb.50) bei allen destruktiven Pro­

zessen: Tuberkulose, AbsceB, Gangran. Bei Gangran finden sich 
wenig Elastica, weil ein losendes Ferment im Sputum vorhanden 
ist. AbsceB ist selten und meist aus anderen Symptomen zu dia­
gnostizieren (s. u.), so daB in den meisten Fallen der Nachweis 
der Elastica fUr Tuberkulose beweisend ist. 

Abb.50. Elastische Fasern. 

Zum Nachweis nehme man, am besten mit einer gekriimmten Pinzette, 
einen kttsigen Pfropf aus dem auf einen schwarzen Teller gegossenen Sputum 
und mikroskopiere zuerst mit schwacher Vergrollerung. Gelingt der Nach­
weis nicht, so kocht man einen Teil des Sputums im Reagensglas mit dem gleichen 
Volum 10 '/,iger Kalilauge, lttllt sedimentieren und mikroskopiert das Sediment. 

Lungenfetzen finden sich bei AbsceB oder Gangran, meist 
schon makroskopisch als schwarze Partikelchen sichtbar. In 
iibelriechendem Sputum sichern sie die Diagnose Gangran gegen­
iiber der putriden Bronchitis. 

Herzfehlerzellen kommen im Sputum bei allen Krankheits­
zustanden vor, bei denen die LungengefaBe dauernd mit Blut 
iiberfiillt sind, also bei Mitralfehlern und bei den Erweiterungen 
des linken Ventrikels. Diese Zustande fiihren oft zu kardialem 

G. Klemperer, Klin. Diagnostik. 26. Aufl. 9 
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Asthma und sekundarem Emphysem. Die Herzfehlerzellen sind 
desquamierte Alveolarepithelien, in welchen korniges, gelblich­
braunes Pigment enthalten ist. 

Die Herkunft dieses Pigmentes unmittelbar aus dem Blut wird durch die 
Hamosiderin - Reaktion bewiesen: setzt man verdfinnte Salzsaure und 
gelbe Blutlaugensalzlosung (Ka!. ferrocyanat. 5 : 100) zu dem frischen Praparat, 
so farben sich die PigmentkOrperchen infolge ihres Eisengeha!tes blau. (Keine 
Meta!lnadeln, sondern Glasstabchen 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 glanzenden Granulationen, welche von Eosin prachtig rot 
gefarbt werden. Das reichliche Vorkommen dieser Zellen scheint 
in Beziehung zum Asthmaanfall zu stehen, wahrend dessen sie 
auch im Blut in groBerer Menge enthalten sind. 

Die Farbung geschieht im Trockenpraparat 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, hauptsachlich bei Asthma bronchiale 
im Sputum zu finden; sie sind in makroskopisch sichtbaren, gelb­
lichen, wurstformigen Partikelcben enthalten. 

Die Asthmakrystalle scheinen identisch mit den von Charcot 
in Milz und Blut Leukamischer gefundenen Krystallen; von N e u­
mann wurden sie auch im normalen Knochenmark konstatiert; 
sie finden sich auch in Schleimpolypen der Nase. 



Charakteristische Bestandteile des Sputums. 131 

Curschmannsche Spiralen (Abb. 52), ebenfalls im Asthma­
sputum, aber weit seltener zu finden, sind mit bloBem Auge, besser 
mit der Lupe, als feine Fadchen zu erkennen, oft in sagoartigen 
Schleimkorperchen ent-
halten. Es sind kork-
zieherartig gewundene 

Schleimkonglomerate 
mit hellem Zentralfaden. 

Fibrin, oft schon makro­
skopiscb, namentlich beim 
Schiitteln mit Wasser, daran 
erkennbar, daC es baumformig 
verzweigte Bronchialabgiisse 
bildet, wird mikroskopisch 
an seinem Glanz, der feinen 
Streifung, der Homogenitat 
erkannt (Farbereaktlon, S. 
127), findet sich bei Asthma, 
fibrinoser Bronchitis und 
Pneumonie. 

Fettsaure krystalle, 
meist als gebogene, farblose 
Nadeln, oft in Biiscbeln; von 
Tyrosin und anderen Kry­
stallen leicht zu tmterschei­
den, indem sie beimErwarmen 
zu Fetttropien Bchmelzen. 
Finden sich bei Gangran und 
putrider Bronchitis, gewohn­
lich in gelben, stecknadel­
kopigroCen, widrig riechenden 
Pfropfen enthalten (Ditt· 
richsche Pfropfe). 

H a ma toi dinkrystalle, 
gelbbraune BUschel, verein­
zelte Nadeln, Rhomben und 
Schollen finden sich in alten 
Blutungen, besonders bei 
AbsceC und bei durchgebro­
chenen Leberherden (ocker­
gelbes Sputum). 

Cholesterlnkrystalle, 
sechseckige, an einer Ecke 
abgebrochene Tafeln, sehr 
selten in altem eitrigen 
Sputum (Abscell und Ka-
vernen, durchgebrochenes Abb.52. Curschmannsche Spirale. 
Empyem). 

Tyrosinkrystalle. Nadelbiischel, selten in altem Eiter, 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 S.127). 

Milzbrandfaden und Aktinomyceskolben sind in Einzelfallen als 
Beweis der betreffenden Krankheit im Sputum gefunden worden. Ebenso 
Aspergillusfaden und Soorpilz im Sputum der Pneumomykosen. 

Pneu mokokken (s. Kap. XII) find en sich reichlich in jedem 
9* 
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Sputum von genuiner fibrinoser Pneumonie; doch sind dieselben 
durch die blo.Be Mikroskopie zu schwer von unschadlichen Bak­
terien zu unterscheiden, als da.B darauf die Diagnose basiert 
werden konnte. Man erkennt sie mit Sicherheit daran, da.B man 
etwas Sputum mit sterilisiertem Wasser emulgiert und einer 
weWen Maus unter die Raut spritzt; enthalt das Sputum virulente 
Pneumokokken, so stirbt die geimpfte Maus nach 1-3 Tagen an 
Septikamie, und das Blut sowie die geschwollene Milz enthalten 
reichlich Diplokokken. CUber die verschiedenen Stamme der 
Pneumokokken vgl. S. 345). Es ist jedoch notwendig, zu solcher 
Priifung wirklich Lungenauswurf zu benutzen, welcher von 
Speichel und Bronchialschleim gereinigt ist. Es kommen namlich 
die Pneumokokken auch im Munde Gesunder vor (sie wurden 
deshalb auch Sputumseptikamiekokken genannt). 

Zur Reinigung des Lungensputums la.Bt man dasselbe in eine 
sterilisierte Pet r i sche Glasschale expektorieren ; in derselben 
wird der Sputumballen mit sterilem Wasser abgespiUt, hiernach 
mit gegliihter Pinzette in eine neue Doppelschale getan, worin 
die AbspiUung mit keimfreiem Wasser wiederholt wird usw. Nach 
der 5. bis 6. AbspiUung kann man annehmen, da.B das reine Lungen­
sputum frei von Verunreinigungen vorliegt, und kann dasselbe zu 
Kultur- bzw. Impfungsversuchen benutzen (Kochs Reinigungs­
verfahren). 

Influenza bacillen (Kap. XII) sind im Sputum bei Influenza­
bronchitis und Influenzapneumonie gefunden worden. Die blo.Be 
mikroskopische Betrachtung la.Bt die Influenzabacillen meist nicht 
erkennen, das schwierige Kulturverfahren fiihrt selten zu posi­
tivem Ergebnis. 

Tu berkelbacillen. Der Nachweis derselben ist der Schlu.Bstein 
der Diagnose tuberkuloser Lungenerkrankung. Er ist in zweifel­
haften Fallen, namentlich im Anfangsstadium, von der allergroBten 
Wichtigkeit. Ein negativer Befund ist natiirlich nicht gegen die 
Diagnose zu verwerten. Dber die Technik des N achweises siehe 
Kap. XII. StoBt der Nachweis auf Schwierigkeiten, so bedient 
man sich des Anreicherungsverfahrens mit Antiformin. 

Antiforminverfahren. Es werden einige BalIen des zu untersuchenden 
Sputums in einem Reagensglas mit dem gleichen Volum 50 'I,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 'I" bis 'I. Volum einer Mischung von 1 Teil Chloroform und 9 Teilen Alkohol 
zu. Nach Umschiitteln wird die entstandene Emulsion liingere Zeit zentrifugiert. 
Zwischen dem am Boden sich absetzenden Chloroform und der dariiberstehenden 
Fliissigkeit bildet sich ein grauweiBer Ring, den man nach AbgieBen der Fliissig­
keit auf einen Objekttrager bringt. Man saugt die anhaftende Fliissigkeit mit 
Filtrierpapier ab, setzt einen Tropfen EiweiBglycerin (gleiche Teile Glycerin 
und geschlagenes, filtriertes HiihnereiweiB) zu und streicht mit einem anderen 
Objekttrager aus. Nach vtilligem Trocknen fixiert man iiber der Flamme und 
farbt am besten nach Ziehl (Rap. XII). Auch bei der Anwendung des An­
reicherungsverfahrens bedarf es langer sorgfaItigster Durchmusterung der 
mikroskopischen Praparate. 
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In seltenen Fallen haben sich im eitrigen Sputum Nichttuberkuloser Pseudo­
Tuberkelbacillen gefunden, welche wie die Smegmabacillen den Tuberkel­
bacillen ahnliche Farbenreaktionen geben. Dber ihre Erkennung siehe Kap. XII. 

Die Tuberkulindiagnostik 
ruht auf del' Tatsache, daB del' gesunde, tuberkelbacillenfreie Organismus sehr 
groBe Dosen Tuberkulin reaktionslos vertragt, wahrend der tuberkulose die Ein­
fUhrung sehr kleiner Mengen Tuberknlin mit entzUndlichen Erscheinungen und 
Fieber beantwortet. Der durch die Tuberkelbacillen im Korper hervorgerufene Zu­
stand der Reaktionsf1ihigkeit auf Tuberknlin wird als Allergie (vgl. auch S. 137) 
bezeichnet, der urspriingliche Zustand des Nichtreagierens als (positive) Anergie. 
Der praktische Wert der Tuberknlindiagnostik wird dadurch auBerordentlich 
beschrankt, daB die Allergie nicht nur durch tuberkulose Erkranknng (Infek­
tion) zustande kommt, sondern auch durch die bloBe Anwesenheit der Tuberkel­
bacillen ohne Erkrankung, sei es, daB die Bacillen noch nicht zu spezifischer 
anatomischer Erkrankung gefiihrt haben (Invasion, Latenzstadium), sei e~, 
daB sie beim klinisch Geheilten noch in den narbigen Erkranknngsresiduen 
liegen (inaktive Tuberkulose). 

Fiir die spezifische Diagnostik der Tuberknlose kommen die cutanen 
Tuberkulinproben und die subcutane Tuberknlininjektion in Betracht. 

1. Die cutanen Tuberkulinproben. a) Die Cutanimpfung nach 
Pirquet wird nach Art del' Vaccination ausgefiihrt: Auf die mit Ather ab­
geriebene Raut des Ober- oder Unterarms werden in einer Entfernung von etwa 
10 cm zwei Tropfen Tuberkulin aufgetropft und darauf mit dem Impfbohrer 
zunachst in der Mitte zwischen beiden Tropfen, alsdann innerhalb jeden Tropfens 
gleichmaBige, runde, oberflilchliche Bohrungen der Raut vorgeno=en. 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 Kontrollstelle nach 24 Stunden noch sichtbar, nach 
48 Stunden aber fast ganz verschwunden zu sein. 1m Gegensatz dazu ist 
die positive Reaktion, die sich als entzUndlich gerotete Impfpapel von 
5-10 = Durchmesser darstellt, nach 24 Stunden gut entwickelt und meist nach 
48 Stunden am deutlichsten. Die positive Rautreaktion zeigt das Vorhanden­
sein von Allergie an, sie erweist also, daB irgendwie und -wann Tuberkelbacillen 
in den Korper eingedrungen und dort tatig waren, sie erweist aber weder, daB 
sich spezifisch-anatomische Produkte (tuberkulOse Exsudation, Tuberkel) ge­
bildet haben, noch sagt sie, wenn anatomische Tuberknlose vorliegt, iiber deren 
Sitz oder iiber die Aktivitat oder Inaktivitat des Prozesses etwas aus. 
Deshalb ist die Pirquet-Impfung fUr 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
immunitat), wahrend mancher anderer Infekte (Masern, bisweilen Grippe u. a.), 
besonders abel' bei vorgeschrittener Lungentuberkulose wegen fehlender Reaktions­
fahigkeit infolge lokaler Raut- oder allgemeiner Kachexie (negative Anergie). 
Von entscheidender diagnostischer Bedeutung dagegen ist die P irq u e t - Reaktion 
im friihen Kindesalter, besonders im ersten, abel' auch noch im zweiten und 
dritten Lebensjahre. b) Die percutane Methode besteht in der Einreibung 
del' 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 odeI' zahlreichen geroteten Stipp chen, als starke Reaktion in Form 
roter Knotchen auf entziindeter Basis, als Papeln und Blaschen auf. Einen 
Vorzug VOl' dem Pirquet hat die percutane Impfung nicht. nur wo die Cutan­
impfung aus Scheu VOl' dem "Impfen" abgelehnt wird, kann sie als Ersatz der­
selben Anwendung finden. c) Die intracutane oder sub epidermale Impfung 
(Mendel, Mantoux) besteht darin, daB 0,1 ccm einer Alttuberknlinverdiinnung 
am Oberarm odeI' Oberschenkel in die oberen Rautschichten (durch Einstich 
mit feiner, steriler Nadel einer Rekordspritze fast parallel zur Oberflache; die 
Offnung del' Nadel nach oben gerichtet) eingefiihrt werden, derart, daB sich 
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unmittelbar eine weillliche Odemquaddel von etwa 'I. em Durchmesser bildet. 
die einige Minuten stehen bleibt. Als Verdfumungen (Verdfumungsfliiaalgkeit: 
Aqu. dest. 100.0, Kochsalz 0.85, Ac. carbol. liquet. 0,5 od. 0,25) ffir 1: 5000 
und 1: 1000 zu verwenden. Die positive Reaktion macht aich nach 5 - 6 Stunden 
ala fUhl- und sichtbare Infiltration bemerkbar, die nach 24 Stunden starker 
rot, zuweilen ildematils ist und nach 48 Stunden ihren Rilhepunkt erreicht. 
Die Intracutanreaktion ist empfindIicher und sicherer ala die Pirquetimpfung, 
im iibrigen iat sie prinzipiell von ihr nicht verschieden. N och empfindlicher 
ala die Intracutanim,pfung iat die "senaibiliaierte Cutanreaktion", die 
nach Ellermann und Erlandaen in der Weiae ausgefiihrt wird, dall 8 Tage 
nach dar eraten Impfung mit je 0,2 ccm Alttuberkulin 1: 100, 1: 1000 und 
1: 10 000 subepidermal in den Oberarm eine zweite Impfung genau in der 
gleichen Weise vorgenommen wird. Zinn und Katz empfehlen als Sensibili­
aierungsimpfung die iibliche Pirquetbohrung, der nach 8 Tagen die intracutane 
Injektion von je 0,1 ccm albumoaefreiem Tuberkulin 1: 100 und 1: 1000 an 
zwei aymmetriachen Rautbezirken (etwa den Streckseiten beider Oberarme) 
foIgt. Negativer Ausfall der Intracutanimpfung aChlielle Tuberkuloae mit 
grilBter Wahracheinlichkeit, negativer Ausfall der Sensibiliaierungsimpfung mit 
Sicherheit aus. 

Die abgeatufte Pirquetimpfung - nach Ellermann und Erlandaen, 
beatehend in der CutanimPfung mit verschiedenen Tuberkulinkonzentrationen 
von 0,1-50 0,.; entsprechend kilnnen auch die Intracutanimpfungen mit ver­
achiedenen Konzentrationen vorgenommen werden (a. oben) - ateUt die Tuber­
kulinempfindIichkeit oder den "Tuberkulintiter" fest, d. h. diejenige Tuber­
kulinverdfumung, auf welche der Patient gerade noch reagiert. Der abgestufte 
Pirquet hat praktisch einen gewissen Wert fUr die Bestimmung der ffir eine 
beabsichtigte erate Subcutaninjektion (s. unten) zu wahlenden Tuberkulin­
dosis. 1m iibrigen kann gesagt werden, dall geringe Tuberkulinempfindlichkeit, 
d. h. Reaktion erat auf aMrkere Konzentrationen, gegen beaondere Aktivitllt 
einea vorhandenen tuberkulilsen Prozesaes sprioht und dall Sensibilisierung, 
d. h. at/l,rkerer Ausfall der zweiten Reaktion haufiger bei inaktiven oder leichten 
Tuberkulosen angetroffen wird. Jedoch entbehren alle derartigen Schliisae 
diagnoatiach-prognoatischer Art aus dem Ausfall der Rautreaktionen der Zuver­
laaaigkeit. Und auch die Gruppierung der Cutanreaktionen nach der Reak­
tionszeit in Schnellreaktion (nach 2, 6, 12 Stunden), Normalreaktion (nach 
24 -48 Stunden) und Spatreaktion (nach 4 - 6 Tagen) , wobei besonders die 
Spatreaktion als Zeichen gutartiger, wenig aktiver oder inaktiver Tuberkuloae 
angeaehen wird, erscheint unzuverlaaaig. Denn die Reaktivitllt der Raut iat 
individuell auBerordentlioh verachieden: aie schwankt in dem Wecheel der 
Witterung, mit wechaelndem Turgor, Durchblutungs- und InnervationsverMlt­
nisaen, der verachiedenen Dicke der Raut u. a. m. - Rautimpfungen zu gleicher 
Zeit mit dem gleichen Impfstoff am selben Patienten an verachiedenen Raut­
stellen angelegt, kilnnen verschieden starke Reaktion zeigen -; die Fehler­
quellen der Injektionstechnik bedeuten weitere Unsicherheiten, die den dia­
gnostiach-prognostiachen Wert der Tuberkulinhautproben sehr in Fraga stellen. 

IIIIDie Conjunctivalreaktion nach Wolff - Eisner (Calmettea Oph­
thalmoreaktion) wird nicht mehr angewandt, da sie weit lilatiger iat ala die 
Rautimpfung und zudem nicht ganz unbedenklich fUr daa Auge. - Die wichtigste 
Tuberkulinprobe ist: 

III. Die Subcutanprobe, die einzige, die iiber Sitz der Erkrankung Auf­
schlull zu geben vermag. Die subcutane Injektion dea Tuberkulins fiihrt zu 
1. Stichreaktion: An der Injektionsstelle bildet sich ein lokales Infiltrat 
1m Unterhautgewebe, die Impfatelle iat geschwollen und achmerzhaft. Diese 
lokale Reaktion iat ein scharferea Reagens ala die Fieberreaktion und iat oft 
noch vorhanden, wenn ein Temperaturausschlag fehlt. Ihr Vorhandensein 
bei poaitivem Ausfall der Reaktion iat ein so regelmlllliges, daB ihr Fehlen bei 
eintretendem Temperaturanstieg auf Pseudoreaktion (a. u.) hinweist. 2. All­
ge meinreaktion, bestehend in Stlirungen dea A!igemeinbefindens: Unbehagen, 
Schwindel, "Obelkeit, Brechreiz; dann Abgeachlagenheit, Appetitloaigkeit, Schlaf­
losigkeit, Rerzklopfen; schlielllich 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 Un Thorax hinweisend gedeutet werden 
diirfen). - Wichtigerist 3. die Fieberreaktion, die durchschnittllch 6 -S Stun' 
den, seltener erst 24 Stunden oder noch spater nach der Injektion beginnt, 
meist in etwa 12 Stunden ihre Hohe 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 vorgeno=ene 
Messungen) festgestellte Hochsttemperatur um mindestens 0,5' 
iibersteigt. Die Reaktion wird bei Anstieg bis 3S' als schwach, bis 39' als 
mittelstark, iiber 39' als stark bezeichnet. Pseudoreaktionen konnen durch 
interkurrente fieberhafte Krankheiten (Angina, Influenza u. a. m.) vorgetauscht 
werden, hauflger durch psychogene Temperatursteigerungen bei nervoser 
Labilitat neurasthenischer, hysterischer Personen (vgl. S. 321), welche schon 
den blollen 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 Temperaturausschlagen von 0,5' oder wenig dariiber empfiehlt es sich, 
alsbald nacb 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 grollere Bedeutung als die Fieberreaktion hat die 4. Herdreaktion, 
die in einer akuten Entziindung des tuberkulosen Herdes und seiner nll.chsten 
Umgebung besteht. Bei beginnender Lungentuberkulose mit zweifelhaften 
Erscheinungen in den Spitzen - bei vorgeschrittener Erkrankung ko=t eine 
diagnostische Klarung durch die Tuber1:ulininjektion nicht in Frage - aullert 
sich die Herdreaktion in Zunahme der Dampiung, Auftreten von Gerauschen, 
Vermehrung des sputums, eventuelles Erscheinen von Tuberkelbacillen in dem· 
selben. In dem Auftreten der Herdreaktion, die den Sitz und den aktiven 
Charakter der Erkrankung erhellt, liegt der grolle 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 Grolle der Reaktion nicht ganz in der Hand, sie kann starker aus· 
fallen als gewiinscht, und kann dann den ruhenden Herd aufriihren, die inaktive 
Tuberkulose aktivieren oder gar durch zu heftige Entziindung des tuberkulosen 
Herdes zu Ausbreitung und Generalisierung der Krankheit fiihren. Die sub­
cutane Injektion von Tuberkulin zu diagnostischen Zwecken solI deshalb 
nur ausnahmsweise und aus besonderen GrUnden in Fallen gemacht werden, 
deren Klarung dringend und auf andere Weise nicht moglich ist. 

Ala Injektionsdosia 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-, Prazipitations- und 
Flockungsreaktion). 

1m Serum Tuberkuloser laBt sich mittels der von verschie­
denen Autoren wie Besredka u. a. angegebenen Antigene eine 
spezifische Komplementablenkung auf Tuberkulose nach­
weisen. (tiber die Theorie vgl. S. 333.) Blutentnahme wie zur Was s e r­
mann - Reaktion. In Fallen von Tuberkulose gibt die Reaktion 
verschieden starke Ablenkung, deren Grade mit + bis + + + + 
bezeichnet werden. Die diagnostische Verwertung der Komplement­
ablenkung bei Tuberkulose bedarf groBer Vorsicht; sie ist nur im 
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Zusammenhang mit den klinischen Symptomen erlaubt und beweist 
nichts Sicheres fUr die Prognose des Einzelfalles. 

Die von Meinicke u. a. angegebenen Triibungsreaktionen sind 
durchweg unspezifisch, ihr diagnostischer Wert gleicht im gro13en 
und ganzen dem der Senkungsreaktion der roten Blutkorperchen. 

Blutkorpersenkungsgesehwindigkeit. 
Die Bestimmung der Senkungsgeschwindigkeit der roten Blut· 

korperchen (naheres s. S. 253) hat in der Diagnostik der Lungen­
tuberkulose gro13e Bedeutung. Erhohte Senkungsgeschwindigkeit 
spricht - bei Ausschlu13 anderer entziindlicher oder mit Gewebs­
zerfall einhergehender Erkrankungen - fUr das Vorhandensein 
eines aktiv tuberkulosen Prozesses. Normale Werte schlie13en jedoch 
eine Tuberkulose nicht mit absoluter Sicherheit aus. Auch fUr die 
prognostische Beurteilung gibt der Grad der Beschleuuigung einen 
Anhalt. Rohe Werte sprechen fiir Progredienz. 

Von Bedeutung ist das Verhalten der Senkungsgeschwindigkeit nach sub­
cutanar Tuberkulininlektion. Westargreen fand eine deutlicha Besohlaunigung 
der Sankung nach 0,2 mg Tuberkulin (subcutan), auch wenn die Temperatur­
erhohung nach diesar Gaba noch nicht deutlich war. Grafe und Reinwain 
erstreben mit unterschwelligen, keine Temperaturerhohung erzeugenden Tuber­
kulindosen eine Sensibilisierung der Blutsenkungsreaktion; sie injizieren (morgens 
in niichternem Zustand) 0,03 -0,1 mg Alttuberkulln subcutan: bei Vorhandensein 
eines aktiven Tuberkuloseherdes soIl 1 Stunde danach eina Zunahma von iiber 
4-15 =, evtl. bis 30 = gegeniiber dar am Tage vorher untar gleichen Be­
dingungen festgestellten Senkungsge'lchwindigkeit gefunden werden, bei nicht 
tuberkulosen und inaktiven Prozessen dagegen kelne Beschleunigung auftreten. 
1m allgemeinen sind diese .A.ngaben von Grafe und Rein weln bestlttigt worden, 
doch versagt Ihre Methode in einem Teil der Fltlle von zwelfellos aktiver Tuber­
kulose. 

Symptome der Lungenkrankheiten. 
Bronchitis. Rusten und Auswurf, oft Brustschmerz, meist 

keine wesentliche Abmagerung. Physikalisch: keine Dampfung, 
vesicullires Atmen oft mit verscharftem, verlangertem Exspirium, 
diffuse, trockene Rasselgerausche. Sputum in akuten Fallen glasig, 
schleimig, zah am Boden haftend, in chronischen schleimig-eitrig. 
ohne charakteristische Bestandteile. Zeichen der Bronchitis nur 
in einer Spitze rechtfertigen den Verdacht begiunender Tuber­
kulose (Catarrhus unius lateris non est catarrhus). Besonders zu 
merken ist, da13 Zeichen der akuten Bronchitis oft sekundar auf­
treten: bei Rerzkranken (Stauungsbronchitis) und in akuten In­
fektionskrankheiten, Z. B. Typhus. Ausgang der einfachen akuten 
Bronchitis bei zweckma13iger Behandlung in Heilung. Die chro­
nische Bronchitis fiihrt zu Lungenemphysem und Erweiterung 
des rechten Herzens, sie verlauft oft mit Anfallen von Bronchial­
asthma. 

Die chronische Bronchitis kann auch durch Stauung der Sekrete 
zu sackartigen Erweiterungen der kleineren Luftrohren fiihren 
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(Bronchektasen). Kleine Bronchektasen entziehen sich meist 
der Diagnose. In groBen Bronchektasen kommt es zu bedeutender 
Stagnation des Eiters, welcher sich faulig zersetzt (s. putride 
Bronchitis). Das Sputum wird in solchen Fallen 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 Bronohitis erzeugende Reiz (staub usw.) kann auoh interstitielle 
Entzfu1dungen im Lungengewebe verursaohen, welohe zu Bindegewebsbildung 
und Sohrumpfung fiihren (interstitielle fibrose Pneumonie, Lungen­
oir'rhose, Pneumonokoniosis). So kann es also bei einfaoher Bronohitis duroh 
Verstarkung bzw. lange Dauer des Reizes zu den Entstehungsbedingungen 
einer Dampfung kommen. Dooh ist festzuhalten, da13 in solohe staubdurohsetzte, 
gereizte Lungen in den meisten FiiJIen Tuberkelbaoillen eindringen, so da13 es 
fiir die Praxis meist dabel sein Bewenden hat, da13 Bronohitis mit Dampfung 
Tuberkulose bedeutet. Die letzte Entsoheidung wird duroh den Naohweis der 
Tuberkelbaoillen gegeben. 

Patienten mit Bronohektasen haben oft Trommelsohlegelfinger 
(Osteopathie pneumique hypertrophiante). 

Bronchialasthma. Kurzdauernde Anfalle von Atemnot durch 
Krampf der kleinen Bronchen, infolge reflektorischer oder zentraler 
Vagusreizung (bei bestehender besonderer Reizbarkeit, Vagotonie), 
mit Zwerchfelltiefstand, miihsamer Exspiration und starken giemen­
den Gerauschen. Eosinophilie im Blute. Uber das Asthmasputum 
s. S. 130. 

Der zum Bronchospasmus fiihrende 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; schlieBlich konnen im 
Zustand der Allergie spezifisch reizende Stoffe (Allergene) die 
Ursache bilden. 

Unter Allergie versteht man einen Zustand erhohter Reizbarkeit bzw. 
Reaktionsbereitsohaft, weloher duroh parenterale Injektion korperfremder Sub­
stanzen, besonderB geloster Eiwei13korper, hervorgerufen wird. Wenn man einem 
Meersohweinohen 100m Blutserum suboutan injiziert, und man wiederholt dieselbe 
Injektion 14 Tage spater, so stirbt daB Tier unter gro13ter Atemnot an Herz· 
llihmung (Theobald-Smithsohes Phlinomen); maoht man die Reinjektion 
mit O,loom, so tritt ein bedrohlioher Zustand von Pulsbesohleunigung und 
exspiratorisoher Atemnot auf, weloher naoh einiger Zeit iiberwunden wird. Durch 
die 1. Injektion ist das Tier gegen fremdes Eiwei13 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 verursaohten Erregung werden als 
anaphylaktischer Shock bezeichnet. Es handelt sioh dabei um hochgradige Er­
regung im Gebiet des autonomen Nervensystems, man beobachtet Temperatur­
erhohung, vermehrte Herztatigkeit, Bronohospasmus, Hyperamisierung 
lilterer entztindlioher Herde, Hyperleukocytose, Cholesterinamie. - Allergie 
kann nioht nur durch Eiweil3korper, sondern auch durch chemische Substanzen 
verschiedenster Art erworben werden. So erzeugen die lOslichen Bakterien­
produkte, welche gewllhnUoh zur Unempfindlichkeit fiihren (Immunisierung), 
unter gewissen Bedingungen tJberempfindlichkeit. Hierher gehOrt die Tuber-
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kulinallergie (vgl. s. 133). Aber auch Arzneimittel oder Nahrungsmittel (Ei, 
Milch, Krebse, Morcheln) ki:lnnen "Oberempfindlichkeit erzeugen, so daa bei man· 
chen Menschen nach Genua 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, Schi=elpilze usw). Man sucht 
die spezifische Allergie dadurch nachzuweisen, daa man durcb intracutane Ein­
bringung von Allergenextrakten spezifische Hautreizung (Erythem und Quaddeln) 
hervorrufen kann (Testverfahren). Durch wiederholte Injektion des anschelnend 
spezifischen Allergens versucht man eine spezifische Desensibilisierung zu erzielen. 
So wird insbesondere das Heuasthma, welches auf Allergie gegen Bliitenpollen 
beruht, durch wiederholte Injektlon steigender Mengen von Pollenextrakten 
(Helisen) behandelt. 

Volumen pulmonum auctum (Emphysem). Kurzatmigkeit und 
Cyanose, meist Husten und Auswurf. FaBformiger Thorax. Oft 
Venenschwellung auf beiden Seiten des Brustkorbes. Tiefstand 
und fehlende bzw. verringerte Verschieblichkeit der unteren Lungen­
grenze, Verkleinerung oder ganzliches Fehlen der Herzdampfung. 
Hypertrophie bzw. Dilatation des rechten Ventrikels. 2. Pulmonal­
ton klappend. Lauter, sonorer Perkussionsschall (Schachtelton). 
Abgeschwachtes Vesicularatmen, oft trockene Rasselgerausche. 

Die Prognose hll.ngt grllatenteils von dem Erhaltensein der respiratorischen 
Verschiebliehkeit ab; bei vorgeschrittener Krankbeit ist die 1i.u/lerste Exspi­
rationsstellung des unteren Lungenrandes nur urn "/._1 em von der 1i.uaersten 
Inspirationsstellung entfernt. Manohe reservieren den Namen Emphysem 
fiir diese prognostisch emsten F1i.lle, bei welchen durch den in den Alveolen 
herrschenden Druck alveol1i.res Gewebe zur Verodung ko=t und also ein 
eigentliches (Laiinnecsehes) Emphysem entsteht, indem Luft gewissermaaen 
in die Gewebssubstanz eindringt. Braucht man in der Tat Emphysem in diesem 
engeren Sinn, so w1i.re fUr aHe leichteren und mittleren F1i.lle mit besser erhaltener 
exspiratorischer Verkleinerung nur die der klinischen Feststellung gut ent­
sprechende Bezeichnung Volumen pulmonurn aucturn zu gebrauchen. 

Pneumonie (genuine, croupose, lobare). Plotzlicher Beginn 
mit Schlittelfrost, Seitenstechen, Husten, meist Herpes labialis. 
Hohes, meist kontinuierliches Fieber (vgl. S. 18). Rubiginoses 
Sputum (vgl. S. 127 u. 19). Physikalische Zeichen: 1. Stadium 
(Anschoppung): tympanitischer, wenig gedampfter Schall liber 
dem infiltrierten Lungenlappen; Knisterrasseln. 1m 2. Stadium 
(Hepatisation) vollkommene Dampfung, mit tympanischem Bei­
klang, Bronchialatmen, verstarkter Pectoralfremitus; 3. Stadium 
(Resorption): allmahliche Aufhellung der Dampfung, das Bron­
chialatmen geht allmahlich in vesiculares liber, es erscheinen 
klein- und groBbiasige Rasselgerausche. Bei zen tr aler Lokali­
sation der Infiltrate konnen die physikalischen Zeichen ganz 
fehlen. Zentrale Pneumonie ist manchmal nur aus dem 
Rontgenbilde zu diagnostizieren. Ausgange: in etwa 85% Heilung: 
Fieberabfall mit Krise oder Lyse zwischen 3. und 11. Tag, Re­
sorption des Exsudates (Verschwinden der Dampfung) in 1 bis 
4 Wochen. Bei schwachlichen Individuen kann die Resorption 
sich Monate verzogern (verlangsamte Resolution). Langer (als 
10-14 Tage) bestehendes remittierendes Fieber weist auf Kom-
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plikation bzw. Nachkrankheiten hin, besonders Pleuritis (Empyem); 
seltene Ausgange sind Karnifikation (d. i. Granulationsbildung im 
Infiltrat mit nachfolgender Bindegewebsbildung und Schrumpfung), 
Verkii.sung, AbsceB, Gangran. Die Prognose bei krMtigen j~gen 
Leuten vergens ad bonum; fUr die Prognose im Einzelfall maB­
gebend besonders der Zustand des Herzens (Puis), die Beteiligung 
des Sensoriums. Durchaus ernste Prognose bei Saufern, alten 
Leuten, Herzkranken, Kyphoskoliotischen. 

BroBchopneumonie (sekundare, katarrhalische, 10 bulare). 
Entwicklung aus Bronchitis, meist in akuten Infektionskrankheiten 
(Masern, Keuchhusten, Influenza, Typhus u. a.): MaBige Dampfung, 
oft mit tympanitischem Beiklang, mit Bronchialatmen und feuchtem 
Rasseln, liber circumscripten Abschnitten meist mehrerer Lungen­
lappen. Remittierendes Fieber von langerer Dauer. Sputum meist 
schleimig-eitrig, ungefarbt. Oft bei Kindern und Greisen, sowie 
bei unbesinnlichen Kranken, welche Speiseteile aspiriert haben 
(Schluckpneumonie), sowie nach Narkosen. 

Prognose bronchopneumonischer Infiltrationen haufig ernst; 
Heilung moglich, doch auch oft Exitus letalis durch Erschopfung, 
Tuberkulose oder Gangran. 

Pleuritis siees wird aus lokalisierten Reibegerauschen dia­
gnostiziert, welche meist in- und exspiratorisch gleich laut horbar, 
oft auch fiihlbar sind. Daneben Schmerzen und meist Fieber. Nicht 
selten durch Erkaltung hervorgerufen. Sehr oft bei Tuberkulose. 

Pleuritis exsudstivs. Beginn plotzlich mit Frost und Seiten­
steehen, haufiger allmahlich mit Sehmerzen in der Seite, oft geringer 
Luftmangel. Fieber unregelmaBig remittierend. Zuriickbleiben 
der erkrankten Seite beim Atmen. Absolute Dampfung hinten 
unten, bei groBen Exsudaten nach vorn oben aufsteigend. Atem­
gerausch und Pectoralfremitus abgeschwacht oder fehlend (seltener 
Bronchialatmen und normaler oder verstarkter Fremitus). Ober­
halb der Dampfungsgrenze durch Kompression der Lunge oft 
tympanitischer, leicht gedampfter Schall, Bronchialatmen, fein­
blasiges Rasseln (Atelektase). SpitzenstoB und Herzdampfung 
oft verdrangt. Bei linksseitigem Exsudat ist der halbmondformige 
Raum meist verkleinert. 

Die obere Diimpfungsgrenze verhlUt sich verschieden, Je nachdem der 
Patient wll,hrend der Entstehung des Exsudats lag oder herumging. 1m ersten 
Falllll,uft die Diimpfungsgrenze schrl!,g von hinten oben nach vorn unten; ging 
der Patient herum, so bildet die obere Grenze eine fast horizontale Linie. 
Wll,hrend der Resorption ist die obere Grenze oft eine nach oben konvexe Kurve. 
deren Mchster Punkt in der Seitenwand liegt (Ellis - Damoiseausche Kurve). 
- Bei Lagewechsel des Patienten lLndert sich die durch entziindliche Ver­
klebungen fWerte Diimpfungsgrenze des pleuritischen Exsudats gar nicht 
oder nur langsam. - Bei groJlem Exsudat fiberragt die Diimpfung hinten etwas 
die Wirbelsll,ule durch Verdrll,ngung des hinteren Mediastinums, so daJl an der 
gesunden Seite ein Dll,mpfungsdreieck entsteht, dessen Basis der unteren Lungen­
grenze entspricht und dessen Spitze in oder etwas fiber dem Niveau des Er­
gusses liegt (Grocco - Rauohfullsches Dreieck). In einem !ihnlichen para-
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vertebralen Dreieek an der erkrankten Seite ist die Dlimpfung etwas auf­
gebellt. 

Nachdem pleuritischer Ergull diagnostiziert ist, mull die Natur 
des Exsudats festgestellt werden, 0 b seros (einfache Pleuritis), 
eitrig (Empyem) oder hamorrhagisch (meist auf maligner 
Neubildung, selten Pleuratuberkulose beruhend). Obwohl fUr die 
Differentialdiagnose Kriiftezustand, Fiebercharakter, Puls und 
Respiration in Betracht kommen, so ist die Frage doch nur durch 
(aseptische) Probepunktion zu entscheiden (vgl. Kap. XIII). 

Bei serosem Exsudat ist zu beacbten, daB es sebr oft durcb primllre 
Lungenerkrankung (besonders Tuberkulose, demnliebst Pneumonie, Infarkt, 
Gangrlin, Abseell) verursaebt wird. Man begnilge sieb desbalb niebt mit der 
Diagnose "serose Pleuritis", sondern untersuebe vor allen Dingen die Lungen 
und eventuell das Sputum, um die Ursaebe der Pleuritis zu finden. Hierbei 
ist besonders zu betonen, dall viele Zeiehen der Lungentuberkulose ihre Bedeu­
tung einbiillen, wenn sie oberhalb eines Pleuraexsudats konstatiert werden; 
denn Dlimpfung, Bronehialatmen und Knisterrasseln kann aueb dureb Kom­
pression der Lunge zustande kommen; oft entseheidet Rontgenuntersuebung 
die Diagnose. 

Neben Lungenaifektionen ko=en als weitere Ursachen der Pleuritis 
in Betraebt: Krankheiten des Herzens und der Niere, entziindliebe Leber­
affektionen, eircumseripte Peritonitis, besonders PeritYIlhlitis, vielleiebt Lues; 
als Komplikation akuter Infektionskrankheiten entsteht Pleuritis nieht selten 
gleieh den Entziindungen anderer seroser Haute (Perikarditis, Peritonitis, 
Polyserositis). 

Fiir die Atiologie der serosen Exsudate ist aueh die Mikroskopie der zel­
ligen Elemente des Zentrifugats verwertbar (Cytodiagnostik, Kap. XIII). 

Eitrige Exsudate sa=eln sieh nieht immer wie einfaobe Pleuraergiisse 
in den Komplementarrliumen, sondern konnen aueb abgekapselt fiber Ober· 
bzw. Mittellappen oder interlobar lokalisiert sein. Sie sind dann nur durch 
Probepunktion bzw. Rontgenblld diagnostizierbar. Entwiekelt sieh ein 
Empyem im Ansehlull an peritonitisehe bzw. Perforationsersebeinungen, so 
ist an subpbrenisehen Abseell zu denken, der das Zwerchfell naeb oben 
drlingt. Oft steht dann oberbalb desselben ein klares Pleuraexsudat. 

Prognose und Behandlung eitriger Exsudate hangt wesentlieh von der 
Feststellung der Ursaehe ab; hierzu bedar! man neben der Anamnese in vielen 
Flillen der bakteriologiseben Untersuebung des dureb Probepunktion 
gewonnenen Eiters. 

Pneumoniekokken im Eiter beweisen metapneumonisebes, Tuberkel­
bacillen tuberkuloses Empyem. Streptokokken und Stapbylokokken lassen 
niebts Besti=tes iiber die Entstehung aussagen; insbesondere konnen bei 
tuberkuloser Lungenaffektion aueh Strepto- und Staphylokokken-Empyeme 
vorko=en. Fltulnisbacillen finden sieh im Empyem bei Lungengangran 
oder bei embolisehen Infarkten von stinkenden Eiterungen, besonders im 
Puerperium. DaB dauernde Fehlen von Bakterien im Eiter sprieht fiir 
Tuberkulose. 

In vielen Fallen entstehen wahrend und nach der Resorption 
von Pleuraexsudaten Verwachsungen beider Pleurablatter 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
iiben (Abflachung und Einziehungen einer Thoraxhalfte, Ver· 
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lagerung des Herzens, eventuell VergroBerung des halbmond­
formigen Raumes). 

Phthisis pulmonum. Das erste Stadium litBt oft bei der physi­
kalischen Untersuchung noch keine Veranderungen an den Lungen 
erkennen. Der Verdacht auf Phthisis wird erweckt durch viel­
faltige unbestimmte Symptome: Hfisteln, wenig Auswurf, Kopf­
schmerz, leichte Ermfidung, Appetitlosigkeit, Magenbeschwerden, 
Gewichtsabnahme, leichte Temperaturerhohungen, N achtschweiBe; 
gravierend sind hereditare Belastung und Habitus paralyticus. 
Entschieden wird die (Frfih- )Diagnose durch den Nachweis der 
Tuberkelbacillen im Auswurf, oft durch das Rontgenbild. 

Die ersten physikalisch wahrnehmbaren Zeichen sind entweder 
in der Lungenspitze nachweisbar (Spitzeninfiltrat), geringe 
Dampfung fiber einer Spitze oder im Unterteil des Oberfeldes, 
vesiculares Atmen mit verlangertem, verscharftem Exspirium oder 
unbestimmtes Atmen, kleinblasige, klanglose bzw. bronchitische 
Rasselgerausche, oft unterhalb der Clavicula (infraclavicullires 
Frfihinfiltrat) (vgl. S. 122), oft nur durch Rasselgerausche in der 
Mohrenheimschen Grube oder der Regio axillaris nachweisbar. 
In selteneren Fallen wird der Mittel- oder ein Unterlappen zuerst 
ergriffen. 

1m vorgerfickteren Stadium fortschreitende Abmagerung, viel 
Husten und Auswurf, Sputum reichlich, schleimig-eitrig, oft ge­
ballt, enthalt Elastica und Tuberkelbacillen. Intensive Dampfung 
fiber der Spitze und unterhalb der Clavicula, bronchiales Atem­
gerausch, reichliche, mehr oder weniger klingende, mittelgroB­
blasige Rasselgerausche. 

1m Endstadium hochgradige Abmagerung, sehr reichlich Husten 
und Auswurf, Sputum globosum et fundum petens. Physikalisch 
zum Teil sehr ausgebreitete Dampfungen, zum Teillauter 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. Ffir erstere 
spricht intensive Dampfung mit zahlreichen Rasselgerauschen, ins­
besondere die Zunahme derselben, ffir letztere schwaches Atem­
gerausch mit geringfUgigem Rasseln, insbesondere das Rfickgehen 
der Erscheinungen. Da beide Formen nebeneinander auch in der­
selben Lunge vorkommen, ist eine strenge Scheidung unmoglich. 
In jedem Stadium erfahrt die Diagnostik wesentliche Unterstfitzung 
durch das Rontgenbild, dessen Deutung freilich groBe Erfahrung 
voraussetzt. 

Prognose im Anfang bei der Moglichkeit zweckmaBiger Behand­
lung vergens ad bonum; in den vorgerfickten Stadien meist mala. 
Komplikation im Anfang besonders Pleuritis; weitere mogliche 
Komplikationen: Pneumothorax, Miliartuberkulose, Tuberkulose 
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anderer Organe (Kehlkopf., Darmtuberkulose, tuberkulose Menin· 
gitis, Peritonitis usw.), allgemeine Amyloidentartung. 

Bei Kindem kann Bronchialdrlisentuberkulose lange die 
einzige Lokalisation der tuberkulosen Erkrankung bleiben. Die 
Diagnose geschieht durch das Rontgenbild, bleibt aber oft unsicher, 
da Schwellung der Bronchialdrfisen auch auf einfacher Reizung 
durch Rauch. und Staubinhalation beruhen kann. Unterstlitzt 
wird die Diagnose durch die Bronchophonie der Wirbelsaule 
(d'Espinesches Zeichen) vgl. S. 116. 

Pneumothorax. Derselbe tritt selten bei Gesunden (durch 
Trauma, Rippenfraktur, nberanstrengung) ein; meist als Sekundar. 
erkrankung bei Phthisis oder infolge eines durchgebrochenen 
Empyems, seltener bei Gangran, AbsceIl, ganz selten bei Emphysem. 
Aua therapeutischen GrUnden wird er oft klinstlich angelegt. 
Die physikalischen Zeichen sind: 

Erweiterung der befallenen Thoraxhalfte und Zurlickbleiben 
derselben bei der dyspnoischen Atmung: Perkussion: abnorm 
lauter, tiefer Schall (meist.nichttympanitisch), metallischer Schall bei 
Stabchen·Plessimeter·Perkussion. Auskultation: bei geschlossener 
RiBoffnung gar kein Atemgerausch, bei offenem Pneumothorax 
amphorisches Atmen. Meist kommt es bald zu FllissigkeitserguB : 
Sero· oder Pyopneumothorax (Abb. 117) (Probepunktion); liber 
der Fllissigkeit Dampfung ohne Atemgerausch und ohne Fremitus; 
augenblicklicher Wechsel der Dampfungsgrenzen bei Lagewechsel. 
Weithin horbares metallisches Platschergerausch beim Schlitteln 
des Thorax (Succussio Hippocratis). Liegt die Offnung unter 
dem Flfissigkeitsspiegel, so entstehen sog. Wasserpfeifengerausche. 
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 libel· 
riechend ist (beim Fehlen von Ozaena), auIler putrid en Pfropfchen 
keine charakteristischen Bestandteile enthalt und dabei liber der 
Lunge keine Dampfung, sondem nur die Zeichen der Bronchitis 
nachweisbar sind. 

Die Prognose richtet sich teils nach der Intensitltt der Bronchitis, eventuell 
vorhandener Bronchektasen, teils nach den von der Putrescenz hervorge· 
rufenen Aligemeinerscheinungen. Putride Bronchitis ohne septische Erschei· 
nungen gibt bei zweckm,ii,13iger Behandlung meist gute Prognose. - Die putride 
Bronchitis fiihrt nicht selten zu groJ.len Bronchektasen, welche das umliegende 
Gewebe unter Umstltnden stark komprimieren, und zu interstltiellen pneu· 
monischen Prozessen. Auf diese Weise kann es bel putrider Bronchitis doch 
zu Dlimpfungen ko=en. 

Gangraena pulmonum wird diagnostiziert aus dem stinkenden 
Auswurf, welcher neben putriden Pfropfchen (S.131) Lungen· 
fetzen enthalt, und dem physikalischen Nachweis der nekrotischen 
Lungenstelle: Dampfung, Bronchialatmen, feuchte Rasselgerausche. 
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Die Diagnose hat auch die Ursache der Gangran festzustellen, 
welche fftr die Prognose teilweise maBgebend 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, Vbergreifen gangranoser Herde 
vom Oesophagus, Wirbeln, Darm, Leber. 

Ffir die Prognose sind besti=end 1. die Ausbreitung der Lokalafiektionen: 
bei circumscripter Gangran ohne wesentliche Hohlenbildung prognosis vergens 
ad bonum, bei diffuser Gangran mit Kavernenbildung prognosis mala; 2. die 
Ursache der Gangran; Trauma und Pneumonie, Empyem, Bronchialdriisen­
abscesse geben verhlUtnismaJ3ig bessere Prognose; verjauchte Emboli, "Ober­
greifen yom Oesophagus, den Wirbeln usw., meist schlechte; 3. die Allgemein' 
erscheinungen; Zeichen schwerer Infektion (sehr schneller Puls, Delirien und 
Kollaps) sind von ubler Vorbedeutung. 

Hltmorrhagischer Lungeninfarkt wird diagnostiziert, wenn in Zustanden, 
die mit venoser Thrombose einhergehen (Puerperium, Infektionen, Wunden, 
Varican, 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 (Dampfung, abgeschwachtes oder Bronchialatmen, Rasseln), oft auch 
durch hinzutretendes pleuritisches Exsudat. Die Prognose ist von der Ursache 
der Embolie und den KorperkrRften abhangig; kleine, nicht infizierte Infarkte 
resorbieren sich gut. 

Lungenabscell wird diagnostiziert aus eitrigem Sputum mit elastischen 
Fasern, ohne Tuberkelbacillen, bei remittierendem Fieber, wenn gleichzeitig 
die Ursache des Abscesses (Pneumonie, infizierter Infarkt, Trauma) und die 
lokalen Zeichen der Infiltration oder Hohlung nachzuweisen sind. Oft ist die 
Diagnose nur durch das Rontgenbild zu stellen. Prognose abhangig von der 
Ursache und den Aligemeinerscheinungen; der giinstige Ausgang besteht im 
Durchbruch in den Bronchus mit foigendel' Heilung. 

Lungentumor (meist Carcinom eines Hauptbronchus, seltener metastatische 
Carcinome, auch Hypernephrome) verursacht lokale Dampfung, uber der ge­
wohnlich schwaches Bronchialatmen, oft auch Rasseigerausch 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 Recurrenzlahmung. In vielen Fallen wird ein hlmbeergeleeart1ges 
sputum entleert; oft Hamoptoe. "Ober Krampfhusten s. S.102. Manchmal 
besteht hamorrhagisches Pleuraexsudat, oft Schwellung der Achseldrtisen. 1m 
Verlaut des Leidens ko=t es zu groJ3er Kachexie. Die Diagnose oft friihzeitig 
durch Rontgenbild zu sichern. 

Mediastlnaltumoren machen die Kompressionserscheinungen der Lungen­
geschwnlst und werden durch die Dampfungsfigur und das Rontgenbild erkannt. 

Lungenechinococcus kann bei Zeichen einer Geschwulst nur diagnostiziert 
werden, wenn Echinokokkenblasen mit dem Sputum entleert werden. Neuer­
dings hat man auch das Komplementbindungs-Verfahren ffir die Diagnose 
verwertet. 

Lungensyphills ko=t diagnostisch in Betracht bei diffusen Infiltrations­
bzw. Retraktionsprozessen, wenn tertiare Lues vorliegt (Wassermannsche 
Reaktion) und Tuberkulose ausgeschlossen werden kann. 

Aktlnomykose der Lungen: Zeichen der Infiltration und Hohlenbildung 
in der Lunge, vielfach mit sekundarer Pleuritis, "Obergreifen auf die umgebenden 
Gewebe, Fistelbildung, Durchbruch. Die Diagnose wird gesichert durch den 
Nachweis des Strahlenpilzes in gelben Kornern, welche im sputum enthalten 
sind. 
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VI. Diagnostik del' Erkrankungen des 
Zil'kulationsapparates. 

Fiir die Anamnese ko=en besonders in Betracht: 1. Die friihere Lebens­
weise des Patienten: ttbergroJ.le Kilrperanstrengung verursacht idiopathische 
Herzkrankheit, desgleichen groJ.le psychische Erregungen. Zu iippiges 
Essen und Trinken verursacht oft erhllhten Blutdruck bzw. GefaJ.l-Seitendruck, 
infolgedessen Arteriosklerose und Herzerkrankung. Wohlleben macht zu fett 
(Fettherz). Alkoholismus fiihrt zu Myokarditis; iibermaJ.liger GenuJ.l 
von Tabak zu nervilsen Herzbeschwerden und Arteriosklerose. 2. Friihere 
Krankheiten: Akuter Gelenkrheumatismus, in zweiter Reihe alle anderen 
akuten Infektionskrankheiten (Scharlach, Erysipel, Diphtherie usw.) fiihren 
oft zu Endokarditis oder zu Myokarditis. Syphilis fiihrt zu Mesaortitis, Aorten­
insuffizienz, Aneurysma, Myokarditis. 3. Friiher bereits vorhanden gewesene 
Symptome von Herz- oder Nierenkrankheiten. 

Die Diagnose der Erkrankungen des Herzens stiitzt sioh auf 
die subjektiven Symptome: abnorme Sensationen in der Herz­
gegend, Herzklopfen, Beklemmungsgefiihl; auf das Vorhanden­
sein von Dyspnoe, Cyanose, Hydrops und auf die Resultate der 
physikalisohen Untersuohung von Herz und GefaBen sowie auf 
die Rontgendurohleuohtung. 

Klagen iiber Herzbesohwerden (Herzklopfen, Angstgefiihl 
usw.) ohne objektive Dyspnoe, ohne Cyanose und Hydrops und 
ohne physikalisohe Anomalien werden auf nervose Herzaffektionen 
bezogen. Nioht selten sind die Klagen iiber Herzbesohwerden 
duroh Druok des gefiillten Magens verursaoht, der das Zwerohfell 
und Herz aufwarts drangt. 

Mit der Diagnose der "nervilsen" Herzbeschwerden sei man iiberaus vor­
sichtig, da sich Bowohl manche Formen der Myokarditis als auch adhaslve 
Perikarditis dem physikalischen Nachweis entziehen konnen. 

Man findet oft voriibergehende Pulsbeschleunigung (Tachykardie) bei 
nervilsen Herzbeschwerden infolge von Erregungen, Exzessen usw., auch bel 
gewissen VerdauungBstllrungen oder ohne nachweisbaren Grund. Anhaltende 
Tachykardie durch Hyperthyreoidismus, besonders Basedowerkrankung. Oft 
ist Tachykardie ein Zelchen organischer Herzkrankheit (vgl. S. 162). 

Angina pectoris (Herzbraune) ist ein anfallsweise anftretender heftiger 
Schmerz oder Druck in der Herzgegend, oft nach anderen Kilrpergegenden, 
besonders dem linken Arm, ausstrahlend: der Anfall geht mit dem grilJ.lten 
Angstgefiihl, oft mit Todesfurcht einher. Angina pectoris ist ein Zeichen von 
VerschluJ.l von Asten der Coronararterie (Angina pectoris vera Heberdenii). 
Doch ko=en auch durch Embolie oder Thrombose oder Angiospasmus der 
Angina pectoris llhuliche SchmerzanfiHle vor (Angina pectoris spuria), welche 
wahrscheinlich auf Dehnung der Aortenwand beruhen) Aortalgie), diese pflegen 
weniger schwer zu sein und sich Mufig zu wiederholen, ohne den Patienten 
objektiv ernstlich anzugreifen. Die Unterscheidung zwischen Angina pectoris 
vera und spuria ist um so schwerer, als Angiospasmen auch auf Grund von Er· 
regungen im autonomen Nervensystem ohne anatomische (sklerotische) Ver­
anderung der GefllJ.le auftreten konnen. In jedem Fall ist Angina pectoris als 
ein sehr ernstes Symptom aufzufassen, welches die genaueste Untersuchung des 
Zirkulationsapparates erfordert. 

Uber Dyspnoe, Cyanose und Hydrops vgl. S. 6, 7, 104. 
Kardiales Asthma nennt man AnfaIIe von Dyspnoe bei Herzkranken, 

welche meist stunden-, seltener tagelang anhalten und von freien Intervallen 
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gefoIgt sind; kardiales Asthma kaun bei allen Dilatationen des linken Ven­
trikels vorko=en. Die Differentialdiagnose gegeniiber Bronehialasthma 
beruht auf der h!lufig nachweisbaren Herzerweiterung und dem kleinen. 
frequenten, oft unregelm!llligen PuIs. 

In Asthmaanf!lllen zweifelhafter Provenienz mull also auf die Herzunter­
suehung, besonders die Palpation des Spitzenstolles und Fiihlen des Pulses, 
der grollte Wert gelegt werden. Bel Bronehialasthma 1st das Herz gesund. 
1m iibrigen vermogen beide Zustltnde in ihren Zeiehen sieh sehr zu nlthern, 
do. bei allen Sehwachezustanden des linken Herzens Stauungsbronchitis 
und sekundares Emphysem (Lungendehnung durch die Oberfiillung der 
Lungengefltlle) entstehen kaun. Eine cha.rakteristische Verschledenheit liegt 
oft in der Besehaffenheit des sputums (s. S. 129). Dasselbe ist beirn Bronchial­
asthma glasig, zahschleimig mit weillgelblichen Kliimpehen, enthiilt mikro­
skopisch Krystalle, Spiralen und eosinophile ~llen; das Sputum bel Ka.rdia.l­
asthma. zeigt oft Blutbeimischung und nlthert sich manchmal dem Auswurf 
des Lungenodems, mikroskopisch enthiilt es die sog. Herzfehlerzellen_ 

Der Hydrops der Herzkranken beginnt an den Knocheln und steigt !ling­
sam nach a.ufwarts, bef!lllt zuletzt die Hiinde, Arme und das Gesieht; der Hydrops 
bei Nierenleiden oft zuerst das Gesicht (Augenlider). 

Bei hochgradiger Stauung ko=t es in Herzkrankheiten zu malliger Albu­
minurie; da.bei ist der Urin hochgestellt und spltrlich; bei langer Dauer der 
Stauung ko=t es zu Nephritis. 

Die objektive Untersuchung des Herzens besteht aus Inspektion 
und Palpation, Perkussion und .Auskultation des Herzens und 
der groBen GefaBe, Untersuchung des Radialpulses, Feststellung 
des Blutdruckes, Betrachtung des Harns, sowie Rontgendurch­
leuchtung. Fiir feinere .Analyse der Rhythmusstorungen: Venen­
pulsschreibung und Elektrokardiogramm. 

Inspektion und Palpation. 
MansuchtLageund Starke des HerzstoBes unddes Spitzen­

stoBes festzustellen . 
.Als HerzstoB bezeichnet man die systolische Erschiitterung 

bzw. Hebung der ganzen Herzgegend; als SpitzenstoB bezeichnet 
man die durch die Herzspitze verursachte sichtbare und fiihlbare 
Hervorwolbung eines Intercostalraumes. 

L Lage des Spitzenstolles. Bei Gesunden fiihlt 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 fiihlen. 

Bei Kindern llegt der Spitzenstoll oft etwas Mher, bei alten Leuten urn 
einen Intercostalraum tiefer; bei tiefer Inspiration verschiebt sich der Spitzen­
stoll etwas nach abwltrts. Auch von der KOrPerhaltung des Patienten ist die 
La,ge des Spitzenstolles abhangig. In aufrechter Haltung findet man ihn oft 
tiefer als irn Liegen; bei linker Seitenla,ge kann der Spitzenstoll, namentlich 
bei schnell abgemagerten Menschen, einen Querfinger weit nach links riicken; 
dann riickt er bei rechter Seitenlage bald in die normale Stelle zuriick. 

Dauernde Verlagerung des SpitzenstoBes hat groBe diagnostische 
Wichtigkeit; man schlieBt daraus Erweiterung oder Verdran­
gung des Herzens. 

Verlagerung des SpitzenstoBes nach links bedeutet 
a) Dilatation der linken Herzhalfte, b) Verdrangung des 

G. KleII\perer, 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 Fallen 
ein Tumor nachzuweisen oder linkerseits besteht retrahierende 
Pleuritis. 

Verlagerung des SpitzenstoBes nach rechts bedeutet 
s'tets Verdrangung des Herzens entweder durch linksseitiges 
pleuritisches Exsudat bzw. Pneumothorax oder durch Retraktions­
prozesse auf der rechten Seite. 

Verlagerung des SpitzenstoBes nach abwarts entsteht 
durch Hypertrophie des linken Ventrikels, seltener Aortenaneurysma, 
auch Tiefstand des Zwerchfells. 

Verlagerung des SpitzenstoBes nach aufwarts entsteht 
nur durch· Hochdrangung des Zwerchfells infolge ubermaBiger 
Ausdehnung des Abdomens (Ascites, Meteorismus, Magenerweite­
rung, Tumoren, auch Schwangerschaft). 

Bei dieser Aufwltrtsdrltngung tritt der SpitzenstoB aueh oft naeh auJ3en, 
wodurch es dann Ofters zur fiUsehliehen Annahme einer Herzerweiterung kommt 
(vgl. S. 150). 

2. Starke des Herz- und Spitzenstolles. Abschwachung des 
Herz- und SpitzenstoBes bis zum Unfiihlbarwerden kommt 
vor: 1. bei sehr fetten Menschen; 2. bei Uberlagerung des Herzens 
durch die Lunge: Volumen pulmonum auctum; 3. bei Flussig­
keitserguB im Perikard, selten Geschwulst desselben; 4. oft in 
Schwachezustanden des Herzens. 

Hierbei ist aber wesentlieh zu bedenken, daJ3 bei vielen gesunden Menschen 
der SpitzenstoJ3 iiberhaupt niemals zu fiihlen ist, weil die Herzspitze gegen die 
Rippe und nieht gegen den Intercostalraum ansehl!i.gt. 

Verstarkung des Herz- und SpitzenstoBes: man fiihlt 
einen "hebenden" Impuls: 1. bei physiologisch vermehrter 
Herztatigkeit: bei psychischer Erregung, Anstrengung, auch 
im Fieber; 2. bei Hypertrophie des Herzens; 3. oft bei Dila­
tation des Herzens; in diesem Fall ist der verstitrkte Spitzen­
stoB gleichzeitig nach auBen verlagert. 

Wahrend die Absehwachung des SpitzenstoJ3es bei nieht zu fetten und 
nleht emphysematiisen Leuten in vielen Fallen fUr Herzsehwache sprieht, ist 
die Verstarkung des SpitzenstoJ3es durchaus nieht Immer alB Zeiehen verstarkter 
Herzkraft zu betrachten. Die Starke der Wahrnehmung des HerzstoJ3es hiingt 
nieht nur von der Arbeitslelstung des Herzens, sondern aueh von der GriiJ3e 
der dem Thorax anliegenden Herzflaehe abo - Die Systole des Ventrikels zer­
fallt in zwei Zeiten: zuerst kontrablert sleh der Ventrikel bei gesehlossenen 
Aortenklappen; er andert dabei in typiseher Weise seine Form, hierdurch ent­
steht der HerzstoJ3; dabei blelbt aber seln Volum unverandert (VersehluJ3-
zeit). In dam zwelten Absehnitt der Systole iiffnen sieh die Aortenklappen, 
das Volum des Ventrikels verkleinert sleh (Austreibungszeit). So erklart 
es sieh, weshalb dilatierte, sehr gesehwachte Herzen oft bei kleinem PuIs einen 
hebenden HerzstoJ3 haben; in der VersehluJ3zeit sehlagt ein bedeutend griiJ3eres 
Herzvolum an die Brustwand als bei normal gefiilltem Herzen, und dabei Wird 
in der Austrelbungszeit bedeutend weniger Blut in die Aorta getrieben ala vom 
gesunden Herzen. 

Bei der Palpation fuhlbare Gerausche haben dieselbe Be­
deutung, als wenn sie durch die Auskultation wahrgenommen 
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werden. Besonders bemerkenswert ist das schwirrende Ge­
rausch, welches bei genligendem Blutdruck liber stenosierten 
Herzostien gefiihlt wird (Katzenschnurren), und zwar ist liber 
der Herzspitze das prasystolische Schwirren charakteristisch fiir 
Mitralstenose, am rechten Sternalrand im zweiten Intercostal­
raum das systolische Schwirren charakteristisch flir Aortenstenose. 
(Doch ist an Aneurysma zu denken.) 

Vorwolbung der Herzgegend laBt auf Dilatation und 
Hypertrophie des Herzens oder perikarditischen ErguB schlieBen 
(doch kommen auch rachitische Knochenverbiegungen in Frage). 

Systolische Einziehung des 5. Intercostalraums durch 
den SpitzenstoB kommt nur bei Synechie (Verwachsung) beider 
Perikardialblatter nach abgelaufener Perikarditis vor; hierbei 
besteht Ofter Pulsus paradoxus (S. 163). 

Sichtbare Pulsationen (dem Radialpuls isochron): libl>f 
der Aorta (ganz selten liber der Pulmonalis) bedeuten Aneu­
rys ma (selten leitende Infiltration der bezliglichen Lungenpartien); 
im Epigastrium oft ohne diagnostische Bedeutung (bei tief­
stehendem Zwerchfell), Ofters auf Dilatation des rechten Ventrikels 
beruhend. Sichtbare Le berpulsationen, dem Venenpuls iso­
chron, haben dieselbe Bedeutung wie echter Venenpuls (Triaus­
pidalinsuffizienz ). 

Venenpulsationen, sichtbar am Bulbus der Vena jugularis 
bzw. bei insuffizienten Bulbusklappen in der Jugularvene, sind 
entweder der Herzsystole synchron (echter Venenpuls, prasystolisch­
systolisch) oder sie gehen der Herzsystole voraus (diastolisch­
prasystolisch) (vgl. S. 168). 

Der echte Venenpuls ist das Hauptzeichen der Tricuspidal­
insuffizienz, der prasystolische (unechte) Venenpuls findet sich 
oft bei venoser Stauung ohne Klappeninsuffizienz. 

Perkussion des Herzens. 
Durch die Perkussion werden die Herzgrenzen bestimmt. Hier­

bei ist zu unterscheiden der Bezirk der relativen Dampfung, 
innerhalb deren das Herz von der Lunge liberlagert ist, von dem 
Bezirk der absoluten Dampfung, innerhalb deren das Herz direkt 
der Brustwand anliegt. 

Zur Feststellung der absoluten Herzdampfung perkutiert man 
leise, um die Luft des benachbarten Lungengewebes nicht mit­
schwingen zu lassen. Die relative Herzdampfung wird mit mittel­
starker Perkussion bestimmt. 

DUl'Ch leiseste Perkussion (Sohwellenwerts- oder orthoperkussion naoh 
Goldsoheider) kann man die gesarote Herzflgur einsohlieJ3lioh der groJ3en 
GefaJ3e herausperkutieren. Dabei wird bei ruhiger Atroung in den Intercostal. 
ra.uroen auf das Herz und die groJ3en GefaJ3e zu perkutiert. Man klopft dabei 
auf die Grundphalanx des im 1. Interphalangealgelenkes gebeugten mit der 
Spitze aufgesetzten Zeige- oder Mlttelfingers in sagittaler Riohtung. 

10* 
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Entscheidend fiir die Diagnose ist meist die Feststellung der 
relativen Dampfung, da diese die Projektion des ganzen Herzens 
auf die Brustwand darstellt, wahrend die absolute Dampfung 
zum Teil von der Ausdehnung der Lunge abhangig ist. 

Absolute Herzdampfung (Abb. 53): Die innere Grenze lauft 
entlang dem linken Sternalrand, die auBere bildet einen nach auBen 
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 Leberdampfung 

@ 
Abb. 53. Normale Herzgrenzen. 

meist nicht abgrenzbar. In manchen Fallen reicht die absolute 
Dampfung nach links bis zum SpitzenstoB. 

Relative Herzdampfung (Abb. 53): Die Grenze lauft rechts 
dem rechten Sternalrand oder etwas auBerhalb von ihm entlang, 
die auBere bildet einen ebenfalls nach auBen konvexen Bogen, 
der vom 3. Rippenknorpel bis zur Stelle des SpitzenstoBes reicht. 
Die obere Grenze liegt am unteren Randa der 3. Rippe. 

Bei Kindern ist die Herzdllmpfung etwas grOJ3er, bei alten Leuten kleiner. 
Jede tiefe Inspiration verkleinert die Herzd!lmpfung. Die auJ3ere Grenze riiokt 
bei linker Seitenlage nicht selten etwa einen Querfinger nach auJ3en. 

Wahrend man fruher die HerzgroBe als einen unveranderlichen 
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Faktor ansah, haben insbesondere die Rontgenbilder gelehrt, daB 
die HerzgroBe variabel ist und nicht nur von dem wechselnden 
Muskeltonus, sondern auch von der BlutfUllung abhangt. Nach 
groBen Blutverlusten wird das Herz kleiner, nach Regeneration 
der Blutungen wieder groBer. Das kleine Herz der Anamischen 
wird als Tropfenherz bezeichnet. 

Dauernde VergriiBerung der Herzdiimpfungsfigur ist das wich­
tigste Zeichen vorgeschrittener Herzkrankheit. Seitliche Verbreite· 

Abb. 54. Herzgrenzen bel Aorteninsuffizienz. 

rung der Herzdampfung bedeutet in der Regel Dilatation der 
Ventrikel. Die Dilatation bildet das zweite Stadium derjenigen 
Herzkrankheiten, deren erstes Stadium die Hypertrophie bedeutet, 
wenn namlich das Herz vermehrte Arbeit zu leisten hat. In den­
jenigen Herzkrankheiten, welche durch direkte Schwachung zur 
Dehnung der Herzmuskulatur fiihren, tritt die Dilatation gleich 
im Beginn ein. 

1. Verbreiterung der Herzdampfung nach links iiber 
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, iibermlU.lige Korperanstrengung (Heben einer schweren Last. 
langes Schnellaufen, allzu schnelles Radfahren usw.) fiihrt nur bei schon bestehen­
der Erkrankung des Herzens eine akute Dehnung herbei, beim gesunden 
Herzen verhindert der Muskeltonus die lJberdehnung. Seltenerweise tritt 
plotzlicher Tod durch Ll1hmung des akut tiberanstrengten Herzens ein. 

Abb.55. Herzgrerizen bei Mitralstenose. 

Vorgetl1uscht wird linksseitige Herzerweiterung durch Hochstand des 
Zwerchfells, wodurch das Herz in groJ.lter Ausdehnung der Brustwand an­
gelagert wird. Dabei rtickt der Herzstoll nach auJ.len (aber im Gegensatz zur 
wirklichen Erweiterung auch nach oben). Durch Beseitigung der Auftreibung 
des Bauches werden die normalen Verhl1ltnisse wieder hergestellt. 

2. Verbreiterung der Herzdampfung nach rechts be­
deutet Dilatation des rechten Ventrikels (leerer Schall auf der 
unteren Halite des Sternums kann aber auch durch bloBe Fett­
anhaufung, bei schwachlichen Personen auch durch Zuriickweichen 
der wenig atmenden Lunge bedingt sein); die Dilatation des rechten 
Ventrikels kommt zustande bei Mitralstenose (Abb. 55) und lnsuf­
fizienz, bei Klappenfehlern des rechten Herzens, sowie bei Volumen 
pulmonum auctum, Kyphoskoliose, chronischer Pleuritis. 
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3. Gleichzeitige Verbreiterung der Herzdampfung 
nach beiden Seiten und nach oben bedeutet FliissigkeitserguJ3 
im Perikard (Perikarditis oder Hydroperikard). Die Dampfungs. 
figur bildet ein gleichschenkIiges Dreieck, dessen stumpfe Spitze 
im 3. bis 1. Intercostalraum liegt. 

In jedem Fall von VergroLlerung der Herzdampfung ist jedoch die Frage 
zu erwagen, ob es sich um wirkliche Volumzunahme (Dilatation) handelt 
oder vielmehr 1. um Verschiebung des ganzen Herzens, 2. um Zurilcktreten von 
bedeckender Lunge, so daLl eine grijLlere Oberflitche des Herzens direkt der 
Brustwand anliegt. - Die Herzdampfung wird verschoben durch Pneumo· 
thorax, pleuritisches Exsudat, Tumoren, Schrumpfungsprozesse der Pleura 
und Lunge; die Herzdampfung wird von Lunge entbloLlt bei Schrumpfung 
der Lunge; bei schwachiichen Personen, namentlich chlorotischen Mitdchen, 
ist die Inspiration oft so wenig ausgiebig, daLl das Herz nur in geringem MaLle 
von den Lungen fiberdeckt und dadurch eine rechtsseitige Erweiterung vor­
getituscht wird; auch wird das Herz der Brustwand mehr angedritngt durch 
Hochdrangen des Zwerchfells (Ascites, Gravidititt usw.). Bei Situs viscerum 
inversus liegt das ganze Herz rechts, die Leber links. 

Hypertrophie des Herzens ist durch die Perkussion gewohnIich 
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 SpitzenstoJ3 zugleich mit abnorm hoher Spannung 
des Radialpulses, Verstarkung des ersten (systolischen) Mitraltons 
und besonders des zweiten (diastolischen) .Aortentons. 

Die Hypertrophie des rechten Ventrikels wird diagnostiziert 
aus der abnormen Starke des diastolischen Pulmonaltons. 

Die Hypertrophie kennzeichnet das Bestreben des Organismus, die krank­
machende Ursache zu fiberwinden, ist also nicht als eigentliche Krankheit, 
sondern vielmehr als erwiinschter Ausgleich anzusehen. Die Hypertrophie kann 
zur Norm zurilckkehren, wenn die Ursache fortfaIIt, z. B. korperliche V"ber­
anstrengung. Dauert die Ursache fort, wie bei Herzfehlern, so geht die Hyper­
trophie schlieLllich in Dilatation fiber, doch kann be! zweckmlWigem Leben der 
Eintritt betrachtlicher Dilatation Jahrzehnte hinausgeschoben werden. 

Dauernde Verkleinerung bzw. Verschwinden der Herz­
dampfung kommt zustande durch das -Uberlagern der geblahten 
Lunge, bei Volumen pulmonum auctum. 

Lufteintritt ins Perikard (Pneumoperikard) gibt an Stelle der Herz­
dii,mpfung tympanitischen oder metallischen Schall: dies ist ein meist todliches, 
ituLlerstseltenes Ereignis, hervorgerufen durch Trauma (Stich, SchuLl) oder durch 
Perforation von Magengeschwiir oder Lungenkavernen in den Herzbeutel. 

Dampfung 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 venose Stauung (GefaBbanddampfung) . .Auch 
Tumorbildung unter dem Brustbein verursacht sternale Dampfung. 
(Mediastinaltumor, in ganz seltenen Fallen vergroBerte Thymus­
druse oder substernale Struma.) 
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AuskuItation des Herzens. 
Die Auskultation des Herzens zeigt, ob Klappenfehler vor­

handen sind oder nicht; die Klappenfehler erkennt man an typischen 
Gerauschen. 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 rein en Tonen beruht auf Herzmuskelerkrankung 
(idiopathischer Herzkrankheit, chronischer Myokarditis, Myo. 
degeneratio ). 

Normaler und verstirkter Ton. 
Man auskultiert die Tone der Mitralis liber der Herzspitze, 

die der Tricuspidalis am rechten 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. 

'Ubcr jeder Klappe hort man einen systolischen Ton wahrend 
der Kontraktion der Ventrikel und einen diastolischen Ton wahrend 
der Erschlaffung der Ventrikel. 

'(jber der MitraJis und TricuspidaJis entstebt nur je ein Ton, der systolische, 
durch die Spannung (Steifung) der sich schlieBenden KIappen und die MuskeI· 
kontraktion des VentrikeIs; der diastolische Ton ist tortgeIeitet von der Aorta 
bzw. Pulmonalis. '(jber den arterieIIen Ostien entstehen je 2 Tone, der systolische 
durch die Spannung des sich erweiternden GefiiBrohrs, der diastolische durch 
die Spannung (Steifuug) der sich schlieBenden KIappen. Die StlLrke des Tones 
hlLngt von der IntensitlLt der KIappenspannung ab, diese ist durch die Hohe 
des BIutdruckes bedingt. 

'Uber der Mitralis und Tricuspidalis ist normal der systolische 
Ton etwas starker als der diastolische; liber Pulmonalis und Aorta 
ist normal der diastolische starker aIs der systolische. 

Abnorme Verstarkung des systolischen Mitraltones zu horen 
bei Hypertrophie des linken Ventrikels, doch auch bei physiologisch 
vermehrter Herzarbeit (Anstrengung, Erregung sowie im Fieber). 

Abnorme Abschwachung des systolischen Mitraltones bei 
allen Schwachezustanden des (in diesem Fall oft dilatierten) linken 
Ventrikels. 

Abnorme Verstarkung des 2. Pulmonaltones bedeutet Hyper­
trophie des rechten Ventrikels bei Mitralfehlern und Stauungen im 
kleinen Kreislauf (Kyphoskoliose, Emphysem, Pleuraschwarte). 

Abnorme Verstarkung des 2. Aortentones bedeutet Hyper. 
trophie des linken Ventrikels, besonders bei Arteriosklerose, Nieren­
schrumpfung und essentieller Hypertonie. 

VerstlLrkung des 2. Aortentones kann auch voriibergehend durch korper· 
Iiohe '(jberanstrengung oder psychogene MehrIeistung des Herzens verursacht sein. 

Alie Herztone sind gIeichmiiBig a b g esc h w ii c h t horbar bei HerzschwlLche, 
sowie bei Emphysem, Fettherz und perikarditischem Exsudat. 

Musikalisohes Timbre der Herztone IiiBt wesentliche diagnostisobe 
Sohliisse nicht zu; es ist meist durch vermehrte Spannung der KIappensegeI, in 
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seltenen FlUlen wohl auch infolge Spannung eines den Ventrikel durchziehenden 
Sehnenfadens verursacht. 

Metallischer Klang der Herztone (oft in Entfernung horbar) beweist 
das Vorhandensein gro/3erer Luftriiume neben dem Herzen: also bei gro/3en 
Lungenkavernen, Pneumothorax, Magenerweiterung und (hochst selten) bel 
Pneumoperikard. 

Spaltung der Herztone, von geringerem diagnostischem Wert, findet 
slch auch bei Gesunden, besonders hiiufig Spaltung des systolischen Tones an 
der Spitze bei Herzhypertrophie nach Nierenschrumpfung, Spaltung des dill.· 
stolischen Tones infolge von Mitralstenose. Spaltung des 2. Tones verleiht den 
Herztonen den Charakter des Galopprhythmus, wesentlicher diagnostlscher 
Wert ist ihm nicht beizulegen. 

Geriiusche. 
Man unterscheidet systolische und diastolische Geriiusche: man er­

kennt sie als systolisch oder diastolisch, je nachdem sie mit dem Herzsto/3 (bzw. 
dem Puls) isochron sind oder nicht. Ein diastolisches Geriiusch, welches un­
mittelbar dem Herzsto/3 vorhergeht, heiJ3t priisystolisch. Ein Geriiusch erfolgt 
entweder gleichzeitig mit einem Ton bzw. nach einem Ton oder ganz ohne Ton. 

Die Gerausche sind am besten horbar in der Verlangerung der 
Richtung des Blutstromes, von dem sie erzeugt werden; man aus­
kultiert deshalb bei Insuffizienz der Mitralis das systolische Ge­
rausch auch im zweiten linken Intercostalraum, bei Aorteninsuffi­
zienz das diastolische Gerausch am besten mitten auf dem Sternum, 
bzw. am linken Sternalrand im dritten Intercostalraum. 

Das systolische Gerausch an der Mitralis bedeutet In­
suffizienz der Mitralis. Dieses Gerausch kann auf anatomischer 
(organischer) Veranderung (Endokarditis) beruhen; es kann aber 
auch anorganisch oder akzidentell sein. 

Akzidentelle Geriiusche werden durch Umschlagen der Klappenrander 
infolge Dehnung der Papillarmuskeln oder durch relative Insuffizienz infolge 
Dilatation des Ventrikels verursacht. Dei schwoohlichen Kindern kann auch 
relative Stenose der Pulmonalarterie ein systolisches Geriiusch verursachen. 
Akzidentelle Geriiusche sind weich, blasend, gewohnlich nur systolisch. 

Das systolische Gerausch an der Spitze bzw. im 2. Intercostal­
raum links vom Sternum wird als anorganisch betrachtet, wenn 
Patient fiebert, blutarm oder schlecht genahrt ist und das 
Gerausch mit der Zeit verschwindet. Es gilt als auf Endokarditis 
beruhend, wenn geniigende Atiologie fUr dieselbe vorliegt (besonders 
Gelenkrheumatismus) und andere Zeichen des Klappenfehlers 
nachweisbar sind (Verstarkung des 2. Pulmonaltones, Dilatation 
des rechten Ventrikels usw.). 

Diastolisches (prasystolisches) Gerausch an der Mitralis 
bedeutet Mitralstenose. 

Systolisches Gerausch an der Aorta bedeutet Arteriosklerose, 
Aortitis luica, bzw. Aneurysma, seltener Aortenstenose. 

Bei lUteren Leuten bedeutet das systolische Gerausch meist chronische 
Endaortitis (Arteriosklerose), dabei ist der 2. Ton akzentuiert; bel Aorten­
stenose fehlt der 2. Ton oder ist sehr schwach. 

Diastolisches Gerausch iiber der Aorta bedeutet Aorten­
insuffizienz, durch Endokarditis oder Arteriosklerose oder Lues 
entstanden. 
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Hort man zwei Gerausche, so ist stets auf das diastolische 
der groBere Wert zu legen. 

Diastolische Gerausche sind nur sehr selten akzidenteli oder auf reJativer 
Insuffizienz beruhend. 

Die Starke und der Charakter des Gerausches ist fiir die Prognose 
des Klappenfehlers nur teilweise maBgebend. 

Die Starke des Gerausches ist nur zum Tell von der Schwere der ana­
tomischen Veranderung, mehr von der Geschwindigkeit des Blutstroms, der 
Glatte oder Rauhigkeit der Wanduugen abhangig. Der Charakter der Gerausche 
wird als hauchend, blasend, gieilend, schabend, kratzend usw. bezeichnet. 

Perikardiale Reibegerausche sind der Herzaktion nicht 
synchron, scheinen bei der Auskultation dem Ohr naher als endo­
kardiale Gerausche, oft in unregelmaBigen Absatzen horbar (trotz­
dem sind Verwechslungen mit Klappengerauschen oft schwer zu 
vermeiden). Sie beweisen fibrinose Auflagerungen auf dem Perikard 
(Pericarditis fibrinosa). Von der Atmung sind sie bis auf sehr tiefe 
Inspirationen unabhangig. 

Extraperikardiale Reibegerausche, zwischen Pleura und 
auBerem Perikardialblatt entstehend, vom Charakter der pleuriti­
schen Gerausche, meist etwas knatternd, sind von der Respiration 
abhangig und verschwinden bei angehaltenem Atem. 

Graphische Darstellung der Herztone und Herzgerausche. 
Herztone und Herzgerausche sind ebenso wie die Atemgerausche aus .ver­

scbieden hohen Komponenten zusammeugesetzte Klanggemische. Auch fiir 
diese Schalierscheinungen gelten die im Kapitel fiber die Atemgerausche 
gemachten prinzipielien theoretischen Erorterungen (vgl. S. 117). Die bier 
wiedergegebenen Kurven sind gleichfalls nach dem erstmalig von K. Posener 
und F. Trendelenburg angegebenen Prinzip des "gehorahniich" arbeitenden 
verstarkers aufgezeichnet und geben daher ein dem Auskultationsbefund ent­
sprechendes Abbild der Herzschallphanomene. Abb. 56 zeigt die normalen Herz­
tone einer gesunden Person. 1. Ton: zwei kraftige Schwingungen, etwa 75 Hertz, 
2. Ton: eine kraftige, zwei schwachere Schwingungen, etwa 100 Hertz. (Zwischen 
1. und 2. Ton ist bier das seltene Phanomen eines 3. Herztones angedeutet. 
Dieser SchaU war zwar elektrisch registrierbar, aber nicht hOrbar.) 

Abb. 57 veranschauiicht das laute und rauhe systolische Gerausch bei einer 
Mitralinsuffizienz, Abb.58 das leise systolische und das diastolische Gerausch bei 
einer Aorteninsuffizienz. Abb. 59 ist die SchaUkurve von einer Kranken mit 
Insuffizienz und Stenose des Mitralostiums. Auf das leise kreszendoartig an­
schweUende prasystolische Gerausch folgt der 1. Ton mit mehreren hohen 
annahernd periodischen Schwingungen, dann das leise, gieilende systolische 
Gerausch. Der 2. Ton ist gespalten. 

Die endokardialen Gerausche, gleichgiiltig, ob sie durch Klappenfehier 
bedingt sind, oder akzidenteU, haben aile ihre wesentlichsten Komponenten 
in dem verhaItnismailig eugen Kiangbereich zwischen 200 und 400 Hertz. Peri­
karditisches Reiben liegt wesentlich hOher (800 -1000 Hertz). Der Kurvenverlauf 
ist gewOhniich sehr unregeimailig. Die Analyse der Schallbilder hat ergeben, 
dail eine besonders unregeimailige Folge von Frequenzen und Amplituden 
einen rauhen evtl. tiefen GehOrseindruck hinterlailt, verhiUtnismailig gleich­
mailige Schwingungsfoige dagegen einem gieilenden Charakter des Gerausches 
entspricht. 
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Vollkommen regelmalliger, periodischer Schwingungsverlauf kOIUll\t dann 
zustande, wenn durch den Blutstrom Gebilde von gewisser Harte 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 

-

,...; 

der durch indurative Prozesse verharteten l\1itralsegel 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 Fallen gestattet also die graphische Schall analyse 
weitgehende Riickschliisse auf anatomische Veranderungen am Herzen und 
den grollen Gefiillen. 
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AuskuItation der GefaBe. 
Die Auskultation der GefaJle Iil,Jlt in manchen FMlen die Diagnose eines 

Klappenfehlers fester begriinden, 
Die Systole des Herzens entspricht der Diastole der GefaJle : herzsystolisch 

= gefaJldiastolisch; herzdiastolisch = gefaJlsystolisch, 
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Man auskultiert die Car otis am besten am Innenrand des Musculus sterno­
cleidomastoideus in der Rohe des Schildknorpels; die Subclavia im ituBeren 
TeU der Fossa supraclavicularis. 

"Ober Caretis und Subclavia hort man normal 2 Tone, der erste (herz­
systolische) entsteht durch Spannung der GefitBwandung, der zweite (herz­
diastolische) 1st von den Aortenklappen fortgeleitet. 

Bei Aorteninsuffizienz hort man uber den Carotiden ein sitgendes, 
herzsystolisches Geritusch, durch die auBerordentlich jithe Spannung der Caro­
tidenwand im Moment des Eintretens des Blutstroms veranlaBt; dagegen fehlt 
der zweite Ton, da er an den Aortenklappen nicht gebildet wird; ein systolisches 
Geritusch ist auch oft bei Aortenstenose, Mitralinsuffizienz, arteriosklerotischer 
Endaortitis yom Rerzen 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 Rand­
gelenks) auskultieren. Beim Gesunden hort man uber diesen GefitBen weder 
Ton noch Geritusch; bei starkem Druck mit dem Stethoskop erzeugt man ein 
(arterien-diastolisches) Druckgeritusch; bei sehr starkem Druck nimmt man 
dasselbe alS Ton wahr. Abnormes Tonen selbst der kleineren Arterien (Rohl­
handbogen, Cubitalis usw.) findet sich bei Aorteninsuffizienz. Doppelton 
an der Cruralis bei Aorteninsuffizienz, Mitralstenose, Schwangerschaft, Blei­
kolik. 

Wirkliche (ohne Druck hOrbare) Geritusche fiber den entfernteren Arterien 
beweisen ortliches Aneurysma, in diesem Fall sind die Geritusche meist fuhlbar. 

"Ober den Venen des Gesunden ist normal nichts zu hOren. Man auskultiert 
die Vena jugularis am ituBeren Rande des Sternocleidomastoideus in der 
Rohe des Schildknorpels. 

Bei vielen Anitmien und Chlorosen auskultiert man uber der Vena jugularis 
ein laut sausendes Geritusch (Nonnensausen), welches am stitrksten gehort 
wird, wenn der Patient den Kopf nach der anderen Seite dreht. "Ober der Vena 
cruralis ist nur bei sehr hochgradigen Anitmien ein Geritusch zu horen. 

Betraehtung der Capillaren. 
Fiir gewohnlich ist der Capillarpuls nur bei Rerzhypertrophie, besonders 

bei Aorteninsuffizienz sichtbar. 
Auch die mikroskopische Betrachtung der Capillaren kann fiir die Dia­

gnostik nutzbar gemacht werden. (0. Mullers Capillaroskopie.) Bei Be­
trachtung der Capillaren am Nagelfalz nach Durchscheinendmachen der Raut 
mittels Cedernol sieht man im auffallenden Licht mikroskopisch die Capillar­
schleifen mit zarten parallelen Schenkeln und in diesen deutlich die Blut­
stromung. Bei einigen Krankheitszustitnden, z. B. Stauung, Rerzfehlern, Nieren­
erkrankungen, geht die feine Schleifenform verloren, man sieht stark gewundene 
und verdickte Capillaren mit unregelmitlliger korniger Blutstromung. Auch bei 
vegetativen Neurosen ist die Form der Capillaren in charakteristischer Weise 
veritndert: man bemerkt eine Angleichung des Kalibers des venosen Schenkels 
an den arteriellen. 

Bontgenuntersuehung. 
DurchRontgendurchleuchtung undRontgenphotographie werden 

die Ergebnisse der physikaliachen Untersuchung kontrolliert und 
objektiviert, in Einzelfallen l!.uch wohl verfeinert. Keinesfalls wird 
die Wichtigkeit der Perkusilion und Auskultation dadurch ver­
ringert. Ein gut ausgebildeter Arzt wird nur in seltenen Fallen 
der Rontgenuntersuchung unbedingt bediirfen, da er durch Be­
schauen, Betasten, Beklopfen und Behorchen den Zustand des 
Herz.ens fast immer sicher erkennt. 
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Die Untersuchung des Herzens geschieht gewiihnlich zuerst mit der ein­
fachen Durchleuchtung im dorso-ventralen Durchmesser, wobei man die GriiJlen. 
und LageverhiUtnisse des Herzens und der GefaJle annahernd beurteilen kann. 
Eine exakte Messung der HerzgriiJle ist auf diese Weise nicht miiglich, 00 die 
divergierenden Riintgenstrahlen je nach der Entfernung des Herzens yom 
Fokus der Riihre dessen SchattenriJl verschieden groJl erscheinen lassen. Zur 
objektiven Feststellung der Herzgrenzen hat man vielfach die Orthodiagraphie 
nach Moritz benutzt, welche durch einen mit der beweglichen Riintgenriihre 
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. 

ZentimetermaJl ausgemessen werden; es sind bestimmte MaJle der Herzliinge 
und Herzbreite, sowie des rechten und linken Medianabstandes als Normal· 
maJle bezeichnet worden, doch kiinnen dieselben nur als Durchschnittswerte 
gelten; geringe Herzerweiterungen kiinnen durch diese MaJlbestimmung weder 
festgestellt, noch ausgeschlossen werden. Die Objektivitat des orthodia­
graphischen Verfahrens existiert nur in der Theorie, da bei der Aufzeichnung 
der Grenzpunkte die Subjektivitat des Untersuchers nicht auszuschlieJlen ist. 
Darum ist fiir die Feststellung der HerzgriiJle die Riintgenphotographie als 
Momentfernaufnahme vorzuziehen. 

Zur Feststellung der HerzgroBe bedient man sich der sog. 
Telerontgenographie, bei welcher ein Abstand von etwa 2 m 
zwischen Fokus und Projektionsflache gewahlt wird. In dieser 
Entfernung ist die Differenz zwischen Rontgenschatten und ana­
tomischer HerzgroBe 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· 
schmalert. Am normalen Herzschatten (Abb. 61) entspricht der 
rechte Rand in seinem oberen Teil gewohnlich der aufsteigenden 
Aorta oder der Vena cava superior, der untere Teil dem rechten 
Vorhof; der rechte Ventrikel ist nicht sichtbar; man kann nur 
aus dem Bild des Vorhofschattens auf die Verhaltnisse des rechten 
Ventrikels schliellen. Am linken Rand unterscheidet man 3 bzw. 

Abb. 62. Vergro/3ertes Herz von Mitralkomiguration; starkes Vorspringen des 
2. Bogens; Stauungszeichnung der Lungengefa/3e. 

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 Vergrollerung des Herzens ist im Rontgen. 
bild nur durch den Vergleich mit den iibrigen festen Mallen des 
Brustkorbs zu beurteilen. 

Die Verschmalerung der Herzfigur in Medianstellung wird als 
Tropfenherz bezeichnet (vgl. S. 149 und 175). 

Mitralfehler fiihren zur Erweiterung des linken Vorhofs, sowie 
zum verstarkten Hervortreten der Arteria pulmonalis, welche sich 
im Vorspringen des zweiten Bogens zu erkennen geben. Die Er· 
weiterung des linken V orhofs ist besonders deutlich im ersten 
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schragen Durchmesser als Ausbuchtung nach hinten erkennbar. 
Da die Aorta weniger Blut erhalt, tritt der Aortenbogen zuriick, 
wahrend rechte und linke Herzkammer sich erweitern, sog. Mitral· 
konfiguration (Abb.62). 

Aorteninsuffizienz fiihrt zur starken Erweiterung des linken 
Ventrikels; im Riintgenbild zeigt sich die "querliegende Eiform" 

Abb.63. Stark vergrollertes Herz von Aortenkonfiguration; starkes Vorspringen 
des linken Ventrikels (3. Bogens). Vorspringen des absteigenden Aortenbogens 

(1. Bogens). FehIen des 2. Bogens. 

desselben, wahrend der mittlere Bogen fehIt, sog. Aortenkonfigu­
ration (Abb.63). 

Sehr charakteristisch ist das Bild des Aortenaneurysmas 
(Abb.65), wobei man sich vor VerwechsIungen mit einfachen, 
spindelfiirmigen Erweiterungen der Aorta besonders in acht nehmen 
mull. Geringere Erweiterungen der 1\.orta sind bei der seitlichen 
DurchIcuchtung im schragen Durchmesser besser als bei 
Aufnahmen von vorn zu erkennen. Der Raum zwischen dem 
Gefallschatten und der WirbeIsauIe (das sog. Mittelfeldh der normal 
als helIer Streifen sichtbar wird, kann von einem sich nach hinten 



Abb. 64. Enorm vergro13erter llerzschatten von ausgesprochener Dreiecksform: 
pcrikarditischer Ergu13, Stauung in den Lungen. 

Abb. 65. Gro13es Aneurysma der abstcigenden Aorta, Verbreiterung des linken 
Herzschattens. 

G. Klemperer, KUn. Diagnostik. 26. Auf!. II 
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ausdehnenden Aneurysma verschattet und ausgefilllt werden. 
1m iibrigen unterscheidet man zwischen Aneurysmen und Media­
stinaltumoren, welche durch ihre Form und unregelmiUlige Be­
grenzung erkannt werden. Die Pulsation ist differentialdiagnostisch 
schwerer zu verwerten, da sich dieselbe von der Aorta auf Tumoren 
fortpflanzt und die Aneurysmen oft iiberhaupt nicht pulsieren. 

Auch die Verlagerungen des Herzens durch Pleuraergiisse und 
pleuritische Verwachsungen sind im Rontgenbild zu erkennen; 
ebenso der Situs inversus. - Der perikarditische ErguB gibt 
ein charakteristisches Bild, welches einem wassergefilllten Gummi­
beutel gleicht, der auf einem Teller lagert. bisweilen typische Drei­
ecksform (.Abb.64). 

Der PuIs. 
Die Frequenz des Pulses betragt bei gesunden Erwachsenen 

60-80 Schlage in der Minute, wechselnd nach Temperament, 
Tageszeit und jeweiligem Zustand des Korpers und Gemiites; bei 
kleinen Kindem 100-140. 

Pulsverlangsamung (Bradykardie, Pulsus rarus) findet sich 
in den verschiedensten Zustanden, hervorgerufen durch Vagus­
reizung oder Sympathicuslahmung bzw. Reizung oder Lahmung 
intrakardialer Zentra. Besonders zu beachten ist das Vorkommen 
von Bradykardie in Erschopfungszustanden nach Krisen und im 
Beginn der Rekonvaleszenz, bei erhohtem Hirndruck (Meningitis, 
Hirntumor, groBer Hirnblutung), bei Ikterus (Wirkung der Gallen­
sauren) und bei Kolik, wo es differentialdiagnostisch gegen PeIj­
tonitis in Betracht kommt. Unter den Herzerkrankungen findet 
sich Pulsus rarus am haufigsten 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
saure). 

"Ober die Bradykardie mit zeitweisen Anf!Ulen von Ohnmacht und Krllmpfen 
(Stokes - Adamsscher Symptomenkomplex) s. S.165. 

Pulsbeschleunigung (Tachykardie, Pulsus frequens), hervor­
gerufen durch Vaguslahmung, Sympathicusreizung oder Affektion 
von Herzganglien. N ormalerweise bei korperlichen Anstrengungen, 
psychischen Erregungen und oft nach dem Essen; pathologisch in 
fieberhaften Krankheiten (auf 10 Temperaturerhohung kommen 
etwa 10-20 Schlage in der Minute mehr), haufig in der Rekon­
valeszenz derselben; besonders in uud nach denjenigen fieber­
haften Krankheiten, die zur Konsumption oder zu Myokarditis 
fiihren. 

Exzessive Beschleunigung (iiber 160) ist ein Zeichen groBter 
Herzschwache (Kollaps). 

In Herzkrankheiten ist Tachykardie ein Zeichen der gestorten 
Kompensation und oft der Intensitat der Storung proportional. 
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AuBerdem ist Tachykardie ein Hauptsymptom der Herzstorungen 
bei Nervosen und bildet in Anfallen 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. UnregelmiWigkeit in der Schlagfolge 
des Pulses (Arhythmie) kommt bei vielen Herzerkrankungen vor, 
ohne eine Differentialdiagnose zu gestatten. Leichte Arhythmie 
findet sich haufig bei nervosen Menschen, nicht selten nach Tabak, 
Kaffee, Alkohol, Erregungen, gastrischen Storungen, Obstipation, 
oft ohne nachweisbaren Grund; wenngleich jede Arhythmie zur 
genauen Untersuchung des Herzens Veranlassung gibt, so ist auf 
Arhythmie aHein keinesfaHs die Diagnose einer Herzkrankheit zu 
basieren. 

Unter Embryokardie versteht man das Gleichwerden der Systole und 
Diastole durch FortfaIl der Pa.use nach der Diastole; der Herzschlag klingt wie 
das Ticktack der Uhr, gleich den fetalen Herztonen. Embryokardie ist oft der 
Ausdruck der Herzschwttche. 

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 Venenpuises (s. S. 168); 
der letztere gibt Einblick in die Tatigkeit des rechten Vorhofes, 
wahrend Arterienpuls bzw. SpitzenstoB die Tatigkeit des linken 
Ventrikels erkennen lassen. 

Die wichtigsten Aufschliisse iiber die Arhythmien gibt das 
Elektrokardiogramm (vgI. S. 170). 

Folgende Arten von UnregelmiUligkeit des Pulses werden unter­
schieden: 

1. Pulsus irregularis respiratorius. Die respiratorische 
Arhythmie, welche im Haufiger- und Kleinerwerden des Pulses 
wahrend der Inspiration, Seltener- und GroBerwerden wahrend der 
Exspiration besteht, kommt dadurch zustande, daB die yom Gehirn 
ausgehenden Reize durch die Vagusbahn in unregelmal3iger 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 laBt 
sie verschwinden, ebenfalls Atropin durch Beeinflussung der ver­
mittelnden Vagusbahn. Am haufigsten findet sich die respiratorische 
Arhythmie bei Jugendlichen, besonders ausgepragt bei nervosen 
Personen und bei Rekonvaleszenten. 

Der Pulsus paradoxus, welcher ebenfalls durch ein Kleinerwerden bzw. 
Verschwinden des Pulses bei tiefer Inspiration gekennzeichnet wird, ko=t 
zustande, wenn infolge von Verwachsungen oder Kniokungen das Lumen der 
Aorta. bei der Inspiration beengt wird; er findet sich bei Verwachsungen der 
Perikardialblatter (Concretio pericardii), schwieliger Mediastinitis, Mediastinal­
tumor, Stenose der Luftwege. 
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2. Extrasystolische UnregelmaBigkeiten. 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 ko=en konnen, nlLmlich Reizerzeugung und Reiz· 
barkeit, Reizleitung und Kontraktilitat. Die automatische Erregbarkeit der 
Muskelzelle ist in dem venosen Sinusgebiet am rechten Vorhof am starksten 
(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 Leitungsfahigkeit der Herzmuskelzellen vergroBern oder 
verringern, als positiv bzw. negativ dromotrope; Einfliisse endlich, welche die 
Reizbarkeit und die Kontraktilitat des Muskels verandern, als bathmotrope 
und inotrope. Solche Einfliisse konnen im Herzen selbst gelegen sein, sie sind 
aber sehr haufig auch extrakardialer Natur, durch das Nervensystem (Vagus 
und Sympathicus) vermittelt. - Wahrend der systolischen Kontraktion des 
Herzmuskels ist seine Leitungsfithlgkeit und seine Erregbarkeit aufgehoben; 
es besteht wahrend 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 refraktaren Stadium einher; dauert 
dieses noch an, wenn der nachste physiologische Reiz erfolgt, so vermag der 
letztere keine Kontraktion auszulosen, und erst der zweitnachste physiologische 
Reiz bringt wieder eine Kontraktion hervor. So ko=t es, daB der verfriiht 
auftretenden Extrasystole eine Pause ("kompensatorische Pause") folgt, welche 
um ebensoviel zu lang ist, als die vorhergehende spontane Periode dumh den 
Eintritt der Extraperiode verkiirzt wurde. Auf jede Extrasystole folgt also 
die nachste (postkompensatorische) Systole in dem gleichen Angenblick, in 
welchem sie auch eingetreten ware, wenn keine Extrasystole sich dazwischen 
geschoben hatte. Mit anderen Worten: die Sn=e der Dauer der letzten 
spontanen Periode plus der Extrasystole betragt das Doppelte einer normalen 
Pulsperiode, bzw. wenn mehrere Extrasystolen einander folgen, betragt 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 PulsfUhlen in Er­
scheinung als verfruht eintretender, meist kleinerer Puls, dem eine 
entsprechend verlangerte 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 refraktaren 
Periode eintritt; die Systole ist dann zu klein, um eine die Peripherie 
erreichende Pulswelle zu erzeugen (frustrane Herzkontraktion). 

Durch regelmaBige Wiederkehr einer Extrasystole nach je 
einem, je zwei, drei oder mehr Pulsen kommen Pulsbilder von 
regelmaBig intermittierendem Typus (Allorhythmien) zustande: 
der P. bigeminus, je zwei Pulse gefolgt von einer langeren Pause, 
P. trigeminus, quadrigeminus usw. Durch Haufung von aufeinander­
folgenden Extrasystolen kann Tachykardie zustande kommen. 

Beim P. bigeminus kann jeder 2. PuIs der Extrasystole entsprechen, es 
kann aber auch auf je 2 normale Systolen die Extrasystole folgen, die infolge 
sehr friihzeitigen Eintretens zur Pulsintermittenz fiihrt. 1m ersteren FaIle bOrt 
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und fiihlt man am Herzen zwei Kontraktionen, im letzteren drei. Eln ent­
sprechendes Verhalten zeigen der P. trigeminus, quadrigeminus usw. 

Die Extrasystole wird bei der Auskultation am Herzen als verfriihter 
Doppelton, dem normalen Doppelton nachklappend, gehllrt; wenn sie sehr 
zeitig auftritt - entsprechend dem P. intermittens - als einfacher Ton. 

j e nach dem Angriffspunkt des Extrareizes an den Vorhllfen, dem Leitungs­
biindel oder den Kammern werden die Extrasystolen als aurikulare, atrio­
ventrikulare und ventrikulare unterschieden. Die ventrikullire Extrasystole 
kann sich zwischen zwei normale Ventrikelsystolen so einschieben, daB sich der 
zeitliche Abstand zwischen diesen beiden nur unwesentlich andert; man be­
zeichnet solche Extrasystole als interponiert. Die ventrikullire Extrasystole 
kann riicklanfig eine aurikulare Extrasystole ausIllsen (retrograde Extrasystole). 
Ventrikulare und atrioventrikulare Extrasystolen kommen hanfiger vor als 
aurikullire. 

3. Pulsus perpetue irregularis: der andauernd unregel. 
maBige PuIs, welcher nicht unter dem EinfluB der Atmung ent­
steht, und dessen Ursache nicht in Extrasystolen oder lJbedeitungs­
storungen gelegen ist. Die andauernde Pulsarhythmie, bei der sich 
kiirzere und langere Pulsperioden in solch unregelmaBiger Weise 
folgen, wie es bei keiner anderen UnregelmaBigkeit der Fall ist, 
beruht auf Flimmern der VorhOfe, wobei von den 400 bis 
1000 und mehr Kontraktionen derselben nur wenige in unregel­
maBiger Weise auf die Ventrikel iibergeleitet werden. Vorhofs­
flimmern findet sich meist bei schweren Herzstorungen, kann aber 
auch voriibergehen und wird durch langeren Gebrauch von Chini. 
din sulf. oder kleiner Digitalisdosen oft gunstig beeinflnBt. 

4. lJberleitungsstorungen. Durch Schiidigung der Reiz­
leitung im Hisschen Bundel kommt es zu zeitweiligem Ausfall 
von Kammersystolen; wahrend des Ausfalls erholt sich die 
Reizleitung wieder, so daB der nachste Reiz - und eventuell noch 
eine Reihe weiterer - wieder iibergeleitet 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 PulsausfaII (im Gegensatz zum 
extrasystolischen; s. oben) kein Ton gehllrt, auch ist natiirlich kein SpltzenstoB 
fiihlbar; an der Venenpulskurve aber ist, an der Stelle des Ausfalls der Ventrikel· 
kontraktlon In der Arterienkurve, eine Vorhofskontraktion zu sehen. 

1st die Leitung zwischen Vorkammern und Kammern voll. 
standig aufgehoben (to taler Herzblock), so schlagen Vor­
kammern und Kammern ganz unabhangig voneinander (Dissoziation 
der Vorkammern und Kammern), erstere meist erheblich haufiger. 
Die Bradykardie bei dem Adams· Stokesschen Symptomen. 
komplex (Bradykardie mit Ohnmachtsanfallen und Krampfen) ist 
in den meisten Fallen auf totalen Herzblock zuriickzufiihren. 

5. Pulsus alternans bedeutet ein regelmaBiges Alternieren 
der PulsgroBe, derart, daB regelmaBig einem groBen Pulse ein 
kleiner, dem kleinen wieder ein groBer folgt. Es handelt sich dabei 
um eine Storung der Kontraktilitat: die normale Systole erschopft 
die Kontraktilitat, so daB die nachste Kontraktion schwacher 
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ausfiUlt; infolge der Erholung wahrend dieser schwacheren Systole 
ist die folgende Kontraktion wieder starker; der Herzaltemans 
ist also eine negativ-inotrope Arhythmie. 

Der Alternans muB von dem Bigeminus getrennt werden, bel welohem eben­
falls die zwelte Pulswelle kleiner sein kann. Bel letzterem aber folgt dem gewOhn­
lioh verfriihten zweiten Pulse die kompensatorisohe Pause, wllhrend der zwelte 
Puls bel Alternans reohtzeitig, manohmal Bogar naohzeltig (Extrapulsverspatung) 
eintritt, so daB die auf ihn folgende Pause nur ebenso groB, manohmal sogar 
kiirzer 1st als die Pause naoh dem ersten grOBeren Pulse. 

Ungleiohe GroBe des Pulses an symmetrisohen Arterien oder verlang­
samtes Eintreffen an versohiedenen Arterien 1st eln Zelohen von Aneurysmen. 
Dooh kann die ungleiohe GroBe des Pulses auoh duroh lokale Unterbreohung 
der Blutstromung, z. B. duroh angeborene Anomalien des Gefaaverlaufes. 
duroh Thrombose, duroh Endarteriitis obliterans (Arteriosklerose) bedingt sein. 

Celeritit des Pulses (celer oder tardus); der PuIs ist schnellend 
oder trage, je nachdem das Arterienrohr schnell oder langsam 
ausgedehnt wird bzw. zusammenfallt. Pulsus celer findet sich 
bei vielen Zustanden verstarkter Herzarbeit, insbesondere bei 
Hypertrophie des linken VentrikeIs; er ist ganz charakteristisch fiir 
Aorteninsuffizienz, da bei dieser ein Teil der mit vermehrter 
Kraft in die Arterien geworfenen Blutmenge schnell regurgitiert 
(Pulsus celer et altus), weniger ausgepragt auch bei Schrumpfniere, 
Basedowscher Krankheit usw. Pulsus tardus findet sich im 
Greisenalter sowie bei Aorten- und Mitralstenose. 

HUhe des Pulses (altus oder parvus). Die Hohe der Pulswelle 
hangt 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 Herzschwache, unter den Klappenfehlem cha­
rakteristisch fiir Stenose. 

Hirte des Pulses (durus oder mollis). Die Harte hangt 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 Anamie. - Harte der Arterie durch Kalkeinlagerung 
in der Arterienwand bei Arteriosklerose: die Arterie laBt sich 
unter dem tastenden Finger rollen. 

Pnlssehreibung (Sphygmographie). 
(Abb.66-69.) 

Die sphygmographische Aufnahme der Pulskurve hat den Zweck, 
die Veranderungen des Pulses deutlicher zu prazisieren bzw. 0 b­
jektiv darzustellen. Durch dieselbe kann die Diagnose in manchen 
Fallen gestiitzt werden. 

An der sphygmographisohen Kurve untersoheldet man einen aufsteigenden 
und einen abstelgenden Sohenkel. Erhebungen auf dem ersteren werden alB 
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anakrot, auf dem letzteren als katakrot bezeichnet. Beim normalen PuJs 
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 abo 

Abb. 66. Sphygmographische Kurve von der Art. radialis eines gesunden 
Mannes. 

steigende Schenkel zeigt normal eine grollere Erhebung: Riickstollelevation 
(herriihrend Yom Zuriickprallen des Biutes auf die Aortenklappen) und mehrere 
kleine Erhebungen: Elastlzitatselevationen (von den Schwingungen der 
Arterienwand herriihrend). Die Elastizltlltselevationen sind sehr ausgepritgt, 

Abb. 67. Sphygmographlsche Kurve von der Art. radialis bei Aortenlnsuffizienz 
(Pulsus celer et altus). 

wenn die Arterienwand stark gespannt 1st, z. B. bel Blelkolik, dabei wird die 
Riickstollelevation sehr klein. Die Elastizitll.tselevationen werden ganz klein 
oder verschwinden bel weicher, wenig gespannter Arterie; dann tritt die Riick­
stollelevation sehr stark hervor und wird beim PuJsfiihlen als schwll.chere zweite 
Welle wahrgenommen : der Puis ist dikrot (doppeischlll,gig). 

Abb. 68. Sphygmographische Kurve von der Art. radialis bei Aortenstenose. 

Dikrotle findet sich oft bei Fiebernden, besonders bel Typhus. 1m Puis· 
bild erscheint der dikrote Puis in verschiedenen Formen, je nachdem die Riick· 
stollelevation oberhalb, auf oder unterhalb der Kurvenbasis einsetzt: beim 
iiberdikroten Puis beginnt die Elevation, bevor der absteigende Schenkel 
die Basis erreicht (geringes Fieber), beim dikroten PuJs beginnt die Elevation 
direkt von der Basis, beim unterdlkroten unterhalb der Basis (stll.rkeres 
Fieber), beim monokroten Puis (sehr hohes Fieber) ist gar keine Riickstoll· 
elevation wahrnehmbar. 
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Der Pulsus tardus zcigt einen langsam anstelgemlcn Schenkel, runden 
G i p f e I, keine Elastizitatselevatlon, keine Riieksto/.lelevation (Greisenpuls). 

Abb. 69. Sphygmographische Kurve von der Art. radialis bei Mitralstenose. 

Bulsus celer et altus hat steil ansteigenden Schenkel, keine Riicksto/.l·, mehrere 
Elastizitatselevationen. 

Der Venenpuls wird yom Bulbus venae jugularis abgeleitet 
und entsteht dadurch, daB die Strombahn unterhalb dieser Stelle 

J. 

Abb. 70. Venenpulskurven. 
a) normale Venenpulskurve b) Venenpulskurve bei schweren 

Stauungszust1!,nden 
pr Vorhofs-, s systolische, d diastolisehe Welle, x systolischer, y diastolischer 

Kol!aps. 

zeitweise gesperrt und dann wieder freigegeben wird. Er zeigt 
normalerweise eine Vorhofs-, eine systolische und eine diastolische 
Welle sowie einen systolischen und diastolischen K 0 II a p s 
(Abb. 7030). 

Bei schweren Stauungszustanden wird der systolische Kollaps 
immer £lacher, bis sich die Vene nur noch diastolisch entleert 
(Abb.70b). 

Bei der Tricuspidalinsuffizienz kommt es zu einem Ruck£luB 
des Elutes bei der Systole in die Jugularvene. In der Venenpuls­
kurve pragt es sich darin aus, daB unmittelbar hinter der Vorhofs­
zacke .die sog. Insuffizienzwelle auftritt. 

Eine sichere Bellrteilung der Venenpulskurve ist nur miiglich, 
wenn diese mit moderner Apparatur durch photographische Regi­
strierung eines re£lektierten Lichtstrahles gewonnen wird. 

Messung des BIutdrucks (Sphygmomanometrie). 
Der im Gefa/.le herrschende Blutdruek, welehen man mit den palpierenden 

Fingern nur bei gro/.ler Dbung genau abzusehatzen imstande ist, wurde zuerst 
instrumentel! gemessen von Basch, welcher den Arterienpuls mittels einer 
'Vasserpelotte unterdriickte und den hierzu notigen Druck dureh ein mit der 
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Pelotte verbundenes Quecksilbermanometer bestimmte. Von den zahlreichen 
spateren vervollkommneten Apparaten zur Blutdruckbesti=ung haben zwei 
gri)/lere Verbreitung gefunden: die Sphygmomanometer von Riva - Rocci und 
ReckUnghausen. 

Riva - Roccis Apparat besteht aus einer hohlen breiten Gummimanschette, 
die um den Oberarm gelegt wird; dieselbe steht mit einem Quecksilbermanometer 
und mit einem Geblase in Verbindung_ Mittels des letzteren wird die Arm­
manschette langsam aufgeblasen, der jeweilig in ihr herrschende Druck wird 
am Manometer abgelesen_ Gleichzeitig wird der PuIs an der Radialarterie 
gefiihIt: in dem Augenblicke seines Verschwindens ist der in der Manschette 
herrschende Druck dem Blutdruck in der komprimierten Brachialarterie gleich­
zusetzen. Noch zweckmalliger ist es, den Druck im Manometer zunachst bis 
zur Unterdrtickung des Radialpulses zu steigern und dann durch Offnung der 
kIeinen RegulatiollSschraube den Druck wieder langsam absinken zu lassen. 
In dem Augenblicke, wo der Radialpuls wieder fiihibar wird, liest man den 
Manometerstand ab, da dann der Blutdruck gerade die Kraft hat, die kom­
primierte Arterie wieder zu eroffnen. 

Die abgelesene Manometerzahl entspricht dem systolischen oder 
maximalen Blutdruck. Er betragt beim Gesunden 90-130 mm 
Quecksilber. Wesentliche Druckerhohungen bis 200, selbst 250 mm 
findet man bei vaskularen Nierenerkrankungen, bei langer bestehen­
der und vorgeschrittener Arteriosklerose, aber auch ohne ana­
tomische Veranderungen im GefiiBapparat, infolge von Kontraktion 
der kleinen Arterien auf Grund erworbener oder ererbter Reiz­
barkeit des autonomen N ervensystems (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 fUr die Beurteilung des Herzens. 
Der im GefaBe herrschende Druck ist namlich von zwei Faktoren 
abhangig, von der Arbeit des Herzens und dem Widerstand in 
den GefaBen. Vermehrte Herzarbeit steigert den Druck, bei Herz­
schwache sinkt er. Aber auch Zunahme des GefaBtonus steigert 
den Druck, bei Erschlaffung der GefiiBwand_ sinkt er. So kommt 
es, daB ein dyspnoischer Herzkranker. bei welchem Kohlensaure­
iiberladung des Blutes die GefaBe kontrahiert, trotz Abnahme 
der Herzkraft eine Erhohung des Blutdruckes zeigen kann (Sahlis 
Hochdruckstauung), und daB die Hohe des Blutdrucks, sein Steigen 
und Fallen fiir die Beurteilung der Herzkraft und der Zirkulation 
keinen sicheren MaBstab abgeben. 

AuBer dem maximalen oder systolischen Blutdruck, 
welcher auf der Hohe des Pulses herrscht, bestimmt man den 
wahrend 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, kIeiner 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 BIutdruckes: auskultiert man die Arteria brachialis in 
der Ellenbeuge. nachdem durch Aufblasen der Manschette die Arterie vollig 
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komprimiert worden ist, wli,brend man wie oben bescbrieben den Druck wieder 
langsam absinken lli,/3t, so entspricbt das erste Auftreten eines leisen Arterien· 
tones dem systoliscben Blutdruck. Man bort dann weiter Gerli,uscbe und Tone, 
die an Lautbeit zunebmen, wieder abnebmen und scblie/3licb rascb verscbwinden. 
Dieser Augenblick entspricbt dem diastolisoben Blutdruck. 

Es ist jedoob zu beacbten, da/3 man mit der auskultatoriscben Metbode 
etwas b(\bere Werte erbli,lt als mit der palpatorisoben. 

Der Zeigerapparat (Tonometer) von Reoklingbausen erlaubt sowobl 
die palpatorisobe wie die auskultatoriscbe Bestimmung des Blutdrucks. Der 
Druck, der an dem Federmanometer abgelesen wird, ist in Zentimeter Wasser 
berechnet. Er betrli,gt belm Gesunden systolisoh 150 -170 em. diastoliscb 
90-UOcm. die Amplitude etwa 50-70 cm. 

Man findet vergro/3erte Amplituden bei Aorteninsufflzienz, ferner oft bei 
Arterlosklerose, bei GranuIaratropbie. wie iiberbaupt bei erhobtem maximalen 
Druck. Kleine Amplituden finden siob bei HerzsobwMbe. Die Gro/3e der Ampli· 
tude wird bestimmt von dem FiiIlungszuwachs. den das Gefli,/3 mit jedem PuIs· 
schlag ertli,brt, und von der Besohaffenbeit des Gefli,/3es, seiner Weite, seinem 
Tonus, der Elastizitli,t seiner Wandung usw. Da die letzteren im allgemeinen 
gr(\/3eren Sobwankungen innerbalb kiirzerer Beobaobtungszeiten nicht unter· 
liegen, ist die Amplitude bis zu einem gewissen Grade ein Ma/3 des Schlag· 
volumens, und das Produkt aus Pulsamplitude und Pulszahl (Amplituden' 
Frequenz·Prodnkt) ein Index der relativen Gescbwindigkeit des Blutes. 
Mit der Besserung der ZirkuIation bei einem Kranken sieht man 1m allgemeinen 
seine Amplitude gro/3er werden, mit der Verscblecbterung kleiner. Aucb bei 
den Herzscbwacben mit erbobtem systoliscben Druck (s. oben) ist die Ampli· 
tude gewohnlich verkleinert. Darin ist die Amplitudenbestimmung der blo/3en 
Bestimmung des systolisohen Blutdruckes iiberlegen, eine zuverlli,ssige funk· 
tionelle Beurteilung der Herzkraft und der Zirkulation aber ermogliobt auob sie 
mcht, da Schw .. nkungen des GetlLlltonus und der GeflLllfiiIlung einen im Einze!· 
falle nicht durchsichtigen Einflu/3 auf die Gr(\/3e der Amplitude ausiiben konnen. 

Elektrokardiogramm (Ekg). 
Die Aufnabme des Elektrokardiogrammes setzt eine geniigende Vertraut· 

beit mit einem hoohst empfindlicben Instrumentarium voraus. Fiir die prak· 

Abb.71. Normales Elektrokardiogramm (schematlscb). 
P Atriumzacke; 
Q negative Zacke } } 
R positive Zacke Initialkomplex K k I 
S negative Zacke ammer omp ex; 
T positive Zacke Finalscbwankung 

tisebe Diagnose ist die Mlltbode in sebr vielen FMlen entbebrllcb. Fiir die Deu · 
tung der Unregelmli,/3igkeiten der Herzaktion bat sie entscbeidende Bedeutung, 
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da sie Ursprung und Art der UnregeImiilligkeit zu bestimmen vermag. Aueh fur 
die Diagnose der chronisehen Herzmuskelerkrankung kann das Elektrokardio­
gramm gelegentlieh aussehlaggebend sein, wenn die klinisehe Untersuehung 
ergebnislos ist oder Zweifel bestehen lallt. 

Zur Ableitung der wahrend der Herzmuskeltatigkeit entstehenden elektrischen 
Potentialdifferenzen des Aktionsstromes des Herzens, bedient man sieh beim 

Abb. 72. Elektrokardiogramm bei Situs inversus. 

Mensehen der indirekten Ableitung von den Extremitaten. Die Ableitung von 
reehten und linken U nterarm wird als Ableitung I, yom reehten Arm und linken 
Bein als Ableitung II, die Ableitung yom linken Arm und linken Bein als Ablei­
tung III bezeichnet. Wir beschranken uns bier auf Wiedergabe von Kurven der 
Ableitung 1. Es gelingt den Aktionsstrom des Herzens auf ein sehr empfindliches 
Galvanometer (Einthovens Saitengalvanometer) zu ubertragen. Die den eln­
zelnen Kontraktionsphasen des Herzens entsprechenden Galvanometeraussehlage 
werden In Form einer Kurve reglstriert und stellen das Elektrokardiogramm dar. 

Abb.73. Elektrokardiogramm bei Aorteninsuifizienz. 

GrollenverhaItnisse der Zacken sind aus der Kurve ersichtlich. Der normale 
Initialkomplex dauert nieht langer als 0,1 Sek. 

Eine Kontraktion eines Herzteiles ohne die entsprechende Zaeke in der 
Erregungskurve kann nieht vorkommen, wohl aber kann eine Zacke vor­
kommen, ohne dall die entsprechende Kontraktion ihr folgt; mit anderen 
Worten : keine meehanisehe Leistung des Herzens ohne vorangehende elektrisehe 
Erregung, aber die Erregung (bzw. die entsprechende Zaeke) ist kein zuver­
lassiger Mallstab der ihr folgenden Kontraktion. Die funktionelle Beurteilung 
der Herzleistung auf Grund der elektrokardiographisehen Kurve ist daher 
eine sehr unsiehere. Neben der Tatigkeit des Herzens ist seine Lage innerhalb 
des Thorax von Einflull aui die Gestaltung der Kurve. 

So findet sleh bei Situs Inversus eine voIIkommene Umkehrung aller Zaeken 
(Abb.72). 
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Cbarakteristiscbe Elektrokardiogrammkurven fiir Herzkiappenfebler gibt es 
nicbt. Man findet baufig bei Aortenklappenfeblern, besonders der Aortenklappen­
Insuffizlenz, eln bobes R in Ableltung I als Zeicben der Hypertropbie des linken 
Ventrikels (Abb. 73). 

/ / 

Abb. 74. Elektrokardiogramm bei Mitralstenose. 

Bei Mitralstenose zeigt sicb in einem betracbtlicben Prozentsatz der FaIle 
ein bobes P und T. Besonders bel den gut kompensierten Formen mit byper­
trophiscbem Vorbof (Abb. 74). 

Abb.75. Elektrokardiogramm bei angeborener Pulmonalstenose. 

Bei angeborenen Feblern des recbten Herzens (Pulmonalaneurysmen, Pul­
monalstenose) illustriert das Dberwiegen der bypertrophiscben recbten Kammer­
muskniatur eine sebr tlefe S·Zacke; die R·Zacke 1st auffallend klein, kommt zu' 
weilen niebt zur Darstellung (Abb. 75). 

Abb.76. Elektrokardiogramm bei Myodegeneratlo; negatives T . 

Eine negative Finalscbwankung findet sieb In mancben Fallen von Myo­
degeneratio, obne dafl ibr eine entscbeidende prognostisebe Bedeutung zuge­
sebrieben werden darf. 1st T in 2 Ableitungen negativ, so kann dies in Zusammen­
bang mit dem kliniscben Befund als ungiinstiges Symptom gelten (Abb. 76). 
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Bei Myomalazie besonders infoIge Koronararteriensklerose kann es zu einer 
Blockierung einer groBen Zahl von .!sten des ventrikularen 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 nervosen Herzbeschwerden (Abb. 77). 

--
Abb. 78. Vorhof·Kammerblock. 

Unter den DberleitungssWrungen, 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 Ausschlagen, d. h. den starken Ausschlagen nach oben 
und unten (Abb. 79). 
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Das Vorhofflimmern, die Flimmerarhythmie, die Arhythmia vera zeiehnet 
sieh dureh die voUkommen unregelmMlige Folge der Vorhoflromplexe aus (Abb. 80). 

Abb.80. Vorhofflimmern. 

Vorhofflattern zeigt ein regelmaBiges Sehlagen des Vorhofes in Frequenzen 
von 250 -300 pro Minute; die Kammertatigkeit ist Werzu in bestlmmten 
Rhythmen Mufig bloeklert (4 : 1, 3 : 1, 2 : 1) (Abb.81). 

Abb.81. Vorholflattern. 

Die Betrachtung des Urins bei Herzkranken. 

Da die Absonderung des Harnwassers zum Teil von dem arte­
riellen Blutdruck abhangt, so erkennt man jedes Absinken desselben 
bzw. jede Druckzunahme im venosen System an der Verminde­
rung der Urinsekretion. In Zustanden von Herzschwache bzw. 
gestorter Kompensation ist der Urin sparlich, dunkelrot, von hohem 
spezifischen Gewicht, mit reichlichem Sedimentum lateritium, ent­
halt ofters EiweiB (Stauungsurin). 

Bei gut kompensierten Herzkrankheiten ist der Urin normal; nur die Aorten­
insuffizienz fiihrt auch bei guter Kompensation durch den erMhten Blutdruck 
oft zu leichter Albuminurie und Oylindrurie. 
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In langandauernden Stauungszustanden kann sioh wirkliohe Nephritis 
Bekundar entwiokein, so daJ3 hyaline, ja granulierte Zylinder 1m' Sediment gefunden 
werden; die Stauungsnephritis kann Bogar zur Granularatrophle fiihren. Die 
dunkle Farbung des Stauungsurins laJ3t auf gute Niereufunktion sohlieJ3en, da 
die Nierenepithelien den Harnfarbstoff produzieren bzw. aktivausscheiden; je 
weniger gefarbt der Urln bel Herzstauung, desto mehr sind die 
Nieren angegriffen. 

Die Besserung der Herzkrankheit zeigt sich in der Zunahme der 
Urinmenge und dem Verschwinden der Albuminurie. 

Die Beurleilung der Leistungsfahigkeit des Herzens. 
(Funktionelle Diagnostik.) 

Die bisher beschriebenen Methoden ermoglichen ein sicheres U rteil 
uber den anato mischen Zustand des Herzens. Dagegen ist es oft 
schwierig, die Leistungsfahigkeit des Herzmuskels zu beurteilen. 
Es ist aber von groBer Bedeutung, die Leistungsfahigkeit des 
Herzens unabhangig yom anatomischen Zustande zu beurteilen. 
Die Herabsetzung der Herzkraft miBt man an den sichtbaren 
Folgen der Herzschwache (Dyspnoe, Cyanose, Frequenz und Be­
schaffenheit des Pulses, positivem Venenpuls, Leberschwellung, 
Harnverminderung, Odeme). Man kann aber auch beim FehIen 
objektiver Schwachezustande die Herzleistung am Effekt korper­
!icher Arbeit prufen. Zu diesem Zwecke laBt man den Patienten 
10 Kniebeugen machen. Hiernach vcrmehrt sich die Pulsfrequenz 
des Gesunden durchschnittlich urn 20 Schlage, nach 2-3 Minuten 
ist die Anfangszahl wieder erreicht. Wird die Beschleunigung 
groBer oder dauert es Iangere Zeit, bis die Pulszahl zur Norm 
zurUckkehrt, so dan eine gewisse Herzschwache als vorliegend 
konstatiert werden. - Schwierig ist aber die Entscheidung, ob su b­
j ekti ve Beschwerden beim Fehien objektiver Befunde einen SchluB 
auf mangelhafte Leistungsfahigkeit des Herzens gestatten, ferner 
besonders, ob einfache Pulsbeschleunigung Schwache des Herz­
muskels bedeutet. Zweifellos gibt es Neuropathen mit vielen 
Herzbeschwerden und Tachykardie, deren Herz groBen Arbeits­
leistungen gewachsen ist; andererseits kann ein physikalisch nor­
males Herz infolge konstitutioneller Schwache bei schwerer Arbeit 
versagen. Es gibt bisher keine einfache klinische Methode, diese 
latente Funktionsschwache zu erkennen. Die Feststellung relativer 
Kleinheit des Herzens (Tropfenherz) und Enge der Aorta im 
Rontgenbild kann nicht als Beweis fur Herzschwache angesehen 
werden, da die jeweilige GroBe des Herzens ceteris paribus von 
der Gesamtblutmenge abhangt. 

Eine einigermaJ3en verwertbare Orientierung iiber das Vorliegen einer 
latenten Dekompensation ermliglioht der Diureseversuoh nach Kaufmann. 
Dem ruhenden Patienten werden stiindlloh 150 oom Getrllnk verabfolgt UDd 
stiindlioh der ausgesohiedene Ham gesammelt. In den ersten 4 StUDden liegt der 
Patient wagereoht, in den naohsten 2 StUDden wird durch Ho<lhstellen des FuJ3-
endes des Bettes der Korper schrag gelagert. Beim GesUDden 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 groBerer Laboratorien 
beanspruchen, iibrigens an das Verstandnis und die Geduld der 
Versuchspersonen erhebliche Anforderungen stellen, so daB sie 
fiir 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 Sauerstoftverbrauches in der Zeiteinheit und der Differenz des 
Sauerstoffgehaltes des arteriellen und venosen Blutes in derselben Zeitperiode. 

Das Minutenvolumen (M) ist dann gleich M = 10~. S (S = Sauerstoffverbrauch 

pro Minute, D = Differenz an Volumenprozenten des Sauerstofis in der Vene 
und Arterie). Die verbrauchte Sauerstofimenge wird mit dem Zuntz­
Geppertschen Apparat in der Exspirationsluft gasanalytisch bestimmt. Die 
Sauerstoffspannung im Arterienblut entspricht weitgehend der alveoHiren 
Sauerstofispannung bei tiefer Inspiration und kann somit nach Plesch durch 
Gasanalyse der Alveolarluft (der oHenen) festgestellt werden. Die Sauerstofi­
spannung im venosen 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 
geschlossenen Gummisack mit reinem Stickstoff, so stellt sich ein Gasgleich­
gewicht zwiscben der Alveolarluft lund 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 Farbstofien, deren Verdiinnungsgrad im Serum 
dann bestimmt wird. Nach Griesbach werden 10 ccm einer l'/uigen Kongorot­
losung intravenos injiziert, nach 4 Minuten, wo der Farbstoff die Blutbahn noch 
nicht verlassen hat, werden 15 ccm Blut entnommen defibriniert und in dem 
Blut durch Zentrifugferen das Volumen der Blutkorperchen bestimmt. Das 
Serum wird im Autenriethcolorimeter mit einer Vergleichslosung von 0,1 g 
Kongorot in 1000 ccm 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 Volumenverhaltnis des Serums zu den Erythrocyten. Beim gesunden 
Erwachsenen betragt nach dieser Methode die Blutmenge 82 - 85 ccm pro kg 
Korpergewicht. 

Andere noch kompliziertere Methodon bestimmen die Menge des CO­
Hamoglobins nach Einatmung bestimmter Quantitaten dieses Gases, stellen 
hiernach das Volum der roten Blutkorperchen 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. UnregelmaBigkeit des Pulses, Hydrops, Stau-
ungsurin. . 
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a) Herzmuskelkrankheiten (Myodegeneratio cordis). 

Hypertrophie bzw. Dilatation des Herzens mit reinen Tonen, 
eventuell dem systolischen Gerausch 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 Korpermuskeln. 

Herzschwache ohne vorhergehende Hypertrophie, teils mit, 
teils ohne Erweiterung des Herzens (Debilitas cordis), entwickelt 
sich 1. durch die Einwirkung giftiger Substanzen auf die Herz­
muskulatur: Alkoholismus, TabakmiBbrauch, infektiose Gifte 
(Myokarditis nach Diphtherie, Typhus usw.); 2. durch ungenugende 
Ernahrung: Inanition, Anamie, 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 FettlEiibigen. Wir 
unterscheiden Herzbeschwerden ersten Grades, verursacht durch die Fett­
anhaufung 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 Umstilnden der todliche 
Ausgang, kommt durch Fettdegeneration der HerzmuskuJatur 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, Bondern durch die bezeichnende Diagnose "Herzschwache der Fett­
leibigen" ersetzt wiirde. 

b) Klappenlehler. 
Klappenfehler entstehen durch Endocarditis valvularis, welche 

zu Schrumpfung (Insuffizienz) oder Verwachsung (Stenose) der 
Klappensegel fUhrt. Die Endokarditis bildet meist die Kompli­
kation von akuten Infektionskrankheiten, besonders Gelenkrheuma­
tismus. AuBerdem kann Arteriosklerose oder Lues die Ursacbe 
der Klappenfebler (vorwiegend der Aorta) sein. 

1st der Klappenfehler ausgebildet, so entwickelt sich infolge 
der Mehrarbeit Hypertrophie, spater Dilatation des mehr ar­
beitenden Ventrikels, bei Aortenfehlern des linken, bei Mitral­
fehIern vorwiegend des rechten Ventrikels. 

Die klinische Diagnostik bemUht sich, die Klappenfehler pr:\zis 
zu lokalisieren, in Wirklichkeit finden sich sehr haufig mehrere 
Klappen affiziert, Stenose geht selten ohne Insuffizienz eil\ber. 

Aorteninsuffizienz (haufig vorkommend). Hebender Herz­
stoB, SpitzenstoB nach links und unten verlagert, Herzdampfung 
nach links verbreitert. Diastolisches Gerausch 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 Gerausch an der Spitze durch relative Mitral. 
insuffizienz. Pulsus celer et altus. Hupfen der Carotiden, systo. 

G. Klemperer, Kiin. Diagnostik. 26. Aun. 12 
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lisches Carotidengerausch bei fehlendem 2. Ton. Tonen der Cruralis. 
Capillarpuls, sichtbar an der Stirn nach kraftigem Streichen der­
selben, und an den Fingernageln. 1m Rontgenbild: Aortenkon­
figuration (s. S. 160 und Abb. 63). 

Aortenstenose (selten vorkommend). Schwacher HerzstoB, 
SpitzenstoB nach links und unten, bedeutend geringer als bei 
Insuffizienz, verlagert. Herzdampfung nach links verbreitert. 
Lautes systolisches Gerausch an der Aorta (gelegentlich fiihlbar), 
das Gerausch meist auch schwacher an den anderen Ostien zu 
horen. 2. Aortenton schwach oder fehlend. Pulsus rarus, parvus, 
tardus. Meist Blasse des Gesichts, Ohnmachten, Krampfe, Schwindel· 
anfalle. Herabsetzung des Blutdrucks. 

Mitralinsuffizienz (haufigster Herzfehler). HerzstoB maBig 
stark, SpitzenstoB nach langerem Bestehen nach links verlagert. 
Herzdampfung nach rechts weniger nach links verbreitert. "Ober 
Herzspitze und Pulmonalis systolisches Gerausch, verstarkter 
2. Pulmonalton. Bei hochgradiger Dilatation des rechten Ven­
trikels kommt es zu Leberschwellung und Halsvenenpuls. 1m 
Rontgenbild: Mitralkonfiguration (s. S. 159 und Abb. 62). 

Mitralstenose. HerzstoB maBig stark, oft. Pulsatio epi· 
gastrica. Herzdampfung nach rechts verbreitert. Dber der Herz. 
spitze prasystolisches Gerausch (oft fiihlbares Schwirren), sehr 
verstarkter, rauher systolischer Ton. Bei herabgesetzter Herzkraft 
konnen die Gerausche verschwinden. Klappender 2. Pulmonal­
ton. Puls beschleunigt und klein, oft unregelmii.Big. Oft circum­
scripte Wangenrote. 1m Rontgenbild: Mitralkonfiguration. 

Tricuspidalinsuffizienz. Verbreiterung der Herzdii.mpfung 
nach rechts, systolisches Gerausch an der Tricuspidalis; abge. 
schwachter 2. Pulmonalton, echter Venenpuls, Leberpulsation. Die 
Symptome dieses HerzfehIers entstehen selten durch anatomische 
Klappenlasion, hiiufiger durch relative Insuffizienz bei starker 
Dilatation des rechten Ventrikels, besonders bei MitralfehIern. 

Die Pulmonalfehler ko=en fast nur angeboren in sehr seltenen FlUlen 
vor, zelchnen sich durch enorme Cyanose aus; geben rechtsseitig verbreiterte 
Herzdampfung und die entsprechenden Gerausche. 

Angeborene MiB- oder Hemmungsbildungen. 
Offenbleiben des Foramen ovale: Nicht selten, melst symptomlos. 

Nur bei abnormer Drucksteigerung in einem der Vorhi)fe: fiberstromen des 
Blutes durch die Lucke mit wechselnden Gerauschen. 

Defekt 1m Septum ventriculorum: Systolisches Gerausch verbreitct 
oder nur an der Spitze, rechtsseltige Hypertrophie mit verstarktem zweiten 
Pulmonaiton. Wenn nicht Cyanose besteht - wobei die sehr haufige Kom· 
pl:ika.tion mit Pulmonaistenose schwer auszuschlieJ3en 1st -, la.J3t slch die Unter· 
scheidung von Mitralinsuffizienz kaum durchfiihren. Nur die Feststellung des 
kongenitalen Charakters begriindet die Wahrscheinlichkeitsdiagnose. 

Otfenbleiben des Ductus BotalU: Systolisches oder andauerndes mit 
der Systole sich verstarkendes Gerausch an der Pulmonalis, rechtsseitige 
Hypertrophie, Verstarkung des zweiten Puimonaltons. Entsprechend der 
erwelterten Pulmonalarterie bandformige Fortsetzung der Herzdampfung nach 
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oben, llnks vom Sternum von der i. bis 2. Rippe. Das Gerii.usch an der Pul­
monalis verschwindet beim AnsteUen des Valsalvaschen Versuchs. 

Die Diagnose der angeborenen Herzfehler wird in manchen 
Fallen durch das Elektrokardiogramm wesentlich geklart 
(S.172). 

e) Nerviise Herzerkrankungen. 

Unter nervosen Herzerkrankungen verstehen wir subjektive 
Beschwerden und Funktionsstorungen (Tachykardie, 
Bradykardie, Arhythmien), wenn sich bei denselben organische 
Veranderungen sicher ausschlieBen Jassen. 

"Ober die subjektiven Herzbeschwerden vgl. S. 144. 
Tachykardie und Bradykardie, welche oft wesentliche Zeichen 

anatomischer Veranderungen des Herzens sind, konnen auch durch 
Erregung des autonomen N ervensystems~ bei gesundem Herzen 
auftreten. Sympathicuserregung beschleunigt auf der Bahn der 
Nervi accelerantes den Herzschlag, Steigerung des Vagustonus 
verlangsamt ihn. 

Entscheidend fUr die Diagnose ist neben dem vollig 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. 321 ff.]). 

"Obrlgens ko=en einerseits be! vielen organischen Herzkrankheiten nerviise 
Symptome vor, andererseits kiinnen ausgesprochene Herzmuskelerkrankungen 
ohne objektlve Nachweisbarkeit vorhanden sein. Man slli deshalb mit der 
Diagnose Herzneurose namentlich bel ii.lteren Leuten besonders vorsichtig. 

d} Perikarditis. 

Trockene Perikarditis macht laute Reibegerausche, die der 
Herzaktion teilweise isochron und von den Atemphasen unabhangig 
sind. Nicht selten beirn Schlucken Schmerzen in der Herzgegend. 

Perikarditischer ErguB vergroBert die Herzdampfung in 
Form eines gleichschenkeligen nach oben gerichteten Dreiecks, 
obere Dampfungsgrenze 2. - 3. Rippe. HerzstoB und SpitzenstoB 
schwach oder gar nicht fUhlbar, durch Vorwartsbeugung des 
Patienten etwas verstarkt, meist nicht so weit nach auBen reichend 
wie die Dampfung. Herztone auBerst schwach. Haufig abnorme 
Blasse und Cyanose, Nasenfliigelatmen, bei Kindem haufiges Nasen­
bluten. Uber das Rontgenbild vgl. S. 161. 

Der perikarditische ErguB kann bisweilen weit nach hinten 
reichen, die Lunge komprimieren und ein Pleuraexsudat vor­
tauschen. 

Concretlo pericardii (Verwachsung der Perlkardialblii.tter nach Perl­
karditis) fiihrt manchmal zu den Erscheinungen der Herzschwliche ohne per­
kutorlsch bzw. auskultatorlsch nachweisbare Zeichen. Dabei kann es zu hoch­
gradiger Stauung, besonders auch in der Leber kommen, in deren Gewebe und 

12* 
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"Oberzug sioh Sohrumpfungsvorgange entwickeln (perikarditisohe Leber­
oirrhose, ZuokerguJ3leber). Die Diagnose wird in EinzelflUlen ermoglicht 
duroh systolisohe Einziehung der Gegend des SpitzenstoJ3es oder duroh 
Pulsus paradoxus (S. 163). Bel starker Entwickiung perikarditischer Schwielen 
mit rilntgenologisoh siohtbarer Kaikeiniagerung spricht man von Panzerherz. 

Symptome der wichtigsten Krankheiten der groBen GefiiBe. 
Arteriosklerose (Atheromatose der Arterien). 

Mit der Bezeiohnung Arterioskierose umfassen wir die Krankheitszustll.nde, 
die sloh aus der ohronischen Bindegewebsbildung (Fibrosis, Endarteriitis chro­
niea obliterans), Zellentartung (Veriettung, Verkalkung) und Schadigung der 
elastischen Fasern der Intlmaschichten entwickeln. Die GefaJ3erkrankung kann 
verursacht sein: 1. durch toxische Einfliisse (Alkohol, Nicotin. Blei), 2. durch 
Infektionskrankheiten; so entsteht meist die juvenile Arteriosklerose, 3. duroh 
unzweckma13ige Ernahrung (iibertriebene Fleischnahrung), 4. durch vorgeriicktes 
Alter, 5. duroh prlmll.re Erhl)hung des Blutdruckes (nervose Erregungen, korper­
liohe "Oberarbeitung). Die klinlsohe Diagnose stellt die besondere Lokalisation 
des endarteriitischen bzw. degenerativen Prozesses fest. 

Die fUhlbaren Arterien (besonders Radialis und Brachialis) ge­
schlangelt und hart (oft hOckerig). Puis gespannt, meist trage. 
Blutdruck oft erhOht. Hypertrophie und Dilatation des linken 
Ventrikels. Oft systolisches Gerausch an der Basis und verstarkter 
klappender 2. Aortenton, seltener diastolisches Aortengerausch. Oft 
Angina pectoris (Coronarsklerose) oder kardiales Asthma. Je nach 
dem Befallensein weiterer GefaBgebiete Erscheinungen von seiten 
der Nieren (Albuminurie), des Gehirns (Angstvorstellungen, Schwin­
del, arteriosklerotische Demenz, apoplektische Anfalle), der Darme 
(heftige Leibschmerzen, evtl. ileusartige Symptome), der peripheren 
Arterien (Altersgangran) usw. - Schmerzanfalle, 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 GefaBverengerung der A. poplitea 
nicht genfigend Blut in den Unterschenkel gelangen lii.Bt, um die 
arbeitenden Muskeln zu versorgen. Bei jeder Dyspragie kann es 
sich auch urn Embolie ha.ndeln. 

Die Anfangsstadien der Arterioskierose, welche mit vielfaItigen nervl)sen 
Beschwerden einhergehen bzw. dieselbe ursaohlich einleiten, werden als Pra­
sklerose bezeichnet. Erhl)hung des Blutdruoks fehlt oft in den Anfangs­
stadien der Arterioskierose; andererseits ist der Blutdruck erhoht, unabhangig 
von der Arterioskierose, bei Glomerulonephritis und essentieller Hypertonie. 
- Die Verkalkung der peripheren Arterien beweist nicht immer gleichzeitige 
Skierosa der groJ3en GefaJ3e und des Herzens. Andererseits kann hochgradige 
Skierosierung der Aorta (Endaortitis chronica deformans) oder der Coronar­
arterien vorhanden sain ohne wesentliche Verkalkung der Radialis. 

Aneurysma der Brustaorta. Dampfung fiber dem oberen Teil 
des Sternums bzw. neben demselben; im. Bereich derselben meist 
systolisches (oder diastolisches) schwirrendes Gerausch horbar oder 
fUhlbar. 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 
selten Recurrenslahmung durch Druck auf den Nerv. laryng. info 
Oft Kompression und entziindliche Reizung groBer Bronchien, 
weiterhin durch herabtraufelndes Sekret Bronchopneumonie. Die 
Diagnose wird durch Rontgendurchleuchtung besonders im schragen 
Durchmesser gesichert (s. S. 160), oft lange vor entscheidenden 
klinischen Zeichen. 

Lnische Gefanerkranknng. Wahrend die gewohnliche Arterio­
sklerose auf chronischer Entziindung und Entartung der GefaB­
intima (Endarteriitis chronica) beruht, fiihrt Lues zur Mesarteriitis, 
die sich besonders in der Aorta lokalisiert (Mesaortitis) und 
hier relativ friihzeitig zur Insuffizienz der Aortenklappen bzw. zur 
Erweiterung der aufsteigenden Aorta und zum Aneurysma fiihrt. 

'fhromboangiitis obliterans ist eine der Arteriosklerose nah­
verwandte Affektion der Extremitatenarterien und Venen bei 
Jugendlichen, welche zu fortschreitender Gangran fiihrt. Atio­
logisch wesentlich starkes Rauchen, iibermaBige Beanspruchung 
der Extremitaten. 1m Verlauf angiospastische Anfalle (z. B. inter­
mittierendes Hinken s. u.) und Angioneurosen (z. B. Raynaud­
sche Gangran). 

Krankhafte Veranderungen des Blutdrucks. 
(Hypertonie und Hypotonie.) 

Auch unabhangig von Erkrankungen des Herzens (vgl. S. 168) 
nnd der Nieren (vgl. S. 212) sowie der GefaBe (vgl. S. 180) kann 
der Blutdruck infolge von Kontraktion der kleinen Arterien, wahr­
scheinlioh auf Grund konstitutioneller Anlage dauernd erhoht 
sein: essentielle Hypertonie. Dieselbe wird verursacht durch psy­
chische oder psychophysische Erregungen und iibermaBige Bean­
spruchungen (Kummer, Sorge, Tragen groBer Verantwortun/!, 
Uberarbeitung, leidenschaftliche Spannungen, gewohnheitsmaBiger 
Coitus interruptus). Gelegentlich findet sich Polyglobulie (vgl. 
S. 272). Der Blutdruck halt sich dauernd zwischen 160 und 220, 
dabei schwankt er taglich urn 20 bis 30 mm, ist morgens meistens 
niedriger und abends hoher. Die erniedrigende Wirkung gewisser 
Medikamente (Nitrite, Diuretin usw.) ist meist vorubergehend. 
Viel wirksamer ist korperliche und geistige Ruhe. Hypertoniker 
leiden oft an Kopfschmerzen, Kongestionen, vielfaltigen neur­
asthenischen Beschwerden, oft auch an Gelenkschmerzen (hyper­
tonischem Rheumatismus). Es besteht besondere Neigung zu GefaB­
spasmen, welche schnell vorubergehen (Ohnmachten, Schwindel, 
intermittierendes Hinken), aber auch durch langerdauernde Ischamie 
Blutungen oder N ehosen verursachen konnen (Apoplexie, Gangran); 
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Spasmen im Gebiet der Coronarterien konnen zu AnfiiJIen von 
Angina pectoris sowie zu myokarditischen Herden fUhren. 

1m Gegensatz zur Hypertonie steht die konstitutionelle 
Erniedrigung des Blutdrucks (Hypotonie), auf Uberwiegen der 
parasympathischen Erregbarkeit beruhelld. Die Hypotonie beriihrt 
sich klinisch vielfach mit dem Bilde der Asthenie. Das Herz ist 
klein, der PuIs oft verlangsamt, Gesichtsfarbe blaB, es besteht 
Neigung zu Ohnmachten, oft auch zu pessimistisch-melancholischer 
Einstellung. 

VII. Untersnchnng des Urins. 
Die Untersuchnng des Urins IIl.Bt erkennen: 
1. Die Beschaffenheit der Nieren (nnd der ableitenden Harnwege). 

Die gesnnden Nierenepithelien lassen das Eiweil3 des Blntes nicht hindnroh· 
treten. In Nierenkrankheiten ist oft die Harnmenge verll.ndert, fast i=er 
mischen sich Eiweil3 nnd Formbestandteile dem Urin bei. Krankheiten der 
Blase gehen oft mit bakteritischen Zersetznngsvorgli.ngen des Urins einher. 

2. Die Wasserbilanz des KOrpers. Der Vergleich zwischen Fliissigkeits' 
aufnahm.e nnd Urinmenge erlaubt in erster Linie einen Schlnl3 auf die Fnnk­
tion des Herzens nnd der Nieren, in zweiter Linie anf das Vermogen der Korper· 
gewebe, insbesondere des Unterhantgewebes, das Wasser zn binden. Bei endo­
krinen Stornngen kommt es zn Oligurie oder Polyurie (Myxodem, Hyper­
thyreoidismus, hypophysll.rer Diabetes insipidus, endogene Fettsucht). 

3. Den Verlauf des Stoffwechsels. Dumh den Urin verlassen die 
Endprodnkte der Eiweil3zersetzung (Hamatoff usw.) den Korper; aus der Harn­
nntersnchnng erkennt man das quantitative Verhllltnis zwischen Stickstoff­
einnahme nnd -Ausgabe, welches in Stoffwechselkrankheiten bestimmte Ande­
rnngen erfll.hrt, sowie die Beimengnng einiger Stoffe, die infolge gewisser Ano­
malien des Stoffwechsels dem normalen Abbau entgehen (Zncker, Ketonkorper, 
Cystin usw.). 

4. Die Kraft des Herzens (s. S. 175). 
5. Krankheiten anderer Organe, welche gewisse Stoffe in das Blut nnd 

infolgedessen in den Harn iibergehen lassen. Bei Lebererkranknngen tritt 
Gallenfarbstoff, bei schweren Darmafiektionen Indican, bei Eiternngen Albn-
mose im Urin auf. -

6. Das Vorhandensein heterogener Stoffe, welchs von anl3en dem Korper 
zugefiihrt werden, z. B. Jod, Qnecksilber. 

Menge des Barns betragt in 24 Stunden im Durchschnitt 
1500 ccm, ist in weiten Grenzen von der Fliissigkeitsaufnahme 
abhangig. Tagesmengen unter 500 und iiber 3000 ccm sind meist 
ein Krankheitszeichen. 

Verminderung der Harnmenge findet sich bei profusen 
SchweiBen und Durchfallen, im Fieber, bei Herzschwache, akuter 
und oft chronischer Nephritis, oft auch bei Hepatosen, bei der 
Entstehung von Exsudaten und Transsudaten. 

Bei Herzkrankheiten und aknter Nephritis hll.ngt die Beurteilung des angen­
blickllchen Periknlnm znm Teil von der Harnmenge ab; bei Exsndaten, z. B. 
Plenritis, ist die beginnende Vermehrnng das Zeichen der Resorption. Oft ist 
geringe Harnmenge nnr ein Zeichen ungeniigender Nahrungszufnhr 
(Oesophagus- oder Pylornsstenose, Inanition). Vollko=ene Annrie findet 
sich besonders auf der Hohe schwerster aknter Nephritis nnd fiihrt meist zu 
Uriimie. Doch kann es seltenerweise anch aus Nervenerregung znm Versiegen 
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der Nierensekretion ko=en. 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 taglichen Harnmengen bei inter· 
mittierender Hydronephrose (S. 221). 

Spezifisches Gewicht des Urins schwankt bei Gesunden zwischen 
1012 und 1025 und steht in umgekehrtem Verhaltnis 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 besti=t. Storenden Schaum beseitigt man durch 
Zusetzen einiger Tropfen Ather. 

Aus dem spel'ifischen Gewicht kann man die Menge der festen Bestand­
teile des Urins (in 1000 cem) berechnen, man multiplil'iert die beiden Ietl'ten 
Ziffern mit 2,33 (Haserscher Koeffizient). Also betragt l'. B. bei einem spez. 
Gewicht von 1015 die Menge der festen Bestandteile 34,95 g in 1000 ccm. 

Farbe des Drins. Die normale Harnfarbe ist ein mehr oder 
weniger gesattigtes Gelb, urn so dunkler, je sparsamer der Drin 
ist; der normale Harnfarbstoff (Urochrom) wird anscheinend in 
der Niere selbst gebildet, so daB wir die ausgeschiedene Farbstoff­
menge als MaB der Nierentatigkeit betrachten dl1rfen; auffallend 
heller Urin bedeutet manchmal Niereninsuffizienz. Stark gelb­
rote Farbe ruhrt her von Urobilin (Urobilinogen ist nicht an 
der Harnfarbe zu erkennen [So 190]). Rote (fleischwasserartige) 
Farbe von Blutbeimischung (S. J88), weinrote von Hamato­
porphyrin (S. 189), tiefdunkelrote von gewissen Medikamenten 
(Istizin, Pyridium, Neotropin), Braunfarbung mit gelbem Schaum 
von Gallcnfarbstoff (S. 190). Olivengrune bis schwarzo Farbe 
nach Carbol- (selten Salicyl-) Gebrauch. Gelbgrunlich nach 
Gebrauch von Rheum und Santonin. Dunkelfarbung an der Luft 
entsteht durch Ubergang aromatischer Substanzen (z. B. nach 
Carbolgebrauch, Lysolvergiftung, Trinken von Barentraubenblatter­
tee) in den Harn. Seltenere Ursachen des Nachdunkelns an der 
Luft sind der Ubergang von Melanin (bei melanotischen Ge­
schwulsten) und von Homogentisinsaure (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 Ham oft die sog. Nubecula ab, 
die aus Schleim und Epithelien besteht. 
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Vermehrung des Schleims findet sich bei allen Schleimhaut­
entzUndungen der Harnwege (Urethritis, Cystitis, Pyelitis). Hierbei 
finden sich im Urin fadenfOrmige Gebilde, die bei mikroskopischer 
Untersuchung aus hyaliner Grundsubstanz und Leukocyten be­
stehen (besonders bemerkbar bei abgeklungener Gonorrhoe, sog. 
Tripperfaden ). 

Auch normaler Urin trfibt sich nach Erkalten durch Abscheidung 
von Salzen, die je nach der Reaktion verschieden sind. 

Trfibung bei saurem Urin rfihrt her entweder von reiner 
Harnsaure oder harnsauren Salzen, dann verschwindet sie 
sofort beirn Zusatz von Kalilauge, bzw. beim Erwarmen einer 
Probe im Reagensglas; anderenfalls wird sie verursacht durch 
organische Formbestandteile (s. u.), die durch lVIikroskopieren 
erkannt werden. 

Triibung sauren Urine kann auch von oxalsaurem Kalk herriihren, welcher 
natiirlich weder durch Kalilauge noch Kochen galost wird; derselbe zelgt mlkro­
Bkopisch meist die oktaedrische Krystallform kleiner Briefkuverts. - Organiscbe 
Formbestandteile sind Zylinder, Epithelien oder Eiterkorperchen. Eiter wirtl 
auch daran erkannt. dal1 belm Kochen mit Kalilauge schleimige Umwandlung 
eintritt. 

Trubung bei alkalische m Urin rfihrt her von Phosphaten, 
welche durch Zusatz von Sauren aufgelost werden, oder von Form­
bestandteilen, fiber welche die Mikroskopie AufschluB gibt. 

Eiter 1st auch hier an der schleimigen Umwandlung belm Kochen mit Kati­
lauge zu erkennen. Auch aus Bchwach alkalischem Ham kann oxalsaurer Kalk 
ausfallen; derselbe ist in Essigsaure unloslich, in Salzsaure loslich. 

Reaktion. Normaler !tarn ist sauer. Der Grad der Sa.uerung 
hangt von dem Mengenverhaltnis der sauren, bzw. basischen Sub­
stanzen in dem Harne ab, welche entweder absolut oder relativ 
vermehrt, bzw. vermindert sein konnen. Bei alkalischer Lack­
musreaktion des Harnes ist festzustellen, ob die Reaktion von 
fixem Alkali (kohlensaurem Kal'l. oder Natron) oder von flfichtigem 
Alkali (kohlensaurem Ammoniak) abhii.ngt. Rfihrt die alkalische 
Reaktion von flfichtigem Alkali her, so bli.i.ut sich angefeuchtetes 
Lackmuspapier, welches frei fiber dem Uringlas gehalten wird. 
Die ammoniakalische Garung verbreitet den sehr charakteristischen 
NH3-Geruch; halt man fiber dem ammoniakalischen Urin einen 
mit Salzsi.i.ure befeuchteten Glasstab, so bilden sich weille Nebel 
von NH,CI (Salmiak). Tritt die Bli.i.uung erst nach dem Eintauchen 
des Lackmuspapieres in den Urin ein, so ist die alkalische Reaktion 
durch Vermehrung der basischen SaIze bedingt. 

Man unterscheide die potentielle Reaktion. welche die Gesamtmenge der 
verfiigbaren H-Atome angibt. von der aktuellen Reaktion. welche nur die 
dlssozilerten H-Atome bestimmt. 

Die potentielle Reaktion, d. h. die Bestimmung der Gesamtaciditat. erfoIgt 
durch Titration (vgl. S. 47). Als Indicator dient Phenolphthalein. Die aktuella 
Reaktion ist unabhangig von der absoluten Menge dar sauren bzw. alkalischen 
Substanzen in der Mischung. ist vielmehr abhangig von deren gagenseitiger 
Korrelation. sie glbt den Dissozlationsgrad der Salze in dar Mischung an, d. h_ 
die Konzentration der freien Wasserstoffionen, die wahre Reaktion der Losung_ 
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Das Zeichen hierfiir ist PH' Zu ihrer Bestimmung bedient man sich der Methode 
von L. Michaelis, nach welcher der Farbenumschlag verschiedener Nitro­
phenole bei wechselnder H-Ionen-Konzentration zu dcren Feststellung benutzt 
wird. Die Farbe der zu bestlmmenden Losung wird im Walpoleschen Kom­
parator mit Standardrohrchen verglichen, an welchen man die jeweilige Wasser­
stoffzahl unmittl'lbar abliest. Die Wasserstoffzahl des Harnes schwankt bei den 
wechselnden Ernahrungsverhaltnissen zwischen den alkalischen Werten PH = 8 
bis 7 (= 10-8 bis 10-7) und den sauren Werten PH = 4-5 (= 10-4 bis 10-5). 

Bei gleichbleibender Wasserstoffionenkonzentration kann die absolute Menge 
der ausgeschiedenen sauren Substanzen (Salze) verschieden groB sein, wobei 
einer groBeren Menge saurer Korper eine entsprechend vermehrte Ausscheidung 
alkalischer Substanzen die Wage hMt. 

Die Reaktion des Harns ist abhttngig von der aktuellen Reaktion des Blutes, 
deren Konstanterhaltung sie dient; ie mehr saure Korper dem Blut zustromen, 
desto mehr NaH,PO. tritt in den Urin iiber, wahrend beim tJberwiegen alkalischer 
Valenzen die Nieren mehr Na,HPO. ausscheiden (vgl. S.254). 

Bei der Zerstorung der Eiweillkorper, der Lecithinkorper und Nucleine 
entsteht Schwefelsaure und Phosphorstture; deswegen ist nach dem GenuB von 
Fleisch, Kase (auch Leguminosen und Zerealien) der Harn stark sauer. 

Wtthrend die Salzsaure im Magen gebunden wird, also im ersten Akt der 
Verdauung eiweiLlreicher Mahlzeiten, ist die Saurereaktion des Harns ver­
mindert; wird die Magensalzstture nach auLlen entfernt durch Erbrechen oder 
Ausspiilung, so muLl ebenfalls der Harn weniger sauer, mehr alkalisch werden. 

Direkte Alkalizufuhr geschieht durch die Zufuhr der Kalisalze leicht 
verbrennbarer Stturen, der Weinsaure, Citronensaure, Apfelsaure, welche 
zu kohlensaurem Kali verbrennen. Diese SaIze sind in Friichten, Beeren, auch 
in Kartoffeln reichlich enthalten. Durch ObstgenuLl wird der Harn also alkalisch, 
desgleichen natiirlich durch die medikamentose Zufuhr von kohlensaurem 
Natron (auch Saturationen) oder alkalischer Mineralwasser. 

Alkalische Reaktion des Hams durch f I ii c h t i g e s Alkali entsteht durch 
bakterielle Zersetzung des Harnstoffes in kohlensauresAmillon,CO(NH,), + 
2 H.O = (NH.),CO. = CO, + 2 NH, + H,O. Die Zersetzung geht in jedem Urin 
bei laugerem Stehen, besonders in der Wiirme, vor sich. Wird der Harn jedoch 
bereits zersetzt entleert, so ist das Bestehen einer Cystitis (bzw. Pyelitis) be­
wiesen. Ammoniakalischer Harn enthMt ein Sediment von phosphorsaurer Am­
moniak-Magnesia (Tripelphosphat), phosphorsaurem Kalk, oft kohlensaurem 
Kalk. Bei fixem Alkali ist nur phosphorsaurer und kohlensaurer Kalk vor­
banden. 

AIkalische Reaktion des Harns durch fixes Alkali tritt auf 
bald nach groBeren Mahlzeiten; nach dem reichlichen GenuB von 
Friichten, Beeren oder Kartoffeln; bei Magenkranken nach haufigem 
Erbrechen oder Magenausspiilungen; bei der Resorption entziind­
licher Exsudate (auch des pneumonischen Infiltrats); nach GenuB 
alkalischer Wasser und Medikamente. 

Alkalische Reaktion des Urins durch Alkalizufuhr oder Sauremangel wird 
als Subacidurie (Alkalinurie) oder, da 1m alkalischen Urin die Erdphosphate 
niederfallen, als Phosphaturie bezeichnet; auch durch iiberreichlichen Kalkgehalt 
kann der Urin alkalisch werden (Kalkariurie). 

Chemische Untersuchung auf pathologische Harnbestandteile. 
EiweiB. Das Vorkommen von EiweiB (Serumalbumin 'und 

Serumglobulin) im Urin beweist Zirkulationsstorungen in den 
Nieren bzw. ableitenden Harnwegen oder Lasion der Nierenepi­
thelien. Hierbei kann es sich um allgemeine oder lokalisierte 
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Storungen leichteren oder schwereren Grades handeln: Stauung, 
Anamie, parenchymatose Entartung (triibe Schwellung oder fettige 
Degeneration der Epithelien: Nephrose), wirkliche EntzUndung 
(Nephritis), sowie jede Form lokalisierter Erkrankung. 

In jedem menschlichen Urin finden sich angeblich Spuren von EiweiJ3, 
doch kBnnen diese durch die in der Klinik iiblichen Verfahren nioht nachgewiesen 
werden (sog. normale Albuminurie). Geringe Mengen EiweiLl finden slch bei 
manchen Mensohen voriibergehend wahrend der Verdauung eiweiLlreioher 
Mah1zeiten, naoh groLlen kBrperliohen Anstrengungen, heiLlen Badern, psycbi­
schen Erregungen, bei Frauen wahrend der Geburtsarbeit, oft auch kurz vor der 
Menstruation (physiologisohe Albuminurie). 

1st Blut oder Eiter im Urin enthalten, so IBst sloh das von demselben 
stammende Plasma im Urin, und man erhltlt auch naoh dem FUtrieren die 
EiweiLlreaktionen; eine solohe Albuminurie beweist an sich keine Nierenaffektion 
(Albuminuria spuria). 

Eine Krankenuntersuchung ist un vollstandig ohne Priifung 
des Urins a.uf EiweiB. Beim Nachweis geringer Mengen ist die 
Untersuchung zu wiederholen, am basten an Urinproben, die zu 
verschiedenen Tageszeiten gelassen werden (der nach langerem 
Liegen gelassene Urin ist auch bei Nierenkranken oft eiweiBfrei). 

Durch starken Druck auf die Niere kann man EiweiLlabsoheidung kiinstlioh 
hervorrufen (palpatorisohe Albuminurie). 

Starke ErhBhung des Blutdruckes kann voriibergehend oder dauernd leiohte 
Albuminurien verursaohen, so bei Aorteninsuffizienz, Polyglobulie und essen­
tieller Hypertonie. 

Von praktischer Bedeutung sind die intermittierenden Albuminurien: 
es handelt sich um sehr geringe Mengen EiweiLl, welche zu verschiedenen Zeiten 
voriibergehend naohweisbar sind, meist bei sonst gesunden jungen Leuten. 
Wenngleich stets der Verdacht auf Nephritis bestehen muLl, ist doch der Verlau1 
oft giinstig. Oft handelt es sich um leichte Stauungserscheinung infolge juveniler 
Herzschwaohe (Alb. adolescentium). Eine besondere Stellung nimmt die zykli­
sohe Albuminurie ein: der Urin ist friihmorgens stete eiweiLlfrei und zeigt 
zweistiindig untersucht, schwankende EiweiLlmengen, meist abends das Maxi­
mum; duroh ruhige Riiokenlage wird der Harn sofort eiweiLlfrei. Ob­
gleich auch bier ohronische Nephritis nicht absolut sicher auszusohlieLlen ist, 
ist doch mehrfaches Versohwinden der Albuminurie beobaohtet. In diesen 
prognostisch giinstigen Fallen geniigt oft aufrechte KBrperhaltung allein zur 
Hervorbringung der Albuminurie (orthostatisohe Albuminurie); dieselbe 
beruht auf ZirkulationssWrungen in den Nieren, welohe durch Lordose der 
Lendenwirbelsaule hervorgerufen werden kann (lordotisohe Albuminurie). 

EiweiBproben. 
Zur Anstellung der EiweiLlproben' muJ3 der Urin klar, am besten fil­

triert sein. 
1. Kochprobe. Man erwltrmt den Harn im viertelgefil.llten Reagensglas 

zum Sieden und setzt 'I,. Volum verdiinnter Salpetersaure oder Essigsaure 
dazu. Eine bcstehende Triibung, die beim Erwarmen sioh IBst, war saures ha,rn­
saures Natron. Entsteht eine Triibung, die beim Saurezusatz slch IBst, so 
war es kohlensaurer oder phosphorsaurer Kalk. Bleibende Triibung bzw. erst 
nach Zusatz der Saure entstehender Niederschlag ist EiweiLl. Es empfiehlt 

1 Am besten entnimmt man die Probe der in 24 Stunden gesammelten 
Urinmenge; dem SammelgefaLl setzt man 1 ELlIBffel Chloroform oder etwas 
Thymol hinzu, um Zersetzung zu verhiiten. Wenn es darauf ankommt, Bel­
mischungen aus der HarnrBhre bzw. den auLleren Genitalien ausZU8ohlieLlen, 
brauoht man frischen Katheterurin. 
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sich, steta mit einem Kontrollrohrchen des ungekochten Harns zu vergleichen, 
da sonst feine Triibungen der Untersuchung leicht entgehen konnen. 

LitLlt man die Kochprobe tiber Nacht stehen, so kann man nach dem Ab· 
setzen aus dem Verhitltnis des Niederscblages zur Fliissigkeit die Menge des 
EiweiLles ungefahr abschatzen. Leichte Trtibung der Fliissigkeit (Spur EiweiLl) 
entspricht 0,01'/" Kuppe ist eben mit Niederschlag gefiillt: 0,05'/ .. der Nieder­
schlag betragt '/,, der Harnsitule: 0,1'/,; 'I. der Harnsitule: 0,25'/.; 'Ii der 
Harnsitule: 0,5 'I,; 'I, der Harnsitule: 1'/,; die ganze Harnsitule erstarrt: 2 -S'/,. 

2. Probe mit Essigsaure und Ferrocyankalium. Setzt man im 
Reagensglas zu dem kalten Harn einige Tropfen Essigsaure (von einer etwa ent­
stehenden Triibung [Nucleoalbumin] ist zu flltrieren) und tropfenweise Ferro­
cyankalium (5'/,ige Losung), so tritt bei Anwesenheit von EiweiLl sofort oder 
nach einigen Minuten flockiger Niederschlag auf. 

3. Hellersche Probe. Man iiberschichtet im schief gehaltenen Reagensglas 
vorsichtlg konzentrierte Salpetersiture mit dem zu untersuchenden Ham: bei 
der Anwesenheit von EiweiLl entsteht an der Beriihrungsstelle eine ringformlge 
Triibung. Doch kann eine ahnllche Triibung in seltenen Fitllen entstehen durcb 
Harnsiture, salpetersauren Harnstoff und Harzsauren (nach dem Ein­
nehmen von Terpentin, Kopaiva usw.). Der Harzsaurering lost sich in Alkohol, 
die Harnstofftriibung entsteht erst nach ltingerem Stehen, ist auch meist deutlich 
krystallinisch; der Hamsiturering ist nicht so scharf abgegrenzt, wie meist der 
EiwelLlring, stebt hOher im Urin und entsteht nur in sehr konzentriertem Harn. 

4. Probe mit Sulfosalicylsaure. Ein Tropfen einer 20'/,igen Losung 
von Sulfosalicylsaure gibt Triibung mit den geringsten Mengen alier EiweiLl­
arten, auch Albumosen. Diese Probe ist hochst empfindlich. 

Quantitative EiweiLlbestimmung: Fiir klinische Zwecke hinltinglicb 
genau ist die Bestimmung mittels Esbachs Albuminimeter. Man fiillt das 
Glasrohrchen bis zur Marke U mit Ham, bierauf bis zur Marke R mit folgen­
dem Reagens: Acidum citro 5,0, Acid. picronitr. 2,5, Aq. dest. 245,0, scbiittelt 
durch und Iiest am anderen Tage die Zahl ab, bis zu welcher der Niederschlag 
steht; diese bezeichnet den EiweiLlgehalt pro Mille. 

Fiir wissenschaftliche Zwecke bedient man sich am besten der Wil,gung des 
ausgefitllten EiweiLles: 100 ccm Harn werden In einer Porzellanschale zum 
Sieden erhitzt, mit Essigsaure ganz schwach angesauert, filtriert. Das Filter 
war vorher zur Konstanz getrocknet und gewogen. Der Niederschlag wird auf 
dem Filter gesammelt, mit heiLlem Wasser, Alkohol und Ather ausgewaschen, 
getrocknet und gewogen, die Differenz der Gewichte ergibt den prozentischen 
EiweiLlgehalt. Bequemer ist, das Filter samt Niederschlag nach Kjeldahl zu 
verbrennen und aus dem danach bestimmten N durch Multiplikation mit 6,25 
die Menge des EiweiLles in Gramm zu erfahren. 

AuBer dem dureh Koehen fallbaren EiweiB konnen sieh im 
Urin aueh die dureh Koehen nieht fii.llbaren Verdauungs­
produkte desselben finden: 

Albumosen (Pepton im itIteren Sinn) sind durch Kochen und durch Sauren 
nicht fitllbar: sie werden durch die SulfosaIicyl- oder Biuretprobe nachgewiesen, 
auch durch Sitttigen des Hams mit Ammoniumsulfat, sowie durch Phosphor­
wolframsaure und Salzsiture niedergeschlagen, nachdem die anderen EiweiLl­
korper ausgefallt und abfiltriert sind. Enthitlt 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 eitrlger 
oder fibrinliBer Exsudationen (pyogene Albumosurie), besonders bei Pneu­
monie k-urz vor und nach der Krise, bei eitriger Meningitis, Peritonitis, Empyem, 
zuweilen bel Ulcerationen der Darmschleimhaut, vielen Leberaffektionen (beson­
ders nacb Phosphorvergiftung), bei Puerperis (enterogene, hepatogene, puer­
perale Albumosurie). Alimentttre Albumosurie wird bisweilen nach GenuLl 
groLlerer Mengen von Albumosen (Somatose, Fleischpepton) beobachtet. AI­
bumosurie ist hauptsachlich fiir die Diagnose einer Eiterung, doch nur mit 
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groJ3er Vorsicht zu verwerten. Beimisehung von Sperma zum Urin gibt deut· 
Hehe Albumosenreaktion. 

Albumosennaehweis (nach Hofmeister): Zu 600 cem Harn setzt man 
60 eem konz. Natriumaeetatlosuug, darauf tropfenweise konz. Eisenchlorid· 
lOsuug, bis die Fliissigkeit bleibend rot wird. Hierauf wird durch vorsichtigen 
Zusatz von Kaillauge die stark saure Reaktion bis zur neutralen oder schwaeh 
sauren abgestumpft, aufgekocht und nach dem Erkalten filtriert. 1st das 
Filtrat mit Essigsli;ure und Ferroeyankalium eiwei.l3frei befunden, so wird die 
Bluretprobe angestellt; einige Tropfen Kaillauge und einige Tropfen l"/.!ge 
Kupfersulfatlosuug geben bei der Anwesenheit von Albumosen prachtvolle Rot­
fl!.rbuug. 

Bence - Jonesscher EiweiJ3korper: Bei Gesehwulstblldungen im 
Knoehenmark, besonders den sog. Myelomen, findet sich im Urin ein EiweiJ3· 
korper, der sich beim Erhitzen auf etwa 60 ·1. abseheidet, um sieh beim Kochen' 
aufzulosen und beim Abkiihlen wieder auszufallen. 

Blut. Man erkennt den Blutgehalt an der Farba des Harns; 
dieselbe ist hellrot mit griinlichem Schimmer (fleischwasserahnlich) 
bei Gegenwart von Oxyhamoglobin: schmutzig-braunrot bei Gegen­
wart von Methamoglobin. 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). 

Hellersehe Probe. Zu dem Urin setzt man im Reagensglas 'I. seines 
Volume Kalilauge und koeht: nach kurzer Zeit fallen die Erdphosphate (phos­
phorsaurer Kalk und Magnesia) nieder. Bei Anwesenheit von Blut sind die 
Flocken des Niederschlages rotUeh braun gefl!.rbt (normal grauweiJ3). Man er­
kennt die Farbe am besten, wenn der Niedersehlag slch gut abgesetzt hat. Um 
ganz sieher zu sein, daJ3 die Farbe von Blut herriihrt, muJ3 man aus dem Nieder­
schlag die Teiehmannsehen Krystalie darstellen (vgl. S.2(6). 

Blut im Urin bedeutet Hamaturie oder Hamoglobinurie. 
Hiimaturic bezeichnet das Vorhandensein von farbstoffhaltigen 
Blutkorperchen im Urin: das Blut kann aus Niere, Nieren­
becken, Blase oder Urethra stammen. Ursachen der Hamaturie 
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 Hllmaturie kann aueh durch kOrPerliehe tJberanstrengung 
(z. B. beim Marschieren oder Reiten) hervorgerufen werden. 

Die Differentialdiagn~se hat folgendes zu beriicksichtigen: Bei 
akuter Nephritis ist der Urin sparlich und enthii.lt mehr Eiweill, 
als dem Blutgehalt entspricht, iiberdies Sediment von Zylindern, 
dabei besteht meist Hydrops: hii.morrhagischer 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 nacho 
zuweisen; bei Tuberkulose gelingt es in zahlreichen Fallen, Tuberkel­
bacllien im eitrigen Sediment nachzuweisen; bei Pyelonephritis ist 
oft charakteristisches Sediment vorhanden: bei Cystitis bestehen 
Blasenschmerzen mit Tenesmus, der Urin enthalt gleichzeitig Eiter: 
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Geschwiilste sind oft zu palpieren; selten gelingt es, Partikelchen 
aus der Geschwulst im Drin nachzuweisen. 

Wenn sorgfaltige Erwagung keine der erwahnten Ursachen der Hamaturie 
nachzuweisen vermag, so kann es sich um die seltene Blutung aus gesunden 
Nieren handeln. Es sind zwei Kategorien derselben bekannt: 1. Hamaturie 
aus hamorrhagischer Diathese, a) bei Bluterkrankheit (Hilmophilie); diese ist 
zu diagnostizicren, wenn der Patient aUs einer BluterfaIll,ilie stammt und selbst 
schon Zeichen hilmophiler Disposition dargeboten hat; b) bei Werlhoffscher 
Krankheit (Thrombopenie oder Capillartoxikose); die Diaguose griindet sich 
auf Blutbefund und allgemeine klinische Untersuchung. 2. Angioneurotische 
Hamaturie, kommt bei neuropathischen Individuen vor: manchmal beruht 
die anscheinend angioneurotische Hamaturie auf circumscript und latent ge­
bliebener Nierenentziindung. - Die Nierenblutung aus gesunder Niere kann 
erst in Frage kommen, wenn jede andere diagnostische M6glichkeit sicher aus­
geschlossen ist. 

Die N i ere 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, daB man nach dem Urinieren durch den Katheter die Blase 
mit Wasser ausspillt; ist die Quelle der Blutung in der Blase, so wird das Spill­
wasser immer wieder blutig gefarbt 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 
Einiibung zu erlernen ist. Das Cystoskop laBt im FaIle 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 Fallen notwendig 
werden, zu diagnostischen Zwecken die blutende Niere durch chirurgischen 
Eingriff freizulegen, zumal derselbe gleichzeitig zur Heilung der Blutung dient. 

Hiimoglobinurie ist der Ubertritt gelii s ten Blutfarbstoffs 
(ohne Blutkiirperchen) in den Drin; entsteht infolge von Auf­
liisung der roten Blutkiirperchen durch Arzneistoffe oder Gifte 
(Kali chloricum, Morchelngift usw.), auch nach Transfusion und 
Verbrennung, und als selbstandige Krankheit (paroxysmale 
Hamoglobinurie, durch Abkiihlung und Wiedererwarmung, be­
sonders bei Luischen). 

Bei Hamaturie verliert der Urin bei wiederholtem Filtrieren durch dasselbe 
Filter allmahiich den Blutgehalt, indem die roten Blutkorperchen auf dem 
Filter zuriickgehalten werden, bei Hamoglobinurie bleibt er trotz Filtrierens 
unverandert gerotet. Am besten kann der Blutfarbstoff spektroskopisch nach­
gewiesen werden (vgl. S. 255). 

Die Hilmoglobinurie bei Malaria (Schwarzwasserfieber) beruht auf Idio­
synkrasie gegen Chinin. 

Die K al teh amoglo b in urie kann auBerhalb des Anfalls dadurch erkannt 
werden, daB man einen abgeschniirten Finger 10 Minuten in Eiswasser und 
danach in laues Wasser halt. Die aus diesem Finger entnommenen Blutstropfen 
zeigen hilmolytisches, r6tlich gefarbtes Serum. 

Hiimatoporphyrin, eisenfreies Derivat des Hamoglobins, in Spuren im 
normalen Urin, verleiht in gr6Beren Mengen dem Harn in manchen Leber­
krankheiten, bei Bleikolik und nach haufigem Gebrauch von Sulfonal und 
Trional eine gelbrote bis schwarzrote portweinartige Farbung. Seltenerweise 
kommt es in akuten Zustanden schwerer Darmkolik, bzw. bei Darmgeschwillsten 
und Splanchnicusdegeneration Zll starker Porphyrinurie (genuine Haemato­
porphyria acuta). Der Nachweis geschieht spektroskopisch. Man erhalt 
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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 auswil.scht una in 
schwefelsanrehaltigem Alkohollost. Das Spektrwn des Filtrates (sanres Hamato· 
porphyrin) hat je einen Streifen in gelb und griin. Macht man das Filtrat 
alkaJisch, so sieht man 4 Streifen in Rot, Gelb, Griin und Blau. 

GaUenfarbstoff tritt im Urin unverandert auf (Biliru bin) oder 
reduziert (Hydro biliru bin = U ro bilin). 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 Salpetersanre wird 
im Reagensglas mit 1-2 Tropfen rauchender Salpetersanre versetzt: auf diese 
Fliissigkeit wird der U rin sehr vorsichtig iiberschichtet; an der Beriihrungsstelle 
bildet sich ein farbiger Ring, der erst griin ist (Biliverdin), dann violett, rot, 
gelb wird (Choletelin), schlieJ3lich eine schmutzig dunkle Farbe annimmt. Ein· 
treten eines blau gefil.rbten Ringes riihrt eventuell von Indigo her. 

Rosenbachs Modiflkatlon. Eine gewisse Menge des zu untersuchenden 
Hames wird filtriert, das Filter mit elnem Tropfen konzentrierter Salpetersanre, 
der eine Spur rauchender Salpetersaure 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 RelhenfoIge von innen nach auJ3en zeigt. 

Roslnsche Probe. Bei t)berschichtung des Urine mit sehr verdiinnter 
Jodtinktur (1',.) bildet sieh bel Anwesenheit von Gallenfarbstoff ein griiner Ring. 

fiber die Bedeutung dos Nachweises von Bilirubin vgl. S. 76. 
Urobilin ist reduzierter Gallenfarbstoff (Hydro bilirubin) ; dessen 

meist vorkommendes Reduktionsprodukt ist Urobilinogen. fiber 
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'/oige Chlorzinklosung hinzu und filtriert: bei Anwesenbeit 
von Urobilin zeigt das Filtrat gegen dunklen Hintergrund griine Fluorescenz, 
im durchfallenden Licht einen rotlichen Schlmmer. 

2. Schlesingersche Probe. Man setzt zu einem Drittel Reagensgias Urin, 
nachdem man Ihm 1-2 Tropfen verdiinnter Jodtinktur zugefiigt und ihn mit 
Ammoniak schwach alkalisch gemacht hat, die gIeiche Menge 10'/,iger alkoho­
lischer ZinkacetatIosung und filtriert. Das Filtrat zeigt bei Anwesenheit von 
Urobilin griine Fluorescenz gegen dunklen Hintergrund. 

Gleichzeitige Anwesenheit von Bilirubin stort den Ausfall der Urobilin­
proben; man entfemt es nach foigenden Methoden: 

1. 10 cem sanren bzw. mit Essigsanre leicht angesauerten Hames werden 
mit 2 cem 20 %iger BacI,-Losung versetzt, mit Ammoniak bls zur fast neutralen 
Reaktlon abgestumpft und scharf zentrifugiert. Mit der iiberstehenden kIaren 
Fliissigkelt wird die Sehlesingersche Probe angestellt. 

2. Man sauert 10 com Urin mit SaIzsanre (3 Tropfen einer 30'/oigen Losung) 
an, schiittelt mit 3 -5 ccm Chloroform aus, zentrifugiert scharf und setzt dem 
abgeschiedenen (rosa gefil.rbten) Chloroform so lange alkoholische Chlorzink­
Iosung ZU, bis die Fliissigkelt kIar bleibt: bei Anwesenheit von Urobilin erhiI.It 
man griine Fluurescenz. 

Spektroskopisch zeigt Urobilin bei gehoriger Verdiinnung einen Absorp 
tionsstreifen zwischen Griin und Blau. 

Urobilinogen (farblose oxydable Vorstufe des Urobilins) verhiI.It sich dem 
Urobilin ganz analog. Es wird nachgewiesen, indem man dem trischen Urin 
wenige Tropfen einer 2'/oigen Losung von Dimethylparaaminobenzaldehyd in 
5 % iger SaIzsaure zusetzt; bel reichlichem Gehalt an Urobilinogen til.rbt sich 
der Urin in der Kil.Ite rot, bei normalen Mengen erst beim Erwil.rmen. BIeibt 
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die Rotfarbung beim Erwarmen aus, so ist Urobilinogen nicht vorhanden (bei 
CholedochusverschluJl). Viel Urobilinogen in manchen Infektionen, besonders 
bei Scharlach. 

Gallensiiuren. Uber das Vorkommen vgl. S. 80. 
Zum Nachweis bedient man sich der Eigenschaft del' Gallensauren, die 

Oberflachenspannung des Harns zu vermindern. Qualitativer Nachweis durch 
die Haysche Probe: Bringt man auf den Harn einige Staubchen Schwefel­
blume, so halten sich diese bei normalem Harn dauernd auf der Oberfliiche, 
enthillt er reichlich Gallensauren, so sinken sie in etwa 15 Minuten zu Boden. Auf 
dem gleichen Prinzip beruht der empfindlichere, auch quantitativ verwertbare 
Nachweis mit dem Stalagmometer; da namlich die Oberflachenspannung 
fiir die TropfengroJle maJlgebend ist, laJlt die Zahl der in der Zeiteinheit aus­
tretenden Tropfen auf die Menge der Gallensauren schlieJlen. 

Melanin ist der Farbstoff der melanotischen Carcinome bzw. Sarkome, 
welcher bisweilen in den Harn iibergeht und denselben in seltenen Fallen dunkel­
schwarz erscheinen laJlt. In anderen ebenfalls seltenen Fallen ist eine Vorstufe 
des Farbstoffes im Harn enthalten (Melanogen), dann fallt nach Versetzen 
mit Eisenchlorid (manchmal auch schon nach bloJlem Stehen an der Luft) der 
schwarze Farbstoff aus. 

Traubenzucker. Zuckerhaltiger Drin ist meist reichlich, von 
heller Farbe und von hohem spezifischen Gewicht. Der Nachweis 
des Traubenzuckers im Drin beruht auf folgenden Eigenschaften: 
1. Traubenzucker farbt sich, mit Kalilauge gekocht, braun (Caramel­
bildung); 2. Traubenzucker vermag beim Erwarmen andere Korper 
zu reduzieren; 3. Traubenzucker vergart mit Hefe und wird 
zu Alkohol und Kohlensaure (CSH[206 = 2 C2H 50H + 2 CO2); 
4. Traubenzucker dreht die Ebene des polarisierten Lichts nach 
rechts; 5. Traubenzucker gibt mit Phenylhydrazin eine wohl­
charakterisierte chemische V prbindung (Glucosazon Emil F i s c h er). 

Qualitative Zuckerreaktionen. 
1. Mooresche Pro be. Man versetzt den Urin 1m Reagensglas mit '/, Voluru 

10 o/,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'/oiger Kalilauge und setzt nun 5'/oige Kupfersulfatlosun~ 
hinzu, so lange, als der entstehende hellblaue Niederschlag beim Umschiittelll 
sich auflost; sobald nach Zusatz eines neuen Tropfens und Umschiitteln der 
Niederschlag ungelost bleibt, erwarmt man vorsichtig den oberen Teil der 
Fliissigkeit iiber der Flamme. Bei Anwesenheit von Traubenzucker tritt zwischell 
60 und 70', also vor dem Kochen, ein gelbroter Niederschlag auf. Sowie 
der Niederschlag eintritt, hort man auf zu erhitzen. 

Die Reaktion verlauft folgendermaJlen: CuSO, + 2 KOH = Cu(OH), 
(Cuprihydroxyd oder Kupferoxydhydrat) + K,SO,. Cu(OH). aHein zerfilllt 
belm Erwarmen in schwarzes CuO (Cuprioxyd oder Kupferoxyd) + H,O. All 
den Zucker geben 2 CUO bzw. Cu(OH), beim Erwarmen ein O-Atom ab, und 
es entsteht Cu,O, gelbrotes Kupferoxydul (Cuprooxyd) oder CuOH, braunrotes 
Kupferoxydulhydrat (Cuprohydroxyd). 

Die bloJle Losung des Kupferoxydhydrats mit schOn tiefblauer Farbe be· 
weist die Anwesenheit des Zuckers noch nicht: dies ko=t auch bei Gegenwart 
von EiweiJl, A=oniak und anderen organischen Stoffen vor. 

Der Urin ist deshalb vor Anstellung der Probe zu enteiweiJlen. 
Auch der Farbenumschalg der Losung in Gelb ohne Niederfallen des 

gelben Stoffes ist nicht ffir Zucker beweisend, denn Harnsaure und Kreatinin 
reduzieren ebenfaHs Kupferoxyd, halten aber Kupferoxydul in Losung. 
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Strenggenommen beweist das Ausfallen von Kupferoxydul nicht, daB 
Zucker, sondem nur , daB ein reduzierender K()rper im Urin vorhanden 
ist. Reduzierend wirkt aber auch Barnsll.ure und Kreatinin, in stil.rkerem MaBe 
die Glucuronsll.ure, welche nach Einnahrue gewisser Substanzen (Chloral· 
hydrat, Morphlum. Campher. Chloroform. Terpentin. Benzoesll.ure, Salicyisll.ure, 
Rheum, Senna, Copaiva und Cubeben) im Urin auftritt. Auch Beimischung 
von FormaJdehyd zum Urin IIl.Bt positive Reduktionswirkung eintreten. Bei 
der Verabreichung solcher Medikamente ist die Trommersche Probe durch 
Gil.rung (s. unten) und Polarisation (S. 194) zu kontrollieren. 

Man stellt die Trommersche Probe am schnellsten an durch Zusatz eines 
gleichen Volums zweifach verdiinnter Fehlingscher L()sung (s. S. 193) zu wenig 
Kubikzentimetem kochend heiBen Urins. Bei Anwesenheit von Zucker tritt 
gelbroter Niederschlag ein, doch ist die Fehlingsche L()sung vorher zu prtifen, 
ob sie nicht schon allein beim Kochen den Niederschlag gibt. 

Abb. 82. Gll.rungs· 
r()hrchen zur 
qualitativen 

Zuckerbestimmung. 

Abb. 83. Selbstgefertigtes 
Gll.rungsr{)hrchen nach 

Moritz. 

Abb. 84. Selbstgefertlgtes 
Gil.rungsr()hrchen nach 

Pavy. 

b) B()ttchersche Probe. Man Wst gepulvertes kohlensaures Natron bis 
zur Sll.ttigung in etwa 10 ccm Bam, setzt eine ganz kleine Menge von basisch 
salpetersaurem Wismut (Bismut. subnitr.) hinzu und kocht mehrere Mi· 
nuten lang. Schwarzf ll. rbung beweist Traubenzucker; nur wenn organische 
Substanz (EiweiB, Schleim, Eiter, Blut) im Urin vorhanden ist, kann Bildung 
von Schwefelwismut einen Irrtum veraniassen. Sehr bequem ist die Anstellung 
der Wismutprobe mittels Nylanders Reagens (Seignettesalz 4,0, 10 'I,ige 
Natroniauge 100,0, Bismut. subnitr. 2,0 leicht erwarmt und nach dem Erkalten 
filtFiert) . Kochtman Barn mit 'I" seines Volumens des Nylanderschen Reagens, 
so tritt bei Zuckergehalt Braun· bzw. Schwarzfll.rbung der Fliissigkeit ein. Bei 
Anwesenheit von Eiwei B, ebenso von Quecksilber oder Chloroform wird die 
Nyla nder· Reaktion gehemmt. 

3. Die Gll.rungsprobe ist als die sicherste Zuckerprobe zu betrachten. 
Man schiittelt den Urin im Reagensglas mit einem erbsengroBen Stuck frischer 
PreBhefe und fliIlt die Mischung in ein Gll.rungsr{)hrchen (Abb. 82), so daB 
die Zylinderr()hre ganz mit Fliissigkeit erfiillt ist. In den gefiillten Apparat tut 
man etwas Quecksilber, um die R()hre 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. Dall das entwickelte Gas 
wirklich CO, ist, wird durch Zusatz von Kalilauge bewiesen, welche das Gas 
schnell aufsaugt. Zur Kontrolle stelle man noch zwei Garungsrohrchen auf, 
eins mit einer Mischung von Traubenzuckerlosung und Hefe (soli beweisen, 
dall die Hefe wirksam ist), eins mit normalem Drin und Hefe (mull ohne Gas 
bleiben und beweist, dall die Hefe zuckerfrei ist). 

Man kann sich leicht selbst Garungsrohrchen aus Reagensglasern herstellen, 
wie aus Abb. 83 leicht zu ersehen ist. Die Abbildung zeigt ein nach Moritz her­
gestelltes Garungsrohrchen, die Zeichnung ist wohl ohne weiteres verstandlich. 
Ein Garungsrohrchen nach Pavy kann man sich herstellen, wenn man ein Glas­
rohr durch den Stopfen eines vollig gefilllten Reagensglases erreicht. Das 
gebogene Ende des Glasrohrs lallt man in ein Gefall mit Wasser tauchen. Die 
im Reagensglas sich entwickelnde Kohlensaure sammelt sich unter dem Stopfen, 
durch den Gasdruck wird die Fliissigkeit durch die Glasrohre hinausgedriickt 
(Abb. 84). 

4. Die Polarisationsprobe wird gewohnlich nur zur quantitativen 
Bestimmung angewendet. 

5. Die Phenylhydrazinprobe wird folgendermallen ausgefiihrt: Man 
setzt eine Messerspitze salzsauren Phenylhydrazins zu 10 ccm einer erwarmten 
10'/,igen Losung von essigsaurem Natron, tut hierzu 10 ccm Drin und lallt das 
Reagensglas eine Stunde in kochendem Wasserbad stehen. Bei der Anwesenheit 
von Zucker schlagen sich reichlich gelbe Krystalle (Phenylglucosazon, Schmelz­
punkt 250 ') nieder. 1st der Zuckergehalt gering, so zentrifugiert man und 
mikroskopiert den erhaltenen Niederschlag, urn die Krystalle zu finden. 

Traubenzucker tritt auch bei Gesunden in den Drin uber nach 
dem Genull von mehr als 150 g Traubenzucker (alimentare oder 
regulatorische Glykosurie). 1m ubrigen erweckt auch geringfugige 
und vorubergehende Glykosurie in jedem Fane den Verdacht einer 
diabetischen Anlage. 

Bei Fettsiichtigen und Potatoren, bei Morbus Basedowii sowie bei trauma­
tischer Neurose, auch beim Gebrauch von Thyreoideapraparaten wird alimentare 
Glykosurie manchmal nach Genull mittlerer Traubenzuckermengen (etwa 100g) 
beobachtet. Schwangere scheiden bald nach Aufnahme von 100 g Trauben­
zucker oder nach reichlicher Mehlkost regelmallig 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 Drin iibergehen. 
Langer dauernde Glykosurie findet sich nur bei Diabetes 

mellitus. Die spezielle Diagnose dieser Krankheit erfordert die 
quantitative Feststellung des Zuckergehalts der Nahrung und des 
Drins (vgl. S. 230, 235). 

Quantitative Zuckerbestimmung. 
Schatzung mittels der Mooreschen Probe. Der mit Kalilauge ge­

kochte Drin ist gesattigt (bernstein-) gelb bei ungefahr 1 '/, Traubenzucker, 
dunkelgelb bei 2 '/" braun wie Jamaicarum bei 5 '/0' schwarzbraun bei 7 '/ •. 
Diese Schatzung ist wenig zuverlassig. 

Schatzung mittels Fehlingscher Losung. Fehlingsche Losung be­
steht aus 34,6 g krystallinischem Kupfersuliat, 173,0 g Seignettesalz, 100 ccm 
offizineller Natronlauge, mit destilliertem Wasser auf 1 Liter aufgefiillt. 1 ccm 
dieser Losung wird durch 5 rug Traubenzucker reduziert. 

Es werden 2 ccm Fehlingscher Losung mittels Pipette in ein Reagensglas 
gefiillt, mit 20 ccm Wasser verdiinnt. Das darin enthaltene Kupferoxyd wird 
gerade von 1 cg Zucker reduziert. Man setzt also zu der siedend heillen Fehling­
schen Losung tropfenweise den Drin zu und betrachtet nach jedem Tropfen 
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1m durchfallenden Licht, ob die Fliissigkeit eben entfitrbt 1st. In del' zur Ent­
fitrbung notwendigen Tropfenzahl Urin ist 0,01 g Zucker enthalten. 20 Tropfen 
werden auf 1 ccm Urin gerechnet. 

Aus folgender Tabelle ersieht man das annll.hemde VerhiIJtniB von Tropfen­
zahl und Prozentgehalt: 

Tropfen Prozentgehalt Tropfen Prozentgehalt 
100 0,2 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 diesel' Schl!.tzung sind bel geschickter Ausfiihrung ziemlich 
verll!.Blich. 

Titrierung mittels Fehlingscher Losung. 20 cem Fehlingscher 
Losung in Porzellanschale stark verdiinnt, der Ham ants Zehnfache verdiinnt 
und in die BUrette gefiillt, aus del' er-nun kublkzentlmeterweise zu dersiedend­
heiBen Fehlingschen Losung hinzugelassen wird, bis aus dieser si!.mtliches 
Kupfer als Oxydul niedergeschiagen und die Losung ganz farblos ist. In der 
verbrauchten Harnmenge sind 0,1 g Zucker enthalten - so vlel reduzieren 
20 ccm Fehlingscher Losung. Danach ist del' Prozentgehalt leicht zu be­
rechnen. (Man hat z. B. 27 ccm des zehnfach verdiinnten Hams gebraucht, 
um 20 ccm Fehlinglosung zu entfl!.rben, so sind In 27 ccm Ham 0,1 g, in 100 ccm 
0,1.100 
-2-7- = 0,37 g, da es sich um zehnfache Verdiinnung handelt, 3,7 °/0 Zucker 

enthalten.) Um den Endpunkt del' Reaktion genau zu treHen, filtriert man ein 
wenig von der reduzierten Fehlingschen Losung in ein Reagensglas und tut 
etwas Ferrocyankaliumlosung hinzu; ist noch unreduziertes Kupfer vorhanden, 
so entsteht eine braune Fitrbung (von Ferrocyankupfer). Die Titriermethode 
ist durchaus genau, kann aber durch dem Urin beigemischte reduzierende 
Substanzen (S. 192) zu Tl!.uschungen fiihren. 

Bestimmung des spezifischen Gewichts VOl' und nach del' Ver­
gil.rung. Man bestimmt Temperatur und spez. Gewicht des Hams und li!.Bt 
nun 100 -200 cem in einem Kolben mit PreBhefe vermischt bei etwa 24 ° stehen. 
24 Stunden spl!.ter bzw. nach AufhOren del' Gasentwicklung wird filtriert, auf 
die vorherige Temperatur abgekiihlt und wiederum das spez. Gewicht gemessen. 
(Das Urometer muB gepl'iift sein!) 

Jeder Urometergrad weniger bedeutet 0,23°/0 Zucker. Hatte der Ham 
vorher 1032, nachher 1022 spez. Gewicht, so ist del' Zuckergehalt 10.0,23 = 2.3 °/ •• 

Diese Bestimmung gibt sehr genaue Resultate, wenn del' Zucker­
gehalt iiber 6,4 °/0 ist. 

Bestimmung mit Lohnsteins Pritzisions - Gl!.rungssaccharimeter. 
Dies Instrument millt den Druck, unter welchem die Kohiensl!.ure sich ent­
wickelt; es ist bequem zu gebra.uchen und gibt einigerInallen zuverll!.ssige Resul­
tate, die jedenfalls untereinander gut vergleichbar sind. (Die empiriBch gradu­
ierten Gl!.rungsrohrchen, -welche das Volum del' entwickelten CO, messen, geben 
ungenaue Resultate.) 

Bestimmung mittels Polarisation. 20 -30 cem Urin werden 1m 
Bechergll!.schen mit einer Messerspitze gepulverten neutralen Bleiacetats ge­
mischt, yom Niederschlag abfiltriert. Das Flltrat wird In das zum Polarisations-
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apparat gehOrige 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 das Glasrohr 20 cm lang, so wird die erhaltene Zahl durch 2 dividiert. (Be­
echreibung 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. 1st der 
Ham eiweiBhaltig, so muB das EiweiB vor der Polarisation ausgefallt werden, 
weil es linksdrehend ist. 

Die Polarisation ergibt ein anderes Resultat als die Titration, 1. wenn der 
Harn auBer Zucker andere reduzierende Substanzen enthalt, 2. wenn der Harn 
linksdrehende Substanzen enthalt, z. B. Lavulose, oder Oxybuttersaure bei 
echwerem Diabetes. In solchen Fallen tut man gut, den Harn nach vorge­
nommener Vergarung nochmals zu titrieren bzw. zu polarisieren. Abgesehen 
von diesen Fehlerquellen gibt die Polarisation genaue Resultate. 

Pentose (Zucker mit 5 O-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, vergart aber nicht mit Hefe und ist optisch inaktiv. 
Nachweis durch die Orcinprobe: Der Harn wird mit einem Rornchen Orcin 
und gleichem Volurn rauchender Salzsaure 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 griin. Nach vorheriger Entfiirbung des Harns mit Tierkohle 
iet die Reaktion besonders schon. (Man kann sich zur Einiibung dieser Reaktion 
jeden beliebigen Harn pentosenhaltig machen, indem man etwas Gummi arabicum 
darin lost.) Noch einfacher ist die Anwendung des von Bial dargestellten 
Pentose-Reagens (aus HOI, Orcin und Eisenchlorid bestehend). 5 ccm desselben 
werden iiber der Flamme bis zum Sieden erhitzt, danach mit einigen Tropfen 
Urin versetzt. Griinblauiarbung beweist Pentose. 

Die Bedeutung des Pentose-Nachweises liegt darin, daB ihre 
Erkennung oft eine falsche Diabetesdiagnose richtig stellt, zu der 
man bei bloBer Reduktionsprobe des Drins leicht kommen kann. 

Liivulose (Fruchtzucker), bisher in geringer Menge sehr selten 
bei Gesunden, ofters bei Diabetikern gefunden. Lavulose reduziert 
wie Traubenzucker, vergart mit Hefe und dreht die Ebene des 
polarisierten Lichts nach links. CUber die Anwendung der Lavu­
lose zur Leberfunktionspriifung S. 80.) 

Nachweis nach Seliwanoff: Beirn Erhitzen des Urins mit einem Rom­
chen Resorcin und des gleichen Volumens 25 '1. Salzsaure tritt Rotfarbung ein: 
der Niederschlag lOst sich in Alkohol mit roter Farbe. 

Lactose (Milchzucker) findet sich im Harn vieler Schwangerer 
am Ende der Schwangerschaft, sowie der meisten Wochnerinnen, 
namentlich wenn sie nicht stillen; sonst nur nach iibermaBigem 
GenuB von Milchzucker (iiber 100 g, etwa 3 Liter Milch). Milch· 
zucker rE'duziert, dreht rechts und gibt eine Phenylhydrazinver­
bindung, gart 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 DberschuB 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 ausfiillt und eine 
Rotung auf tritt, die bestandig ist. (Bei Anwesenheit von Traubenzucker tritt 
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bei der gIeiohen Probe eine fliiohtige Rijtung ein, die alsbald in eine gelb·braune 
Fl1rbung iibergeht.) . 

Galaktose findet sich sehr selten im Harn Gesunder. Die man­
gelnde Fahigkeit der erkrankten Leber, Galaktose zu verbrennen, 
wird zur LeberfunktionsprUfung herangezogen (vgl. S. 80). Galak­
tose gibt dieselben Reaktionen wie Traubenzucker: Reduktion, 
Garung mit Hefe, Drehung nach rechts. 1st nach Einnahme von 
40 g Galaktose bei einem vorher zuokerfreien Harne einer dieser 
Nachweise positiv, so ist damit Ausscheidung der unverbrannten 
GalaktoRe und somit eine Leberschadigung wahrscheinlioh gemaoht. 

Zur Leberfunktionspriifung ist quantitative Bestimmung notwendig, da 
Gesunde nach Einnahme von 40 g Galaktose bis 3 g im Urln ausscheiden, wllh­
rend diese Mengen bel Leberkranken 5 -15 g betragen. Die Bestimmung ge­
schieht polarimetrisoh, 1,42 g Galaktose dreht so stark wie 1 g Dextrose, so daB 
die Werte im Saccharimeter mit 0,7 zu multiplizieren sind. 

GlueuronsAure, Oxydationsprodukt des Traubenzuckers wird duroh Paarung 
mit Phenol, Indol, Skatol sowie vielen medikamenMsen Substanzen (vgl. S. 192) 
unzersetzt ausgeschieden. Gepaarte Glucuronsllure reduziert, gi1rt nicht, 
dreht links und glbt kein Osazon. Duroh Kochen mit 1 '/.iger SchwefeIsllure 
wird sie von ihrem Paarling gespalten. Die reine Glucuronsllure glbt alsdann 
positive Phenylhydrazinreaktion, dreht rechts, glbt auch die Orcinreaktion 
der Pentosen. 

Ketonkiirper (Aceton, Acetessigsilure, Oxybuttersilure). Diese 
Korper erscheinen im Harn bei ungenugender Oxydation der Fette 
infolge von Mangel oder Fehlen von Kohlenhydraten bei hoch­
gradigem Zerfall von KorpereiweiB, bei hohem Fieber, bei schweren 
Anamien und manchen Carcinomen, bei rapid verlaufender Phthise; 
in groBeren Mengen bei schweren Formen von Diabetes; bei diesem 
fiihrt Kohlenhydratentziehung und Fettkost zur reichlichen Aus· 
scheidnng von Ketonkorpern. AuBerdem erscheint Aceton im Harn 
bei 1nanitionsznstanden Bowie bei Verdauungsstorungen und Darm­
krankheiten: in diesen Fallen konnte man Aceton auch aus dem 
Darminhalte gewinnen. 

Aoetessigsl1ure (CH,COCH.COOH) wird nachgewiesen duroh die Ger­
hardtsche Eisenohlorldreaktlon: bei Zusatz von Eisenchloridlijsung zum 
Urin tritt grauer Niedersohlag von Eisenphosphat auf, bel weiterem Zusatz 
tritt bei Anwesenhelt von Aoetessigsl1ure eine tief bordeauxrote Farbe ein: 
der Schiittelsohaum schi=ert rot-violett. Man hiite sich vor der Verwechs­
lung mit Arzneisubstanzen, welche lIhnIiche Farbreaktionen geben (besonders 
Salicylprllparaten, auch Cofiein. natr.-salicyl. und Diuretin; vgl. S. 210). Acet­
essigsllure geht in Ather iiber und zersetzt slch beirn Kochen; die Reaktion ist 
also irn Atherextrakt posltiv, aber naoh dem Kochen des Urins negativ. Gibt 
Eisenohlorid noch nach dem Kochen des Urins Rotfllrbung, so handelt es sieh 
urn medikamenMse Substanzen. Beirn Kochen des Urins zersetzt sich die Acet· 
essigsllure in Aceton und Kohlensllure: CH,COCH.COOH = CH.COCH. + CO •. 

Aceton geht ins Destillat iiber (man destUliert etwa 'I. Liter Urin mit 
wenig Tropfen Salzsllure) und wird darin duroh die Llebensche Probe nach­
gewiesen: man setzt zum Destillat irn Reagensglas einige Tropfen Jodlijsung 
(Jodi 2,0, Kali jodatl 10,0, Aq. dest. 20,0) und KalUauge; bel Gegenwart von 
Aceton tritt sofort gelbweiBer, charakteristisoh riechender Jodoformnieder­
schlag ein. 

Aoeton (CH.COCH,) wird irn Urin nachgewiesen: 
1. Durch die LegaIsohe Probe: man setzt wenige Tropfen frisoher Natrium­

nitroprussidlijsung zur Urinprobe und macht sie stark alkalisch; zuerst tritt 
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rote FarbUDg' ein, die aJlmahlich in Gelb iibergeht; nun setzt man 2 bis 3 Tropfen 
Eisessig hinzn: bei Gegenwart von Aceton tritt an der BeriihrungBstelle kar­
moisin- bis purpurrote Farbe ein_ 

2. Schiirfer ist foigende Methode: man setzt wenige Tropfen frischer Natrium­
nitroprussidlosung zu etwa 10 ccm Urin, fiigt 10 -20 Tropfen Eisessig hinzu, 
schiittelt durch, und iiberschichtet mit Ammoniak. An der Beriihrungsstelle 
bildet sich nach kurzer Zeit ein blauvioletter Ring. 

Oxybuttersaure (CH.CHOHCH,COOH) wird durch die Linksdrehung der 
Ebene des polarisierten Lichts nachgewiesen. Zum Nachweis wird der diabetlscbe 
Urin mit Hefe vergoren, danach mit essigsaurem Blei und Ammoniak ausgefiillt, 
das Filtrat wird polarisiert. 

Quantitative Acetonbestimmung 1m Harn nach Huppert-Embden-Schmitz. 
In einen Erlenmeyer-Kolben von 750 cem mlJ3t man ab: 150 ccm Wasser, 
2 ccm 50 0/.Ige Essigsaure und 20 -40 ccm Harn. Bei guter KiihlUDg' wird 
iiberdestilliert unter Vorlage von 150 cem kalten Wassers in einem gleiehen 
Kolben, in 20 -25 Minuten gehen etwa 60 eem iiber. Sofort naeh Unter­
brechung der Destillation werden naeh Abspiilen des Destillationsrohres 30 ccm 
33'/. o'olge Natronlange (nitritfrei!) und unter Aufsehiitteln eine iiberschiissige 
Menge "/10 Jodlosung aus der Biirette zugesetzt (ein Tropfen Salzsaure bildet 
belm ttbersehuJ3 an Jod BraunfltrbUDg' an der Einfallstelle). Es fallen Krystalle 
von Jodoform aus. Naeh 5 Minuten wird ein ttbersehuJ3 von Salzsaure zugesetzt 
(nach Anftreten der braunen Jodfarbe noch 2 cem), unter Zusatz von 1°/oiger 
StarkelosUDg' wird mit n/lO Thiosulfatlosung das unverbrauehte Jod zuriiek­
titriert. 1 eem verbrauehter JodlosUDg' entspricht 0,967 mg Aooton. 

Von praktisch-diagnostischer Wichtigkeit ist die bordeauxrote 
Eisenchloridreaktion besonders bei D i abe t e s; Vorhandensein 
starker Eisenchloridreaktion spricht fiir schwere Form und kiindigt 
drohendes Coma an. 

Ehrlichs Diazoreaktion. In verschiedenen Krankheiten treten 
im Drin nicht naher gekannte aromatische Korper auf, welche mit 
Sulfodiazobenzol sich zu charakteristischen Farben verbinden. 

Der chemisehe Verlaut der Diazoreaktion: Sulfanllsaure 
(C,H,NH,SO.H) gibt mit srupetriger Saure (HNO.) Diazobenzolsulfosaure 
(C,H,NNSO,H [Diazo = 2 Stickstoff). Dieser Korper vereinigt slch mit vielen 
aromatischen AmidoverbindUDg'en zu Farben. Um nun Sulfodiazobenzol 1m 
gegebenen Augenblick frisch zu baben, hiilt man etch Sulfanilsaure mit HCI in 
Losung und setzt im gegebenen Fall NaNO. hinzu, wodurch salpetrige Saure 
frei wird, welche Sulfodiazobenzol aus Sulfanilsaure bildet. 

A usfiihrung der Diazoreaktion. Man muJ3 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 anzustelIen, im MeB­
glas 10 ccm der SulfaniI10sung mit 3 Tropfen der NatriumnitritlosUDg'. Diese 
MischUDg' wird zu der Urinprobe gesetzt (halb MischUDg' und halb Urin), dazu 
'I. Volum Ammoniak, das ganze krllftig durchgeschiittelt. Als positive Diazo­
reaktion bezeichnet man die tiefe Rotfarbung des Schiittelschaums. 

Noch prachtiger gelingt die Diazoreaktion, wenn man anstatt Sulfanil­
saure Paraamidoacetophenon 0,5°"° verwendet. 

Diazoreaktion findet sich bei Typhus, Pneumonie, Masern, 
Miliartuberkulose, Sepsis, bei schweren Fallen von Phthise; sie 
fehlt bei Meningitis. Der Hauptwert der Diazoreaktion liegt in 
ihrem Vorkommen bei Typhus, wo sie in unklaren Fallen zur 
Sicherung der Diagnose beitragt und namentlich den Rezidiv­
charakter von N achfiebern sicherstellt; das Verschwinden der 
Reaktion zeigt, daB die Intoxikation iiberwunden ist. Bei Phthise 
bedeutet das Auftreten der Reaktion eine schlechte Prognose. 



198 Vntersuchung des Vrins. 

Gewisse Medikamente, namentlich die Tanninpraparate, verhindern das 
Auftreten der Diazoreaktion. 

Fett im Vrin wird an der milchartigen Triibung des ganzen 
Hams erkannt, welche verschwindet, wenn man den Vrin mit 
etwas Kalilauge versetzt und mit Ather ausschiittelt. Das Fett ist 
im Vrin oft in feinster Verteilung enthalten; mikroskopisch sind 
vielfach kleine Fettkiigelchen sichtbar, aber auch durch Zt'ntri­
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, Bfters 
verursacht durch Filaria sanguinis (Kap. XII); selten ist Chylurie 
die Folge von VerschluB des Ductus thoracicus. in vielen Fallen 
ist die Atiologie unklar. 

Schwefelwasserstoff entwickelt sich in seltenen Fallen von Cystitis durch 
besondere Bakterien, welche eine eigenartige Harnzersetzung einleiten. SH, bildet 
sich leicht bei der Zersetzung der S-haltigen Aminosaure 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 
getrankten Papierstreifens, welcher sich durch Bildung von BleisuJfid schwltrzt. 

Chemische Untersuchung auf normale, in Krankheiten 
quantitativ veriinderte Bestandteile. 

1. Anorganische Bestand teilt'. 
Chloride, hauptsachlich als Kochsalz im Vrin enthalten; die 

normale Menge hangt von der Nabrung ab, betragt 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 Salpetersaure und setzt 10 '/,ige Losung von salpetersaurem 
Silber hinzu; normal erfolgt kasiger Niederschlag, bei Pneumonie usw. oft nur 
geringe Triibung. 

Quantitative Bestimmung erfoIgt durch Titrierung: 
1. Nach Mohr: 10 ccm Urin werden auf 100 verdiinnt und, nach Zusatz 

von wenig gesattigter Kaliumchromatlosung, mit '/ .. normal AgNO.-Losung 
bis zur deutlichen Rotfarbung titriert. :N'un braucht man nur die verbrauchte 
Menge der Titrierlosung mit 0,0585 zu multiplizieren (NaCI = 58,5), um den 
Prozentgehalt an Na.Cl zu haben. 

2. Nach J. Volhard: man setzt dem Harn iiberschiissige '/ .. Normal­
Silbernitratlosung zu und titriert den ttberschulJ mit '/ .. Normal-Rhodan­
a=oniumlosung zuriick. 

Dies Verfahren ist klinisch bequem anwendbar mittels des StraulJschen 
Chloridometers: man fiillt dasselbe bis zur Marke A mit einer '/ .. Normal-Silber­
losung folgender Zusammensetzung: (17,5 Argentum nitric., 900 ccm Acid. nitro 
pur., 50 ccm Liq. ferri sulfurici oxydati und Aq. dest. ad 1000) und bis zur 
Ma.rke U mit Urin. Nach kurzem Stehen wird unter vorsichtigem Umdrehen 
(nicht Schiitteln) so lange ,/ .. Normal-Rhodanammoniumlosung zugesetzt. bis 
bleibende Orangefltrbung vorhanden ist. An der vorhandenen Graduierung 
kann der Kochsalzgehalt direkt in Prozimten abgelesen werden. 



Untersuchung auf anorganische Bestandteile. 199 

Phosphate, zum Teil aIs Kalium· und Natriumsalz, zum Teil 
aIs 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 aIs 
lndikator. 

Sulfate, teils als Kaliumsalz (praformierte Schwefelsaure), 
t.eils an Phenol, lndoxyl, Skatoxyl gebunden (Atherschwefel­
saure) im Urin enthalten. 

Die Trennung der beiden Schwefelsauren geschieht so: Man versetzt 100 cem 
Urin mit wenigen Tropfen Essigsaure, darauf mit 20 ccm 10 o/.iger Chlorbarium­
IOsung (hierdurch wird die prii.formierte Schwefelsaure gefRllt) und filtriert; ins 
Filtrat geht der atherschwefelsaure Baryt und iiberschiissiges Chlorbarium 
iiber; durch Kochen mit konzentrierter Salzsaure wird die atherschwefelsaure 
zersetzt in Phenol und Schwefelsaure, 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 sichereu MaBstab fiir die lnten­
sitat der Darmfiiulllis gibt. Es ist hierzu die chemische Wagullg 
des nach der Trenlluug von der priiformierten Schwefelsaure 
gefallten schwefeIsauren Baryt notwendig. 

Carbonate sind gelOst im Urin in wesentlichen Mengen nur 
nach GenuB von Obst usw. und von eigentlichen Alkalien. Der 
Harn braust dann nach Saurezusatz auf. nber die diagnostische 
Bedeutung s. S. 185. 

Ammoniak im unzersetzten Urin 0,5 -0,8 g taglich; in azidotischen Zu­
standen, besonders bei Diabetes bis 6 g vermehrt; bier dient der Ammoniak, 
welcher 1m Stoffwechsel der Harnstoffbildung entzogen wird, zur Neutralisation 
der pathologischen Sauren; eine solche Vermehrung llUJt sich als Zeichen der 
Schwere des Diabetes verwerten. Zur quantitativen Bestimmung (nach Ron­
chese-Malfatti) werden 25 ccm Ham mit n/ .. Natronlauge unter Zusatz von 
Phenolphthalein neutralisiert, mit 10 cem 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 ccm n/ .. NaOH entspricht 1,7 mg Ammoniak. 

Reichlich ist A=oniak in zersetztem (alkalischem) Urin enthalten: nach­
gewiesen durch iibergehaltenes rotes Lackmuspapier oder durch Dariiberhalten 
eines mit Salzsaure befeuchteten Glasstabes (vgl. S. 184). 

Natrium, Tagesmenge 3 -6 g Na,O. Kalium, Tagesmenge 2 -3 g K,O. 
Dies Verhaltnis der Kali-Natronmengen im Urin ist in erster Linie von der 
Nahrung abhangig, indem Fleischnahrung kalireich, Vegetabilien kochsa.lzreich 
sind. Die quantitative Besti=ung dieser Stoffe erfolgt nach den RegeIn der 
chemischen Analyse. Von diagnostischem Wert kann in prinzipiellen FaIIen 
die Tatsache sein, dafJ in allen Zustanden hochgradigen KorpereiweifJ-Zerfalls 
(Fieber, Inanition usw.) die Kalimenge im Verhaltnis stark vermehrt, die Natron­
menge sehr vermindert ist. 

Calcium, Tagesmenge 0,1-0,4 CaO. Die Menge ist von dem Kalkgehalt 
der Nahrung abMngig; der grofJte Teil des Nahrungskalks wird durch den 
Darm ausgeschieden. Wesentliche Vermehrung des Urinkalks (bis 0,8) in 
manchen Fallen von Phosphaturie (Kalkariurie). 
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2. Organische Bestandteile. 
Harnstoff (Urea) ist das hauptsachlichste Endprodukt des Stoff­

wechseIs der Eiweillkorper. 
Chemische Eigenschaften. Der Harnstofi krystallisiert in Prismen und 

Nadeln, ist in Wasser und Alkohol loslich, in Ather unloslich, bildet bei der 
trockenen Erhitzung Biuret, welches mit Kalilauge und etwas Kupfersulfat­
losung Rotfiirbung gibt (Biuretreaktion). Unter der Einwirkung von Bakterien 
verwandelt sich Harnstoff in ko~ensaures Ammoniak CO(ONH.),. 

Mit Salpetersaure und Oxalsaure bildet Harnstofi gut krystallisierende 
Verbindungen. 

Die normale Menge des Harnstoffes hangt zum groBen Teil 
von der Menge des genossenen Eiweilles ab (vgl. S. 230), sie 
schwankt zwischen 20 und 40 g und ist bei eiweiBarmer Kost 
vermindert, bei sehr eiweiBreicher Kost physiologisch vermehrt. 

Pathologische Steigerung der Harnstoffausfuhr findet sich beim 
Fieber, in vielen Fallen von Carcinom, Anamie und Leukamie, 
bei Intoxikation (Phosphor, Arsen, Chloroform usw_) und bei 
Dyspnoe. 

Pa thologische Ve r min d e run g der Harnstoffa usscheid ung findet 
sich bei Inanition, oft bei manchen diffusen Nierenerkrankungen 
und bei akuter gelber Leberatrophie. 

Qualltatlver Nachweis des Harnstoffes. Derselbe ist von diagnostischem 
wert fiir die Diagnose uramischer Zustande, 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, lOst den dicken Sirup in etwas 
Wasser und setzt, am besten unter dem Mikroskop, konzentrierte Salpeter­
saure zu. N ach einiger Zeit sieht man charakteristische sechsseitige Krystalle 
von salpetersaurem Harnstoff. 

Quantitative Bestlmmung des Harnstoffes geschieht am besten durch Brom­
lange, indem der entwickelte N volumetrisch bestimmt wird (Hiifnersche 
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 Kj eldahl: 5 ccm Urin werden 
im Kolben mit 20 ccm rauchender Schwefelsaure nach Zusatz von einigen 
Kornchen Kupfersulfat iiber der Flamme bis zu hellgriiner Farbe gekocht; 
die verdiinnte Losung mit 100 ccm Natronlauge (1,3 spez. Gewicht) am Kiihler 
destilliert; vorgelegt werden 50 oder 100 ccm '/" Normalsaure, welche nach 
beendigter Destillation mit '/" Lauge titriert werden. [Aller N des Harns wird 
zu NH" welcher von iiberschiissiger Schwefelsaure in (NH.),SO. verwandelt wird; 
durch NaHO wird hieraus NH3 frei, dies tritt in die vorgelegte Saure, 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 ccm Urin: es waren vorgelegt 50 ccm 
'/,, H 2SO.; nach beendeter Destillation werden bei der Titration der freige­
bliebenen Saure verbraucht 12 ccm '/" NaOH; also waren nur noch 12 ccm 
'/,. H 2SO, frei, demgemall 38ccm./ •• H2S0.durchiiberdestilliertesNH.ge­
bunden. Zur Bildung von 38 ccm ,/" Normalsaure, 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. 

Harnsaure (CsH,N40 a 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 N ahrung verschieden. Die Harnsaure 
entstammt (mit den Xanthinbasen) der Zersetzung der Nucleine, 
welche in allen Zellkernen enthalten sind. Man unterscheidet die 
endogene Harnsaure, welche aus der Zersetzung der Organzell­
kerne stammt, und die exogene, welche den Purinsubstanzen 
entstammen. Die Harnsaure ist im Urill zum groBeren Teil in 
ungebundenem Zustand, durch den Gehalt an Kolloiden in liber­
sattigter (physikalischer) Losung erhalten; zum kleineren Teil ist 
die Harnsaure aIs saures harnsaures· Natron im Harn chemisch 
gelost; in stark sauren und sehr konzentrierten Harnen (im Fieber 
und in Stauungszustanden, bei geringer FIUssigkeitsaufnahme und 
nach starkem Schwitzen) fallt oft in der Kalte saures harnsaures 
Natron oder reine Harnsaure aus. Die Menge der auskrystalli­
sierten und ausgefallenen Harnsaure ist kein MaBstab der aus­
geschiedenen Menge (vgl. S. 203). 

Die Harnsaureausscheidung ist vermehrt in allen Zustiinden 
vermehrten Leukocytenzerfalls, auch bei Leukamie, sowie nach 
GenuB zellkernreicher Nahrung (Fleisch und DrUsen). Bei der 
Gicht ist die Harnsaureausscheidung meist verlangsamt, vor dem 
Anfall gewohnlich vermindert, danach vermehrt. 

Der qualitative Nachweis der Rarnsaure ist manehmal von Wert bei 
der Betraehtung der Sedimente und Konkremente (s. u.) und gesehieht dureh 
die Murexidprobe. 

Man tut zu der zu priifenden Substanz 3 -4 Tropfen konz. Salpetersaure 
auf einem Porzeliansehalehen und dampft langsam zur Troekne; es bildet sieh 
bei der Anwesenheit von Rarnsaure ein orangeroter Fleck, der auf Zusatz von 
etwas Ammoniak purpurrot, auf Zusatz von Natronlauge violett wird. Bei 
Anwesenheit von Xanthinbasen wird das Murexid durch Natroniauge gelb. 

Quantitative Bestimmungi der RarnsAure 1m Urln. 300 cern Ram werden 
mit 75 ecm einer Uranyllosung versetzt (500 g Ammonsulfat, 5 g Uranacetat, 
60 cern 10 ·!.iger Essigsaure auf 1 1 Wasser), der Niederschlag abfiltriert. Zu 
125 cern des Filtrates (100 cem Ram) werden 5 cem konzentrierten Ammoniaks 
gefiigt und das gef1Ulte Ammonurat nach 24 Stunden abfiltriert. Der Nieder­
schlag mit Ammonsulfat gewaschen, wird vom Filter in ein Beeherglas ga­
spillt, mit 15 cem konz. R.SO, versetzt und sofort warm mit n! .. Kaliper­
manganatlosung bis zur bleibenden Rotung titriert. 1 ccm KMnO. entspricht 
3,75 mg U. 

OxalslLure (COOR.COOR), im Urln als oxalsaurer Kalk enthalten. Die 
Menge der Oxalsaure hlLngt von der Nahrung ab; die GemiiBe, insbesondere 
Spinat, sowie Tee, auch Kakao, enthalten viel Oxalsaure, welche zum Teil in 
den Urin iibergeht; aullerdem bilden Glykokoli (aus Leim bestehend) und 
Kreatin (im Fleisch enthalten) kleine Mengen Oxalsaure. In Wasser ist oxal­
saurer Kalk ganz unloslich, im Urin wird er durch saures Phosphat und Magnesia­
salze in Losung gehalten, falit aber leicht in Brlefkuvertkrystallen aua (a. S. 205). 
Die quantitative Beatimmung ist fiir praktische Zweeke nicht notwendig. 

Purlnbasen (Xanthin C,R,N,O., Rypoxanthin C,R.N,O, Adenin C,R,N .. 
Guanin C,R,N,O), in garinger Menge im Rarn enthalten, entstehen wie die 
Rarnsaure durch Zersetzung der Nucleinsubstanzen. Die Summe von Rarn­
aaure + Purinbasen bildet die Purinsubatanzen. Dieselben aind vermehrt in 
allen Zusttl.nden gesteigerten Leukocytenzerfalls. 

Kreatinln (C.R,N.O). Tageamenge 0,2 -1,3 g. hlLngt voa der genosaenen 
Fleiachmenge ab; in Nierenkrankheiten der Kreatiningehalt des Urins ver­
mindert. der des Blutea vermehrt. 
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HippurslLure (C,H,NO.), Tagesmenge 0,2 -1,3 g; entsteht aus Benzoesaure 
(C,H,COOH) und Glykokoll (CH,NH,COOH), bildet ein MaB der 1m Darm 
ablaufenden FlLulnisprozesse. 

Indican (CaHsNKSOc)' indoxylschwefelsaures KaIi, in geringen 
Mengen in jedem Ham enthalten, ist vermehrt bei starker Darm­
faulnis, also bei allen Unterleibskrankheiten, die zur Verringerung 
der Darmperistaltik und verminderter Resorption fiihren, ins­
besondere bei Peritonitis und DarmverschluB; dabei ist der 
Indicangehalt um so reicbJicher, je hoher der VerschluB sitzt. 
DickdarmverschluB gibt wenig Indican. Auch bei putriden Eite­
rungen ist das Indican vermehrt. 

Chemisches iiber das Indican. Bei der Faulnis des Eiweil3es im Darm 
oder in Elterherden entsteht Indol, C.H,N, welches im Organismus zu Indoxyl 
oxydiert wird; dieses paart sich wie die melsten aromatischen SUbstanzen mit 
SchwefelslLure. Der Nachweis des Indicans beruht auf der Bildung von Indigo­
blau. 

Nachweis des Indicans. Man versetzt den Harn mit dem glelchen 
Volum Salzsaure und dann tropfenweise unter Btarkem Umschiitteln mit frischer 
Chlorkalklosung (Calcar. chlorat. 5,0, Aq. destill. 100,0) oder 2°/oiger Kalium­
permanganatlilsung oder 5 °/,iger Eisenchloridlosung; bei reichlichem Indican­
gehalt farbt sich der Harn blaulich oder der Indigo fallt in blauen Flocken aus. 
Durch Zusatz von Ather und Chloroform kann man das Indigoblau ausschiitteln. 
Sehr dunklen Harn kann man vor dem Anatellen der Reaktlon durch Schiitteln 
mit wenig esslgsaurem Blei und Filtrieren entfarben. 

Indigorot (Indigorubin) wird nachgewiesen, indem man den Urin auf· 
Kocbt und nun unter vorsichtigem Weiterkochen tropfenweise Salpetersaure 
zusetzt, bis eine rosenrote Farbung eintritt; der Sch1ittelschaum 1st rotlich­
violett; die Farbe geht in Chloroform oder Ather iiber (Rosenbachsehe Reak 
tlon). Dieselbe findet sich, ziemlich parallel der Indigoblaureaktlon, in schwerell 
Darmieiden, doch auch verelnzelt in lelchteren Darmaffektlonen. 

Phenole: CaH&OH Carbolsaure, Phenol; CeH,CHsOH Kresol, 
sind im Ham mit Schwefelsaure gepaart enthalten (Atherschwefel­
sauren). In der Norm 0,017-0,05 g Phenole ausgeschieden; Vcr. 
mehrung bis 0,07 g bei Fiiulnisprozessen im Organismus, ffir deren 
Intensitat die Phenolausscheidung einen diagnostisch verwertbaren 
MaBstab bietet. 

Nachweis des Phenols: 200 cem Harn werden mit 40 ccm Su.lzsaure 
versetzt und etwa 150 ccm abdestilliert: das Destillat wird mit Bromwasser 
bis zur Gelbfarbung versetzt; bei Anwesenheit von Phenol entsteht ein Nieder­
schlag von Tribromphenol. Aus der durch WIi.gung festzustellenden Menge 
derselben kann man den Phenoigehalt berechnen. 

Untersuchung der Harnsedimente. 
1st der Urin stark getriibt oder enthalt er einen Bodensatz, so schiittet man 

ihn in ein Spltzglas (Champagnerglas) und laBt den Niederschlag mehrere 
Stunden slch absetzen; dann glel3t man den dariiber stehenden Urin ab und 
nimmt eine Probe des Sediments auf den Objekttrll.ger zur mikroskopischen 
Betrachtung. Zur schnellen Gewinnung des Sediments wird die Zentrifuge 
angewendet. 

Vor dem Mikroskopleren sucht man sich durch Priifung der Reaktion 
und Erhitzen einer Probe vorlaufig zu orientieren. 1st der Urin sauer und 
verschwindet dann die Triibung beim Erhitzen, so bestand das Sediment aus 
harnsauren Salzen. 1st der Urin sauer und verschwindet die Triibung nicht 
beim Rrhitzen, aber belm Zusatz von Kalilauge, so bestand das Sediment 
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ana Harnsaure; verschwindet die hitzebestandige Triibung aut Zusatz von 
Salzsaure, so bestand sie aus oxalsaurem Kalk. War der Urin alkalisch oder 
amphoter und wird derselbe klar beim Zusatz von Salzsaure, so bestand das 
Sediment ana kohlensaurem Kalk (Klarung unter Aufbrausen) oder phosphor· 
Baurem bzw. oxalsaurem Kalk (Klarung ohne Aufbrausen). 

U norganisierte Sedimente. 
1m sauren Harn. 

Saures harnsaures N atron (Abb. 85, 86). Amorphe, meist in 
Drusen zusammengebackene Kornchen, gewohnlich gelbrot gefarbt: 
Ziegelmehlsediment (Sedimentum lateritium). Lost sich beirn 
Erhitzen sowie beim Zusatz von Kalilauge. Beim Zusatz von Salz. 
saure zum mikroskopischen Praparat sieht man Harnsaure aus· 
krystallisieren. - Ohne wesentliche diagnostische Bedeutung, be· 
weist nur das Sauersein bzw. die Konzentriertheit des Drins. 

Abb. 85. Harnsaures Natron mit Krystallen von Harnsaure 
(seltene Rosettenform) h, oxalsaurem Kalk 0 und Cystln C. 

Harnsaure (Abb. 85,86). In Wetzstein-, Tafel-, Tonnen- oder 
Hantelform (auch in SpieBen zu Rosetten angeordnet), meist gelb 
gofarbt, lOst sich beim Zusatz von Kalilauge und beim Erhitzen. 
AuBer an der Form durch die Murexidreaktion erkannt (S.201). 
Reichliches Harnsauresediment beweist nicht ohne weiteres, daB 
die Harnsaure vermehrt ist, sondern oft nur, naB die Losungs­
verhaltnisse ungiinstig sind. entweder durch zu wenig Harnwasser, 
durch zu starke Aciditat, durch die Anwesenheit losungshemmender 
loneR oder durch Mangel an Schutzkolloiden; doch wird man 
dadurch zur quantitativen Bestimmung aufgefordert. Keinesfalls 
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Abb.86. Harnsaure·KrystaJle und amorphes harnsaures Natron. 

Abb. 87. Leucin und Tyrosin. 

darf man aus reichlichem Harnsauresediment 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 
OktaEidern (Briefkuverts), gelegentlich in ovaler Form; wenn ver­
einzelt, ohne Bedeutung; reichliches Vorkommen von Oxalat im 
Sediment beweist in erster Linie, daB die Losungsbedingungen 
ungiinstig sind (S. 201). Die wirkliche Menge der Oxalsaure kann 
nur durch chemische Analyse bestimmt werden. 

Cystin (Dithioaminopropionslture), Abb. 85, ein seltenes Sediment, welches 
fiir eine bestimmte Stoffwechselkrankheit (Cystinurie) pathognostisch ist (S. 230), 
besteht aus seehBBeltigen Krystalltafeln, die sieh in Ammoniak leieht IOsen. 

Leucin (Aminocapronslture) und Tyrosin (Oxyphenylaminopropionsiiure) 
(Abb. 87), ebenfalls sehr seltene Sedimente, finden sich 1m Urin bei Leberzell­
schltdigung, besonders oft bei akuter gelber Leberatrophie und Phosphor­
vergiftung, als Zeichen mangelhaften Aufbaus der Eiweif3korper aus den der 
Leber zugefiihrten Aminoslturen (S. 80). Leucin krystallisiert in gelblichweillen. 
oft radiltr gestreiften Kugeln, Tyrosin in schonen Nadelbiischeln. Friiher wurde 
der Nachweis von Leucin und Tyrosin ala ein Signum mali ominis betrnchtet, 
jetzt weill man, dall die Krystalle auch bei prognostiseh giinstigen Fltllen von 
Hepatose im Harn auftreten konnen. 

1m alkalis chen Harn (Abb.88). 

Phosphorsaure Ammoniakmagnesia = Tripelphosphat 
(NH4MgP04 + 6 H20) krystallisiert in Sargdeckelform, seltener­
weise in farnkrautartigen Gebilden; sehr leicht lOslich in Essigsaure. 

Abb. 88. Krystalle von Tripelphosphat und harnsaurem Ammoniak. 

Phosphorsaurer Kalk entweder als Ca3(P0t)2 (neutral) in 
Form unregelmaBiger Kornelung, oder als CaHP04 (einfach sauer) 
in keiIformigen Krystallen, oft in Rosetten angeordnet. 
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Phosphorsaurer KeJk findet sich auch in schwach sauren Hamen, da er 
nur in stli.rkeren Sauren loslich 1st. 

Kohlensaurer Kalk (CaCOs) aIs runde regelmaJ3ige Korner 
oder in Hantelform, lost sich bei Saurezusatz unter Gasentwicklung. 

Harnsaures Ammoniak in Stechapfelform oder unregel­
mMiger Keulenform. 

Die alkalischen Sedimente haben auJ3er dem Hinweis auf die 
Reaktion (s. 0.) keine weitere diagnostische Bedeutung. 

Organisierte Sedimente. 

Dieselben sind fur die Diagnose der Nierenerkrankungen 
(Kap. VIII) von gr0J3ter Bedeutung. 

WeiJ3e Blutkorperchen (Leukocyten) kommen vereinzelt 
im Urin des Gesunden vor; reichlich vorhanden, beweisen sie Ent­
zundung oder Eiterung an irgendeiner Stelle von den Nieren bis 

Abb. 89. Sediment bel Nephritis mit nephrotischem Einschlag (Erythrocyten, 
Leukocyten, Epithelien, granulierte und Epithelialcylinder, z. T. mit 

Fettkomchen besetzt). 

zur Urethra (Nephritis, Pyelitis, Cystitis, Gonorrhoe, bei Frauen 
und Madchen Kolpitis [Fluor albus]). 

Es 1st ratsam, bel weiblichen Patlenten Katheterurin zur Untersuchung 
zu verwenden, um die aua der Vagina sta=enden Beimischungen fernzuhalten. 

Rote Blutkorperchen (Abb. 89), meist ausgewaschen und 
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blaB, beweisen das VorhanQ.ensein einer Blutung im Urogenital­
apparat (siehe unter Hamaturie S. 188). 

Einzelne rote BlutkBrperchen, meist ausgelaugt (Blutschatten), eprechen 
ffir stattgehabte Reizung innerhalb der Harnwege, z. B. bei Nierenstein; oft 
Ui,ngere Zeit nachweisbar als letzter Rest iiberstandener akuter Nephritis; hl1ufig 
bei Phthisikern als Zeichen geringfiigiger toxischer Nephritis; gelegentlich bei 
gans gesunden Menschen, besonders Frauen. 

Nierenepithelien (Abb. 89), runde oder kubische kernhaltige 
Zellen, zeigen meist eine Affektion der Niere an. Sie backen oft 
zu Epithelcylindern zusammen. Von groBtem diagnostischem 
Wert sind verfettete Nierenepithelien (Fettkornchen - Kugeln 
[Abb. 89]); in reichlicher Zahl beweisen sie fettige Degeneration 
des Nierenparenchyms (chronische Nephrose). 

Den FettkBrnchenkugeln an diagnostischer Bedeutung gleich sind Lipoid­
lrugeln, welche im Polarisationsmikroskop als doppeltbrechende Elemente 
erkannt werden. Die Lipoidsubstanz ist wahrscheinlich grBBtenteUs 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 Fortsatzen 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). 

E pi thelien der Vagina sind groBe Plattenepithelien, wie die 
Buccalepithelien; Epithelien der mannlichen Urethra, Cy­
linderepithelien, manchmal im gonorrhoischen Eiter vorkommend. 

Harncylinder (Abb.90) sind teils eiweillartige Abgiisse der 
HarnkaniLlchen, 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 Eiweill im Urine Alleiniges Vorkommen 
hyaliner Cylinder ist nicht fiir Nephritis beweisend. Sie finden 
sich auch bei Stauung, Fieber, Ikterus, Indicanurie; ganz sparlich 
such bei Gesunden, namentlich nach nierenreizenden Medikamenten 
(z. B. Salicylsaure) oder nach anhaltender starker Korperbewegung 
oder Druck auf die Nieren. 

GewBhnlich finden sich Cylinder nur in eiweiBhaltigem Harn; doch kommen 
sie auch in eiweiBfreien Urinen als Zeichen leichtester Nierenreizung auf der 
Grenze des Gesunden Yore - 1m aikaliscben Urin IBsen slch die Cylinder bald auf. 

2. Granulierte Cylinder, schmale, deutlich konturierte Ge­
bilde, mehr oder weniger fein gekornt. Manchmal sieht man eine 
hyaline Grundsubstanz von feiner Kornelung bedeckt. Finden sich 
bei allen Formen akuter und chronischer Nielenerkrankung. 

Bei Coma diabeticum findet man oft kurze, schmale, fein granulierte matt­
gll1nzende Cylinder in reichlicher Menge (Komacylinder). 

3. Epithelialcylinder, aus zusammengebackenen, oft ge­
kornten oder verfetten Epithelien bestehend, finden sich bei Nieren-
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erkrankungen, doch auch in leichteren Reizungszustanden. Fett· 
k6rnchencylinder finden sich nur bei chronischer Nephrose. 

Grnnullcrtcr 
yllnrler 

llyalln r yllnder Ullt 
Clnzelnon Mnllli 

Fettk rnob ncyllnder 

Abb. 90. H arncylind«jr. 

Wncb yllndcr 

Epltb I· 
oyllndcr 

4. Blutk6rperchencylind er, nur bei Nierenblutungen (vgl. 
S. 188). 

5. Wachs cylinder , von scharfen Konturen, gelblich glanzend, 
nur bei chronischer Nephrose vorkommend. 
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6. Braune Zylinder, mit Blutfarbstoff durchtrankt, sehr selten vor­
ko=end, In schweren Infektionskrankheiten und bei Knochenbriichen. 

Zyllnderahnliche Gebilde setzen sich aus Bakterienhaufen, auch aus amorphen 
ha.rnsauren Salzen zusa=en. Cylindroide sind schleifenformige und band­
artiga zarte Gebilde renalen Ursprungs, welche besonders in Friih- und End· 
etadien von Nierenkrankheiten vorkommen (Posner). 

Mikroorganismen konnen in vielen Infektionskrankheiten 
in den Urin iibergehen, z. B. bei Diphtherie, Recurrens, Typhus. 
Diaguostische Bedeutung kommt dem Vorkommen von Tu berkel­
bacillen und Gonokokken zu. Reichlich Mikroben im frisch ge­
lassenen H~.ru bei Bakteriurie (Kap. XII), Cystitis und Pyelo­
nephritis. Uber den Nachweis s. Kap. XII. 

Von tierischen Parasiten sind im Sediment In seltenen F1Uien gefunden 
Fi1z1ause, Kratzmilben, Echinokokkenteile, Embryonen von Filaria san­
guinis, welche ebenso wie Distomum haematobium Hamaturie veranlassen. 

Nachweis einiger heterogener Stolle im Urin. 
Der Nachweis fremder Stoffe im Urin kann fiir die Diagnose von Intoxi­

kationen von Wichtlgkeit 8eln; aullerdem ist es oft aus therapeutischen 
Griinden von Interesse, zu sehen, ob eine Substanz vom Organismus resorbiert 
worden ist; schlielllich kann man durch den evtl. Nachweis elnes Arzneimittels 
im Urin die Angaben der Patienten kontroIlieren. 

Jod nach Anwendung von jodhaltigen Substanzen (Jodkali, Jodoform, 
Sajodln usw.). Man versetzt den Harn mit wenigen Tropfen rauchender Sal­
petersaure 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 entfarbt. 

Brom nach Anwendung von Brompraparaten. Ebenso wie bei Jod. Bel 
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 
hlnzu, bringt das Ganze in elne Platinschale, wo man erst abdampft, dann 
den Trockenriickstand schmilzt; die erkaltete Schmelze wird In Wasser gelost, 
mit Salzsjj,ure stark angesauert, hierauf mit Chloroform geschiittelt; war der 
Ham auch nur wenig bromhaltig, so wird das Chloroform gelb. 

Elsen. Der Ham farbt sinh bei anorganischem Eisengehalt auf Zusatz 
von Schwefelammoniak griinlichschwarz. Fiir den Nachweis organ.ischen Eisen­
gehaltes werden 50 ccm Harn in. der Platlnschale cin.gedampft, der Trockenriick­
stand verascht, die Asche mit verdiinnter Salzsaure extrahlert. Bei Anwesenheit 
von Eisen entsteht nach Zusatz von Ferrocyankalium blauer Niederschlag. 

Arsen nach Darreichung arsenhaltiger Praparate (arsenige Saure, Liquor 
Fowleri, Elarson, Solarson usw.). Zum Nachweis des Arsens mull die organische 
Substanz zerstiirt werden. Dies geschieht folgendermallen: 1-2 Liter Harn 
werden in einer Porzellanschale auf 'I. des urspriinglichen Volums eingedampft, 
hierzu das gleiche Volumen konz. Salzsaure gesetzt und unterm Abzug auf 
dem Wasserbade dlgeriert. Hierzu wird unter dauerndem Erwjj,rmen chlor­
saures Kali in einzeinen Portionen zu 2 -3 g zngesetzt, bis die Fliisslgkeit hell­
gelb geworden ist. Dann wird stark eingedampft, bis der Chlorgeruch gauzlich 
verschwindet, und nun stark mit Wasser verdiinnt. - Hierauf wird Schwefel­
wasserstoff mehrere Stunden lang durchgeleitet; der Niederschlag des Schwefel­
arsens abfiltriert, getrocknet, in SchMchen In einigen Tropfen. Salpetersjj,ure 
und Schwefelsaure geliist, erwarmt bis zum Verschwinden des Sauregerucha, 
stark verdiinnt und diese Fliissigkeit im Marshschen Apparat auf den Msen· 
spiegel gepriift. 

Man stellt sieh diesen. am einfachsten her, indem man eln Reagen.sgias 
mit durchbohrtem Stopfen schliellt, In die Stopfeniiffnung eine gebogene Gias-

G. Klemperer, Kiln. Diagnostik. 26. Auf!. 14 
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riihre steckt, deren nach auJlen ffihrendes Ende zur CapiIlare ausgezogen ist. 
Das Reagensglas wird mit Zink und diinner Schwefelstlure beschickt, auJlerdem 
mit der zu priifenden Losung. Sowie starke Gasentwicklung stattfindet, wird 
das aus der CapiIlare stromende Gas entziindet: bei Anweseuheit von Arsen 
entsteht eine bleiche Flamme: hrut man fiber diese eine kalte PorzellanschaJe, 
so entsteht ein meta.llisch gltlnzender Beschlag, welcher in Natriumhypochlorit­
losung loslich ist. 

Eine andere Probe beruht auf der Bildung von Arsenwasserstoff: Der 
Urin wird mit Zink und Schwefelstlure gekocht, die Dtlmpfe streichen fiber 
FlieJlpapier, welches in Losung von Silbernitrat getaucht war. Bei Anwesenheit 
von Arsen wird das FlieJlpapier gelb gefArbt. 

Blel. Die organische Substanz wird durch Salzstlure und Ka.liumchlorat 
zerstort (s. Arsen) und durch die verdiinnte, zu schwach saurer Reaktion ab­
gestumpfte Fliissigkeit Schwefelwasserstoff geleitet; bei Anwesenheit von Blei 
entsteht braunschwarzer Niederschlag von Bleisulfld. 

Quecksllber. Etwa 1 Llter Urin wird auf 60 -80' erwtlrmt, mit Salzstlure 
angesauert und nun kurze Zeit mit 'I. g gut aufgefaserter Messingwolle (Lametta) 
digeriert. Nach einer Stunde wird der Harn abgegossen, die Messllgwolle 
erst mit heiJlem Wasser, dann mit Alkohol, schlieJllich mit Ather gewaschen 
und zwischen FlieJlpapier abgetrocknet. Die Messingwolle wird nun in eine 
enge Glasrohre gestopft, welche danach auf beiden Seiten in CapiIlaren aus­
gezogen wird. Erhitzt man das Glas mit der Messllgwolle in der Flamme, so 
sublimiert das Quecksilber, und in den CapiIlaren erscheinen silberglanzende 
Ringe. Hat man vorher ein Kornchen Jod in die CapiIlare geschoben, so bildet 
sich rotes Quecksilberjodid. 

Phenol. 1st viel Carbol zur Resorption gelangt, so ist der Urin griinIich­
braun; beim Stehen an der Luft wird die Farbe noch dunkler. Dieselbe Farben­
erscheinung bei Resorption von Salol (SaJicylstlurephenylester) Hydrochinon 
(Oxyphenol) und nach Fo!. Uvae ursi. Der Nachweis des Carbols erfoigt 
durch Bromwasserzusatz zum DestiIlat (S. 202), bzw. durch die Bestlmmung 
der Atherschwefelstlure (S. 202). . 

Chlnln. Der Nachweis erfolgt durch Ausschfitteln einer groJleren Quantittlt 
des mit Ammoniak versetzten Harns mit Ather, in welchen das Chinin fiber­
geht. Der nach dem Verdunsten des Athers bleibende Rfickstand wird in an­
gestluertem Wasser aufgenommen. Die Losung wird erst mit Chlorwasser, 
dann mit Ammoniak versetzt: bei Anwesenheit von Chinin entsteht GriinfArbung. 

Salicylslure. Der Harn glbt, mit Eisenchlorld versetzt, blauviolette Farbe. 
1st die Reaktion negn.tiv, so sauert man 30 cem Harn 1m MeJ3zylinder mit 
Schwefelsaure an und versetzt ihn mit 30 ccm Ather, schfittelt krtlftig durch, 
gieJ3t den Ather ab und tropft Zl1 diesem Eisenchloridlosung, dann tritt schon bei 
sehr geringem Sa.licylgehalt Blaufarbung ein. 

Antlpyrln. (Phenyldlmethylpyrazolon.) Der Harn gibt, mit Eisenchlorid 
versetzt, Rotftlrbung. 

Antlfebrln. (Acetanilid.) Der Harn gibt, mit Salzsaure gekocht, nach 
dem Abkiihlen mit 3 'I,iger Carbollosung und Eisenchlorid versetzt, Rotfarbung, 
auf Ammoniakzusatz Blaufltrbung. 

Phenacetin. (Acetphenetidin.) Der Harn fArbt sich, mit Eisenchlorid ver­
setzt, braunrot. 

Atophan. (Phenylchinolincarbonsaure.) Der Harn farbt sich, mit kon­
zentrierter Salzslture versetzt, zeisiggelb. 

Tannin. Der Harn ftlrbt sich, mit Eisenchlorid versetzt, schwarzblau. 
Formaldehyd. Der Harn glbt mit etwas Phloroglucin und Natroniauge 

Rotftlrbung, welche durch sehr schwaches Erwtlrmen zunimmt; Blaufarbung 
mit fuchsinschwefliger Saure und einigen Tropfen Salzsaure. 

Urotroplnr '(Hexamethylentetramin.) Der Harn glbt, mit Bromwasser 
versetzt, einen gelben; .krystallinischen Niederschlag; nach Erwiirmung glbt 
der Harn FormaJdehydreaktion. 

Naphthalin. Nach Gebrauch groJlerer Dosen fArbt sich der Harn, wenn 
er mit konz. Schwefelstlure geschichtet wird, griin. 

Terpentln. Der Harn riecht nach Veilchen. 
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Rheum und Senna. (Chrysophansaure.) Der Harn wird bei Zusatz von 
Natronlauge purpurrot; kohlensaures Natron bringt dieselbe Farbe hervor. 

Istlzin. (Dioxyanthraehinon.) Der Ham farbt sieh rot, naeh Zusatz von 
Alkali blutrot. Positive Reduktionsprobe (Glukuronsaure S. 192) kann Zueker 
vortausehen. 

Santonin. Der strohgelbe Harn wird bei Zusatz von Natronlauge rot; 
kohlensaures Natron fiirbt nieht rot. 

Purgen, Aperitol, Laxin (PhenolphthaJein.) Der Ham fiirbt sieh, mit Kali­
lauge versetzt, rot. 

Barbltursiiuren. Diathylbarbitursaure (Veronal), PhenyHtthylbarbitursaure 
(Luminal) usw. Wird der stark angesauerte Harn mit groJ3en Mengen Ather 
ausgesehiittelt, so seheiden sieh aus dessen Destillations- oder Verdunstungs· 
riiekstand Krystalle der Barbitursaure aus (Sehmelzpunkt des Veronru 78°). 

VIII. Diagnostik der Nierenkrankheiten. 
In bezug auf die Anamnese ist folgendes wiehtlg: Akute NierenentzUn­

dung entwiekelt sieh nach Erkiiltung und Durehniissung, naeh der Einwirkung 
toxiseher Stoffe (z. B. Queeksilber und OxaJsaure), besonders aber nach akuten 
Infektionskrankheiten (Seharlaeh, Diphtherie usw.), aueh wenn sie sehr leieht 
verlaufen (z. B. Angina, Varieellen); oft ist die primare Infektion so gering, 
daJ3 sie unbeaehtet verlauft. Haufige Wiederholung einmaJiger Reize kann 
zu ehroniseher Nephritis fiihren (haufige Durchniissung, Alkoholismus und 
Bleivergiftung), aueh aus postinfektioser akuter Nephritis kann sieh sehleiehend 
die ehronisehe Form entwiekeln; Gieht und Arteriosklerose konnen zu 
Sehrumpfniere fiihren. Alte Syphilis, ehronisehe Eiterungen, Phthisis und 
MaJaria konnen Amyloldentartung der Nleren verursaehen. - Friiher bereits 
vorhandene Symptome von Nierenkrankheiten sowohl subjektlve wie objektive 
(Kopfsehmerzen, Erbreehen, Sehstorungen, Odeme, Hamveranderungen) sind 
zu erfragen. 

Die Aufmerksamkeit des Arztes richtet sich auf die Nieren bei 
Klagen iiber Druck, Schwere oder Schmerzen im Kreuz, eventuell 
iiber uramische Symptome (Kopfschmerz, Erbrechen), iiber Seh­
storungen, besonders beim Vorhandensein sichtbarer Veranderungen 
der Urinbeschaffenheit sowie von ademen. 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 Fallen durch Blutunter­
suchung und funktionelle Belastungsproben. 

Die subjektiven Zeiehen von Sehwere und Sehmerzen in der Nierengegend 
finden sieh bei sehr vielen Krankheiten, insbesondere Infektionen und Er­
sehopfungszustanden, so daJ3 sie nur zur Urinuntersuehung auffordem konnen, 
ohne an sieh fiir die Diagnose etwas zu bedeuten. Besonders zu werten sind 
anfallsweise Sehmerzen (Nierenkoliken) S. 222. Aueh Kopfsehmerz und Er­
breehen sind hoehst 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 friiher unter der Bezeichnung 
des Morbus Brightii zusammengefaBt. Die lokalisierten Nieren­
krankheiten befallen meist nur eine Niere (Steine, Tuberkulose, 
Neubildungen), verlaufen ohne ademe, oft mit Schmerzanfallen 
bzw. Urinveranderungen. 

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 GefaBapparat (besonders die Glomeruli). Die erste Kategorie 
wurde friiher als parenchymatose Nephritis, neuerdings meist als 
N ephrose bezeichnet; fur die zweite, friiher al8 interstitielle 
Nephritis bezeichnete Ka tegorie wird jetzt meist der Name G 10m e­
rulo-Nephritis gebraucht. Doch ist die Scheidung zwischen den 
beiden Kategorien nicht immer moglich, da tatsachlich meist beide 
Gewebsteile befallen sind (Mischform, Nephritis mit nephrotischem 
Einschlag usw.). 

Die Diagnose diffuser Nephropathie wird durch den Nachweis 
mehrerer der folgenden Zeichen gestellt: (jdeme, Albuminurie, 
Hamaturie, Harnzylinder, Herzhypertrophie, Hypertonie, Uramie, 
Retinitis. 

Uber (jdeme vgl. S. 8. Das Fehlen von (jdemen schlieBt 
diffuse Nierenerkrankung nicht aus, wahrend das gleichzeitige 
Vorhandensein von (jdem mit EiweiB 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 
Hamaturie 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 SpitzenstoB 
hebend und der II. Aortenton verstarkt und akzentuiert. In diesen 
Fallen, 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 (Uramie). Durch die Retention von 
harnfahigen Stoffen kommt es zu cerebralen Reizungs- und Lah· 
mungssymptomen: Kopfschmerzen, Ubelkeit, Erbrechen, allge· 
meine Krampfe, BewuBtlosigkeit. Oft positiver Babinski. Man 
bezeichnet die Uramie mit erhOhtem Reststickstoffgehalt (s. u.) 
als echte, die uramischen Symptome bei nicht erhohtem Rest­
stickstoffgehalt al8 ekIamptische. 

Die Untersuchung des Augenhintergrundes laBt die Ver­
anderungen der Netzhaut erkennen. Bei chronischen Nieren­
erkrankungen kommt es oft zu charakteristischen Blutungen und 
Entziiudungen der Retina, so daB 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 Urtell liber 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, 
hauptsachlich Harnstoff, vollstandig aus dem Blut aus, so daB 
nur Spuren derselben im Blut des Gesunden kreisen. Diese End­
produkte gerinnen nicht beirn Kochen, sie bleiben vielmehr beim 
Erhitzen des Blutserums gelost. Bei Gesunden betragt die Menge 
des Rest-N 20-40 mg in 100 ccm Blut, bei Nephritiden und 
Schrumpfnieren 60-300 mg; bei Nephrosen findet keine ErhOhung 
statt; die Prognose ist um so ernsthafter, je groBer die Mengo 
des Rest-N ist. 

Bestimmung des Reststickstoffes. AderlaB morgens niichtern von etwa 
100 -120 cem Blut. 20 ccm klaren Serums werden in einer Porzellanschale 
mit 180 ccm Aq. dest. und 10 ccm 30'1, Trichioressigsaure versetzt und untcr 
Umriihren bis zum Aufwallen erhitzt. Nach Abdrehen der Flamme Zusatz 
von etwa 5 ccm 10 'I, Essigsaure. Nach dem Abkiihien filtrlert man durch vorher 
mit Aq. dest. angefeuchtetes Filter, bis Filtrat wasserklar. Schale mit helBem 
Aq. dest. nachspiilen. Das Filtrat wird dann sorgfiUtig in einem KjeIdahlkoiben 
unter Nachwaschen iiberspiilt. Nach Zusatz von 5 Tropfen Schwefeisaure bis 
etwa 10 cem einengen. Darin N-Bestimmung nach Kjeldahl (s. S. 200). 

Die Nierenleistung kann auch dadurch geprlift werden, daB man 
das Verhaltnis von Harnstoffgehalt des Blutes zum Harnstoff­
gehalt des Urins feststellt (Ambardsche Konstante). 

Bestimmung der Ambardschen Konstante. Bel dem niichternen Patlenten 
wird im Laufe von 1'/. Stunden der Ham gesammelt, in der Mitte dieser Periode 
werden 20 cem Blut unter Zusatz von 5 Tropfen einer 20'I,igen Kaliumoxalat­
IBsung entnommen. In dem Gesamtblut wird nach der Bromlaugeumethode 
der Harnstoffgehalt bestimmt (Ur=g Harnstoff in 1000 cem Blut), desglelchen 
in der gesammelten Harnportion (C=g Harnstoff in 1000 cem Harn), aus der 
letzteren Zahl wird durch Umrechnung auf die Tagesmenge des Hames die 
Harnstoffausscheidung bestimmt (D =g Harnstoff in der Tagesmenge). Nach 
der Ambardschen Formel wird aus den gewonnenen Zahlen die Konstante 

errechnet: K = v'¥ur . Die Normalwerte betragen 0,07 -0,09. 
D·Ve 
--5-

Neuerdings wird herabgesetzte Nierenleistung auch daran erkannt, daB 
sich Produkte der Darmfaulnis im Blut anhaufen; ihre Vermehrung bedingt eine 
verstarkte Xanthoproteinreaktion 1m Blut. 3 eem Serum +3 ccm Trichloressig­
saure (20'1,); Filtrat 2cem+0,5ecm reiner HNO. (sp. G.l,4) werden 'I. bis 
1 Minute aufgekoeht, abgekiihlt. Nach Zusatz von 1,5 cem 33'/,'1, NaOH und 
Auffiillen auf 4 cem wird mit einer 0,03874'1, igen KaliumbichromatiBsung eolori­
metriert. Werte von 85 -75 im Authenrlethcolorimeter gelten als normal, Er­
Mhungen bis 60 -30 bei sehwerer Uramie, aber aueh bei Ikterus, sowie bei 
Herzinsuffizienz. 

Ein weiteres Urteil liber die Leistungsfahigkeit der erkrankten 
Niere erhalt man durch die Gefrierpunktsbestimmung des 
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Abb.91. Kurve der WasseraUBscheidung bei einem Gesunden; Aufnabme 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 Verdiinnungsfahigkeit), die spil.teren Portionen 

steigendes spez. Gew. (gute Konzentrationsfil.higkeit). 
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Abb. 92. Wasserausscheidung am 12, Tage nach akuter Glomerulonephritis. 
Nach 4",~Std. sind 575, nach 24 Std. 1815 ccm entleert. Wasserausscheidung. 

- Verdiinnungs- und Konzentrationsfil.higkeit haben gelitten. 
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Abb. 93. WasseraUBscheidung 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 kranker die Niere, desto geringer 
die molekulare Konzentration des Urins. Die Unfahigkeit, 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 
geHisten Molekiile, d. h. der osmotische Druck ist proportional der molekularen 
Konzentration. Diese erkennt man durch die Bestimmung der "Gefierpunkts­
erniedrigung". Es liegt namlich der Geirierpunkt einer Liisung um so viel tiefer 
unter dem des destillierten Wassers, je griiJ3er ihre molekulare Konzentration 
ist.. Die Gefrierpunktserniedrigung wird mittels des Be c k man n schen Gefrier­
apparates bestimmt, dessen Handhabung groJ3e Ubung und Erfahrung verlangt. 
- Wenn man auJ3erdem die Gefrierpunktserniedrigung des Blutes bestimmt, 

so kann die Differenz in der molekularen Konzentration des Harnes und des 
Blutes als ein MaJ3stab 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, wahrend gleichzeitig die molekulare Konzentration des Urins (6) 
entsprechend abnimmt. Danach solite man von der Kryoskopie des Urins 
wesentliche diagnostische Schliisse auf die Nierengesundheit erwarten diiden. 
In Wirklichkeit haben sich diese Erwartungen nur teilweise erfiillt, weil eine 
feste Grenzzahl fiir 6 zwischen gesunder und gestiirter Nierenfunktion nicht 
existiert. 1m allgemeinen ist 6 unter l' fUr Erkrankung der Nieren verwertbar, 
doch kommen weit geringere Zahlen auch bei Gesunden bei sehr reichlicher 
Getrankaufnahme 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 Leistungsfahigkeit der Niere wird ferner durch die AUB­
scheidung korpereigener und korperfremder Substanzen erkannt, 
welche man in v~rmehrter Menge zufUhrt (Belastungsproben). 
:Man priift die Ausscheidung des Wassers, wobei die Bestimmung des 
spezifischen Gewich ts gleichzeitig die Konzen tra tionsfahigkoit anzeigt, 
des Kochsalzes, des Harnstoffes, des J ods und bestimmter Farbstoffe. 

Wasserversuch. (Verdiinnungs- und Konzentrationsversuch.) Zur 
genaueren Priifung laJ3t man vormittags niichtern 1500 ccm Wasser zwischen 
'1,8 und 8 Uhr trinken; danach dad der Patient 24 Stunden nichts trinken. 
Von 8 bis 12 wird halbstiindlich, von 12 bis 10 zweistiindlich, danach einmal 
in der Nacht, schlieJ3Jich am nachsten Morgen Urin entleert, jede Entleerung 
gemessen und spezifisches Gewicht bestimmt. Gesunde entleeren 1000-2000 in 4, 
1500 ccm in 24 Stunden. Die Zahlen werden in eine Kurve eingetragen (Abb. 91 
bis 93). Das Kiirpergewieht ist vor und nach dem Wasserversuch festzustellen. 

Kochsalzausscheldung. Nachdem Patient mehrere Tage mit gleichmaJ3iger, 
kochsalzarmer Kost 1 ernahrt und gleichmaJ3ige Kochsalzausscheidung erreicht 

1 Als Versuchskost empfiehlt sieh etwa, auf den Tag verteilt: 
1'12 Liter Milch, 
150 g Brot, 
100 g Butter (salzfrei). 
4 Eier. 

Hierin sind etwa 4 g NaCl und 13 g N euthalten. 
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ist (die Bestimmungen werden in der 24stiindigen Urinmenge gemaeht), wird 
eine einmalige Zulage von 10 g Koehsalz zur Nahrung gemaeht und danaeh 
von neuem die Ausseheidung bestimmt. Bei Gesunden ist die Zulage in 1 bis 
2 Tagen wieder ausgesehieden. 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 retinicrt wird. Zu bemerken ist 
noch, dall die Kochsalzausscheidung hauptsachlich durch die Tubuli erfolgt, 
80 dall NaCI·Retention besonders auf Erkrankung des Parenchyms hinweist. 

Harnstoffausscheidung. Man setzt im Stoffweehselversueh 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 Hamstoff (= 9,3 g N) und stellt fest, in wieviel 
Tagen das Plus wieder erseheint (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 sieh besonders bei ehroniseher Nephritis und ihren Folgezustanden. Bei 
Retention N -haltiger Substanzen haufen sieh dieselben im Blut an und sind 
in demselben nach Ausfiillung der Eiweillkorper als inkoagulabler N nachweisbar 
(Rest-N S. 213). 

Jodausscheldung. Man gibt 0,5 g JK ein (1 Ellloffel einer Losung KaJ. 
jodat. 5 : 200); alle 2 Stunden wird der Urin aufgefangen und qualitativ auf 
Jod untersucht (S. 209). Normalerweise erscheint Jod bereits nach 2 Stunden 
im Urin und 40 bis 50 Stun den spater ist die Ausscheidung beendet. Verzogerung der 
Jodausscheidung ist wie NaCI-Retention im Sinne tubuliirer Storung zu bewerten. 

Ausscheidung von Farbstoffen. Einen ungefiihren Einblick in die Grolle 
der Schadigung der Gesamtfunktion gibt die Ausscheidung des Phenolsu/fo­
phthaleins. Man injiziert 0,006 gin 1 cem KoehsalzlOsung. Naeh dem ersten 
Erseheinen des Farbstoffes im Harn wird derselbe zweimal je eine Stunde ge­
sammelt. Der ausgesehiedene Farbstoff wird eolorimetrisch bestimmt. Bei 
Gesunden wird naeh subeutaner Injektion in der ersten Stunde 40 - 60 0 /" in 
der zweiten Stun de 20 - 25 0 / 0 ausgesehieden. 

Die Injektion von Methylenblau oder Indigoearmin ist uur 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. Drin fleischwassedarben bis braun­
schwarz, eiweiBreich, stark bluthaltig. Menge sehr gering, hohes 
spezifisches Gewicht. Sediment besteht aus roten Blutkorperchen, 
hyalinen, granulierten und Blutkorperchen-Cylindern sowie Epi­
thelien. Wasser- und NaCI-Retention. Auf der Hohe der Erkran­
kung Blutdrucksteigerung, Rest-N im Blut vermehrt und N eigung 
zu Dramie. Prognose von der Drinmenge und der Intensitat der 
uramischen Symptome abhangig, bis zu 25% letal. Atiologie: 
Nach akuten Infektionen (besonders Scharlach, auch nach einfacher 
Angina), nach starken Erkaltungen und Durchnassungen, als Ex­
azerbation chronischer Nephritis. 

Exazerbation ehroniseher Erkrankung kennzeichnet sieh dureh relativ 
reiehliehe Urinmenge, durehHerzhypertrophie, 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 Entzundungsherde 
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betreffen sowohl die Glomeruli, wie die Harnkanalchen und sind an 
der Albuminurie, Erythrocyturie, Cylindrurie erkennbar. Die Erkran­
kung tragt meistens einen leichten Charakter, weist aber oft einen 
recht langdauernden Verlauf auf; in manchen Fallen geht die Herd­
nephritis in einen chronischen, schrumpfenden Proze13 uber. 

Akute Nephrose. Meist kein Odem. Urin dunkelgelb, meist 
sehr eiweiDreich, 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 Uramie. Atiologie: Nach Infektionen (besonders 
Diphtherie, Sepsis, auch nach Influenza, Scharlach, Lues, Tuber­
kulose), in der Schwangerschaft, nach Vergiftungen (z. B. Queck­
silber, Oxalsaure), auch nach Erkaltungen. Die reine akute Ne­
phrose ist selten, die Prognose meist gut. 

Chronische (hydropische) Nephrose. Meist starker Hydrops, 
Urin gelb, meist stark eiweiDhaltig. Menge wechselnd, meist gering, 
spez. Gewicht erhi:iht. Sediment: Fettki:irnchenkugeln, doppelt­
brechende Lipoidki:irper; granulierte, oft Wachscylinder, viel Epi­
thelien; oft Wasser- und NaCI-Retention, Rest-N gering, weder 
Herzhypertrophie noeh Blutdrucksteigerung. Atiologie meist un­
bekannt, selten auf luetischer Grundlage oder aus akuter N ephrose. 
Verlauf in mehreren Jahren zum Exitus dureh Kaehexie oder dureh 
Komplikationen (Platzen der hydropischen Haut und Erysipel, 
Pneumonie) oder Ubergang in sekundare Sehrumpfniere. In Einzel­
fallen Heilung dureh antiluetische Kuren. 

Unter dem klinischen Bild der chronischen Nephrose verHluft manchmal eine 
Stoffwechselkrankheit ungeklarter Atiologie, bei welcher Lipoidamie zur sekun­
daren Lipoidinfiltration der Nierenepithelien fiihrt. 

Chronische (Glomerulo-) Nephritis. Keine Odeme, U rin von nor­
maIer Farbe, EiweiDmenge sehwankend, Harnmenge normal, spez. 
Gewicht oft vermindert. Sediment: haufig Zylinder verschiedener 
Art, wenig rote Blutki:irperehen. Allmahlieh entwiekelt sieh Herz­
hypertrophie, erhi:ihter Blutdruck. Keine Wasser- oder Koehsalz­
retention. Bei Ubergang in sekundare Schrumpfniere Erhi:ihung 
des Rest-N und uramische Zeiehen. 

Sekundiire Schrumpfniere. Keine Odeme. Urin reiehlieh, hell, 
grunlichgelb, EiweiD sparlich oder fehlend, sehr niedriges spez. 
Gewieht, Sediment fehlend oder wenige Zylinder, Epithelien und 
rote Blutki:irperchen, Hyposthenurie, manchmal Isosthenurie. 
Starke Herzhypertrophie, erhohter Blutdruck, erhi:ihter Rest-N und 
erhi:ihte Am bardsehe Konstante, Retinitis albuminurica. Mit 
fortschreitender Veri:idung der Nieren und bei nachlassender Herz­
kraft uramische und allgemeine Stauungssymptome. 

Genuine (arteriolosklerotische) Schrumpfniere (Nephrosklerose). 
Gleicher Symptomenkomplex wie im gutartigen Stadium der 
sekundaren Sehrumpfniere, oft der allgemeinen Arteriosklerose 
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vorausgehend, oft bei Gicht, Bleivergiftung. Verlauf lange gUnstig, 
meist durch die Gefahren der Arteriosklerose und Herzhyper­
trophie beherrscht (Apoplexie, Herzinsuffizienz), Belton uramische 
Zeichen. 

Bei der a.ligemeinen Arteriosk.lerose finden sieh oft nur sk.lerotisehe Pro· 
zesse in den grollen Nierengefiillen, die zur leiehten Albuminurie, aber nieht 
zu schweren Stilrungen fiihren. Demzufolge ist Albuminurie 1m. Greisenalter 
hll.ufig, jedoeh in vielen Fll.llen ohne klinisehe Bedoutung. 

Stauungsniere. Cyanose, Dyspnoe, eJdeme der Beine. Nach­
weisbare Herzkrankheit im Stadium gestorter oder gestort ge· 
wesener Kompensation. Urin sparlich, dunkel, von hohem spez. 
Gewicht, Sedimentum lateritium. 

Nierenerkrankung der Schwangeren verlauft uuter dem Bilde 
der akuten oder chronischen N ephrose und kann post partum in 
Hcilung oder chronischen VerIauf ubergehen. 

Amyloiddegeneration. VerIauft meist unter den Symptomen 
der chronischen Nephrose. MaBgebend fur die Diagnose der Nach­
weis dar Atiologie (s. unter Anamnese) sowie gleichzeitige MiIz­
und Leberschwellung oder erschopfende Diarrhoen. 

B. Diagnose der lokalisierten Nierenerkrankungen. 
Die lokalisierten Erkra.nkungen der Niere verlaufen ohne 

Hydrops, oft mit Veranderungen des Urins, und werden teils durch 
diese, teils durch die Klagen der Patienten uber 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 Fallen nur durch 
Cystoskopie moglich, indem man, durch das von Nitze erfundene 
Instrument in die Blase sehend, erkennt, aus welchem Ureter 
getrubter bzw. blutiger Urin tropft, oder indem man durch Ureteren­
katheterismus den Urin einer Niere getrennt gewinnt. Die Aus­
fUhrung dieser Methoden setzt spezialistische mung voraus. 

Es sind hauptsachlich zu berucksichtigen: Hamorrhagischer 
Infarkt der Niere, Pyelitis, Pyelonephritis, Nierentuberkulose, 
Nierenkalkulose, GeschwUlste der Niere, Ren mobilis. 

Schmerzen in der Nierengegend (1m. Kreuz) finden sieh so hll.ufig 
bei ganz versehiedenen Krankheiten, dall dies Symptom fiir die Diagnose einer 
Nierenaffektion nur mit Reserve zu verwcrten ist. Anfallsweise heftige Sehmerzen 
(Nierenkolik) sind das Zeiehen von Verstopfung eines Ureters, insbesondere 
durch Nierensteine, doeh auch durch Gerinnsel von Blut und Eiter, sowie 
von Kompression oder Kniekung des Harnleiters. Aullerdem kann jede iiber· 
grcLJe Spannung der Nierenkapsel, z. B. durch Hyperll.m.ie oder infolge Ver· 
wachsung der Nierenkapsel auch ohne Verlegung der Ureteren, Koliken herbei· 
fiibren. Ganz selten renale Krisen bei Tabes. 

Lage, Palpation und Perknssion der Nieren. 
Die N~eren 'reichen vom 12. Dorsalwirbel bis zum. 3. Lmnbalwirbel. Die 

rechte Niere grenzt oben an die Leber, die linke an die MHz. 
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Die bimo.nuclle tiefe Po.lpation liU3t in Scitenlo.ge bei entspannten Bauch­
decken nach Wegdrangung der Darme ge,,"iihnlich den untercn Nierenpo] er­
tasten. YergriiOerungcn der Niere sine! meist palpatorisch wahrzunehmen, oft 
erst bei sog. ballotierendem Tasten. 

Die Nierenperkussion sucht die untere und auOere Grenze dicses Organs 
zu bestimmen; doch sind die Resul-
tate dieser Methode vielfach wenig 
zuverliissig wegen des oft starken 
Fettwulstes der Nierenkapsel und 
des wechselnden Fiillungszustaudes 
der Darme. 

Deutliche YergriiOerung der 
Nierendfunpfung findet sich bei 
Nierengeschwiilsten (s. u.); das 
ganzliche Fehlen der Nierendfunp­
tung gestattet den SchluO auf 
Wanderniere, die rechts weit hau­
figer ist als links. 

Rontgenologisch kann 
man die Nieren auch obne 
besondere Vorbereitung in 
ihren U mrissen einigermaBen 
haufig deutlich erkennen. 
Form- und Lageanomalien 
sind oft bei Leeraufnahmen 
nachweisbar, besonders wenn 
der Darm durch starkes Ab­
fiihren entleert und luftleer 
geworden ist. 

Das Nieren becken kann 
durch Fiillung mit Kontrast­
mittel [z.B. Jodlithium (Um­
brenal) oder Bromnatrium] 
von der Blase her mittels 
Ureterenkatheterismus dar­
gestellt werden [Pyelo­
graphic (Abb. 94)]. 

Nieren, Nierenbecken und 
Ureter werden oft besonders 
deutlich erkennbar nach 
in tra venoser Injektion jod­
haltiger Substanzen, wie Uro­
selectan ( J od pyridinaceta t) 
oder Abrodil (jodmethan­

Abb.94. Pyelographie. Ureter, Nieren­
becken und Nierenkelche mit Umbrenal 

gefiillt. 

sulfosaures Na). Man injiziert 50 ccm einer 400f0igen Abrodil­
losung und macht 15-30 Minuten spater die Rontgenaufnahme; 
zur Vermeidung zu schnellen AbflieBens 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 medullares Carcinom. 

Hauptsymptome einiger lokalisierter Nierenerkrankungen. 
Hamorrhagischer Infarkt der Niere. Plotzliches Auftreten von 

Hamaturie; Schmerzen in der Nierengegend und geringes Fieber. 
Nachweis der Ursache der Embolie (Herzfehler und Herzerweite­
rung) und baldiges Verschwinden der Hamaturie. 

Pyelitis (N ieren becke n en tzund ung). Am haufigsten sekun­
dar im AnschluB an Cystitis (oder Nephritis), doch auch primar 
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durch Nierenstein, Graviditat oder nach akuten Infektionskrank­
heiten. Einseitige Schmerzhaftigkeit in der Nierengegend, be­
sonders auf Druck. 1m 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 fiber. 

Der Erreger wird durch bakteriologische Untersuchung des 
steril entnommenen Katheterurins festgestellt: meist werden Coli­
bacillen, seltener Streptokokken odor Staphylokokken gefunden. 
Coli-Pyelitis, haufiger rechts als links, findet sich oft bei habitueller 
Obstipation infolge Wanderns der Erreger aus dem Dickdarm 
durch die LymphgefaBe in das Nierenbecken. 

Suppurative Nephritis (Pyelonephritis). UnregelmaBig re­
mittierendes Fieber, oft mit Frosten. Rein eitriges Harnsediment 
meist ohne Zylinder, oft Blut im Urin; oft starke Schmerzen in der 
Nierengegend. Starke Eiterffillung des Nierenbeckens wird aIs 
Pyonephrose bezeichnet. 

Nierentuberkulose verlauft unter dem Bilde der subakuten bzw. 
chronischen Pyelonephritis; meist sekundar beim Bestehen ander­
weitiger Organtuberkulose (besonders Lunge, Hoden, Blase), 
seltener primar mit Nierenblutung oder Kolikanfallen beginnend. 
Die Diagnose wird durch den Nachweis der Tuberkelbacillen im 
eitrigen Harnsediment evtl. durch den Tierversuch sichergestellt. 

Nierengeschwulst. Durch Palpation, oft erst bima.nuell kon­
statiert; der Nachweis des reualen Ursprungs des Tumors ist oft 
sehr schwierig und stfitzt sich besonders auf die Unbeweglichkeit 
bei der Respiration, die Verdrangung des Kolons, in Einzelfallen 
das Ubertreten des aufgeblahten Dickdarms fiber den Tumor, die 
vergroBerte Perkussionsfigur der Niere. 1m Rontgenbild laBt sich 
oft der Tumor durch Verdrangung des per clysma bariumgeffillten 
Darms, gelegentlich auch durch vorherige transvesikale oder intra­
venose Jodzufuhr darstellen. Oft treten Nierenblutungen schon 
im Frfihstadium ein. Zu den Nierengeschwfilsten rechnet man 
auch die von der Nebenniere ausgehenden Hypernephrome, 
welche oft lange latent bleiben, und sich dann erst durch die relativ 
hi.i.ufigen Metastasen in Knochen oder den Lungen bemerkbar 
machen. 

Die cystischen Nierengeschwfilste zeigen palpatorisch prall. 
elastische Spannung, manchmal Fluktuation; bei Hydronephrose 
oft wechselnde Ffillung des Sackes mit entsprechendem Wechsel 
der Urinmenge, anamnestisch oft Beschwerden von Nierenstein 
oder Wanderniere, bei Pyonephrose die Zeichen der suppurativen 
Nephritis mit den Cystenzeichen voreint. Oft machen die groBen 
Beschwerden cystischer Nierengeschwfilste vor der Sicherstellung 
ihrer Natur eine Operation notwendig, welche die diagnostische 
Entscheidung bringt. 



222 Diagnostik der Nierenkrankheiten. 

Der Operation kann man dic aseptische Probepunktion voransschicken, 
welche bei Echinokokkencyste in der Punktionsfliissigkeit Haken oder Membran 
(vgl. Kap. XII) nachweist. bei Hydronephrosc Harnstoffgebalt 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 Anfalle von Nierenkolik, welche manchmal mit dem 
Abgang von Konkrementen enden. Riintgenphotographie der 
Niere zeigt kalkhaltige Konkremente mit Sicherheit, Harnsaure­
steine in etwa 90%. Ein negativer Rontgenbefund beweist jeden­
falls nichts Sicheres gagen Nierenstein. Ein positiver Befund muJ3 
nach einiger Zeit kontrolliert werden. 

Zum Nachweis der Nierensteine ist der Darm vor der Untersuchung griind­
licb durch Abfiihrmittel zu entieeren. damit vorhandene Kotscbatten nicht 
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daB Bild triiben. Nicht ganz selten sind Fehldeutungen; in zweifelhaften Fallen 
Boll man einen Nierenstein erst dann als sicher annehmen, wenn zwei zeitlich 
folgende Rontgenaufnabmen den Steinschatten an eben derselben Stelle bzw. im 
Ureter abwarts gedrRngt zeigen. 

Harnleiter- und Blasensteine dokumentieren sich in ahnlicher Weise wie 
die Nierensteine als Schattenbildungen. Sie konnen leicht mit anderen Ge­
bilden verwechselt werden, z. B. mit Phlebolithen, Verkalkungen der Art. 
lliaca, uterina, kleineren zum Teil verkalkten Myomen usw. Die Differential­
diagnose ist unter diesen Umstanden 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. - Langeres 
Vorhandensein von Nierensteinen kann zu katarrhalischer, spater 
eitriger Pyelitis und Pyelonephritis fiihren. 

Untersuchung von Harnsteinen. 
N ach der Entleerung eines Harnsteins hangt die arztliche Ver· 

ordnung bestimmter Lebensweise und Diat, zur Verhiitung neuer 
Steinbildung, zum Teil von der Kenntnis der chemischen Zu­
sammensetzung des Steins ab. 

l\fan unterscheidet: 1. Steine aus Harnsaure oder harnsaurem 
Natron; maIlig hart: Oberflache 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, Oberflii.che oft 
rauh, warzig, Farbe geIbbraun bis schwarz. 3. Phosphatsteine 
(phosphorsaurer Kalk bzw. Ammoniakmagnesia), weich und zer­
reiblich, Oberflache sandig rauh, Farbe meist weill. 4. Carbonat­
steine selten, hart wie Kreide, Oberflache glatt, Farbe weill. 
5. Cystinsteine, sehr seIten, meist klein, mallig hart, glatt, gelblicb. 
6. Xan thinsteine, sehr seIten, mallig hart, zimtbraun, beim Reiben 
wird die Oberflache wachsglanzend. 

Oft kann man die Zusammensetzung eines Nierensteins durch Ansehen 
und Befiihlen erraten; doch kommen leicht Irrtiimcr vor, so daB in iedem Fall 
chemische Untersuchung ratsam ist. 

"Obrlgens werden mancbmal von Patienten - bewuBt oder unbewuBt -
sonderba.re Sachen als angebliche Harnsteine prasentiert: Kieselsteinchen, 
Fruchtkerne, Erbsen usw. 

Oft besteht das Konkrement nicht nur auS einem Material, 
sondern ist in Kern und Schale auS verschiedenen Substanzen zu­
sammengesetzt. fiber die Zusammensetzung unterrichtet man siGh 
durch die chemische Analyse, deren Gang im folgenden angegeben 
ist. 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 maLlgebend, ob der Stein aus orga.nischem 
oder zum Teil anorganischem Material besteht. 1m ersten Fall verbrennt das 
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Steinpulver vollstandig oder mit Hinterlassung von ganz wenig Asche auf 
erhitztem Platinblech. Es besteht dann aus Harnsaure, harnsaurem Ammon, 
Cystin oder Xanthin. Hinterlal3t es beim Verbrennen Asche, so kann der Stein 
harnsaure, phosphorsaure oder oxalsaure Salze enthalten. 

1. Der Harnstein verbrennt vollstandig: 
Man digeriert das Pulver mit verdiinnter Salzsaure unter gelindem Er­

warmen. 
a) Das Pulver lOst sich vollstandig oder zum allergrol3ten 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 Salzsaure lost und langsam verdampft. Bei Anwesenbeit von Xanthin bleibt 
citronengelber Riickstand, welcher sich bei Zusatz von wenig Ammoniak nicht 
andert, mit Kalilauge rotgelb wird. 

b) Das Pulver lost sich nicht vollstandig, dann filtriert man, der Riickstand 
kann Harnsaure enthalten: Priifung durch die Murexidprobe; das Filtrat 
kann Chlorammonium enthalten: man erwarmt die Losung mit kohlensaurem 
Natron. Ammoniak wird durch Gernch, Reaktion auf dariiber gehaltenes 
feuchtes Lackmuspapier, salzsaurebefeuchteten Glasstab (Nebel) erkannt. 

II. Der Harnstein schwarzt sich, verbrennt aber nicht. 
Man digeriert eine Probe des feinen Pulvers mit verdiinnter Salzsaurc 

in der Warme. (Braust der Stein auf, so enthaIt er Kohlensaure.) Dabei 
wird das Pulver mehr oder weniger vollstiindig (wohl niemals ganz) gelost. 
Vom Riickstand wird filtriert; derselbe wird mittels Murexidprobe gepriift: 
ist dieselbe negativ, so besteht der Riickstand aus eiweil3haltiger Geriistsubstanz. 

Das Filtrat wird mit Ammoniak schwach alkalisch gemacht, hierauf mit 
Essigsaure wieder schwach sauer. Ein hierbei entstehender weil3er pulveriger 
Niederschlag ist oxalsaurer Kalk. Von demselben wird abfiltriert. Das 
Filtrat ist zu priifen auf Phosphorsaure, Calcium, Magnesia. Eine Probe yom 
Filtrat wird mit molybdansaurem Ammoniak und Salpetersaure versetzt und 
auf 60' erwarmt: bei Anwesenheit von Phosphorsaure 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 a!kalisch. Krystallinischer, oft langsam sich bildender Niederschlag 
ist Magnesia. 

Wanderniere. Meist Teilerscheinung allgemeiner Enteroptose. 
Die Diagnose wird durch die Ertastung der Niere au13erhalb 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 liber 
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 haufigem schmerzhaftem Harndrang 

und der Entleerung kuben Hams, reich an Eiterzellen und haufig 
in ammoniakalischer Garung (S. 185, 205). Es ist die Ursache der 
Cystitis festzustellen: Gonorrhoe, Striktur der Urethra, Prostata­
hypertrophie, Blasensteiii, Blasenlahmung meist infolge 
R licken markskrankheit. Bei akuter CystiL; (durch Erkaltung, 
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oft durch Tripper) ist der Harn meist sparsam, triib, von saurer 
Reaktion, blutig, es besteht groBe 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 Bakteriurle 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 
primll.r, z. B. durch Obertritt von Bacterium coli aus dem Darm. Gelegentlich 
kann Bakteriurie zu cystitischer Reizung fiihren. 

Blasenstein, diagnostiziert aus haufiger Hiimaturie ohne cha­
rakteristisches Sediment, Storungen in der Harnentleerung, in 
vielen Fiillen 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 auBeren AnlaB. 
Chronische Cystitis. Bei malignen Geschwiilsten zunehmende 
Kachexie. Die sichere Diagnose wird durch das Cystoskop gestellt. 

Krankheiten der Prostata. 
Die Vorsteherdriise, welche den hinters ten Teil der mannlichen 

Harnrohre ringformig umgibt, nimmt Anteil an der Entziindung 
sowohl der Blase aIs der Urethra. VergroBerung der Prostata, ver­
ursacht durch Entziindung oder Hypertrophie oder Neubildung, 
fiihrt zu Erschwerung bzw. Verhinderung der Harnentleerung. Jede 
Veranderung der Prostata kann zu lokalen und ausstrahlenden 
schmerzhaften Sensationen fiihren. Bei Entziindungen wird lenko­
cytenhaltiges Sekret ausgeschieden, bei nervosen Erschlaffungen 
enthalt das Sekret Lecithin und Kornchenzellen. Die Untersuchung 
der Prostata geschieht dumh Palpation yom Rectum aus, wobei 
GroBe, Konsistenz und Empfindlichkeit festgestellt werden. In 
besonderen Fallen ist spezialistische Untersuchung von Harnrohre 
und Blase aus notwendig. Das Prostatasekret wird eventuell durch 
Ausdriicken yom 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 aIs Ursache von Sepsis in Frage. 

Prostatahypertrophie, im Alter eintretend, verursacht zuerst 
haufigen und schmerzhaften Urindrang, spater Harnverhaltung 
mit sekundarer Cystitis, Pyelitis, Pyonephrose, Urosepsis. Die 
DrUse ist meist im ganzen als vergroBert palpierbar, manchmal 
ist nur der mittlere (Homesche) Lappen, der sich in die Urethra 
vordrangt, vergroBert. Seltene Komplikation: profuse Blutung. 

G. Rlemperer, Rlin. Dlagnostlk. 26. Auf I. 15 
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Prostatacarcinom bzw. Sarkom kann sicIl primar entwickeln, 
wobei die Druse manchmal wenig vergroBert ist. Die Diagnose 
geht gewohnlich von der Kachexie aus und wird manchmal erst 
spat durch die Lokalsymptome auf die Prostata gelenkt. In jedem 
Fall dunkler Kachexie solI die Prostata palpiert werden. 

Prostatorrhoe. Absonderung eines spermatozoenfreien, nicht­
eitrigen Sekrets aus der Urethra ohne libidinose Empfindung bei 
Sexualneurasthenikern. 

IX. Diagnostik der Stoffwechselanomalien. 
Einige Gesetze des menschlichen Stoffwechsels. 

Der menschliche Kurper bedarf, urn einesteils die Lebens­
funktionen ungestort zu verrichten, anderenteils von seinem Be­
stande an Eiwei13, Fett, anorganischem Material und Wasser nichts 
einzubuBen, der Zufuhr von Nahrungsmitteln. Diese bestehen aus 
Eiwei13korpern, Fetten, Kohlenhydraten, Salzen und Wasser, zu 
denen sich die sog. akzessorischen Nahrstoffe gesellen (Vitamine). 

Die Zersetzungsprodukte der Eiwei13korper verlassen den Korper 
durch den Harn als Harnstoff, Harnsaure usw.; Fette und Kohlen­
hydrate werden zu Kohlensaure verbrannt und in der Atmung 
ausgeschieden. 

AIle EiweiBktirper enthalten zahlreiche Mono· und Diaminosauren in den 
verschiedensten Variationen (GlykokoIl, Alanin, Leucin, Serin, Cystin, Asparagin­
saure, Glutaminsaure, Lysin, Arginin, Phenylalanin, Tyrosin, Prolin, Tryptophan, 
Histidin). Bei der Zersetzung der EiweiBktirper im Organismus werden die 
Amiuosauren zu Harnstoff zersetzt, die C·reichen Anteile vermtigen sich in Fett 
und Traubenzucker umzuwandeln, welche zu CO, verbrannt werden. Aus den 
aromatischen Aminosauren entstehen die Atherschwefelsauren des Drins. -
Hieraus versteht sich, daB EiweiB, in geniigender Menge zugefiihrt, die anderen 
Nahrstoffe ersetzen kann. Dagegen vermtigen Fette und Kohlenhydrate, welchen 
Llie N -haltige und die aromatische Gruppe fehlt, nur in beschranktem MaBe 
das EiweiB zu ersetzen. - Den Hauptbestandteil der Zellkerne bilden die 
Nucleine, welche aus Nucleinsaure, Kohlenhydrat und Phosphorsaure bestehen; 
bei der Zersetzung der Nucleinsaure entsteht Xanthin, Hypoxanthin und Harn­
saure, welche als saures harnsaures N atron im Blut kreist und teils als solches, 
teils als freie Harnsaure durch den Drin ausgeschieden wird. 

Die erforderliche Menge der Nahrungsstoffe. Damit durch die 
zugefuhrte Nahrung der Korper aus seinem Bestande erhalten 
werde, bedarf es einer gewissen Menge von Nahrungsstoffen. Urn 
bei der Berechnung der N ahrungsmenge ein einheitliches MaB fUr 
die verschiedenen N ahrungsstoffe zu besitzen, bedien t man sich 
der Warmemengen, welche bei der Zersetzung der Stoffe ent­
wickelt werden, und welche von verschiedenen ]'orschern in Ver­
suchen festgestellt wurden. Ais Einheit benutzt man die (Kilo-) 
Calorie, d. h. diejenige Warmemenge, durch welche ein Kilo­
gramm Wasser urn einen Grad erwarmt wird. 

Man kann nun fUr die Menge des N ahrungsstoffes den ent· 
sprechenden Caloriengehalt setzen. 
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1 g EiweiB 
1 g Fett 
1 g Kohlenhydrat 
1 g Alkohol ... 

4,1 
9,3 
4,1 
7,0 

Calorien 

" 
" 
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Anstatt zu sagen: ein kr1iftiger Mann braueht in der Nahrung 80 g Eiweill, 
70 g Fett, 500 g Kohlenhydrat, kann man sagen, er braueht 3029 Calorien. 

Die Calorienmenge, welche dem Gesunden in der Nahrung zu· 
gefiihrt werden muB, hangt von seinem Korpergewicht, von seiner 
Arbeitsleistung und der vorhergegangenen Ernahrung abo Der 
gesunde kriiftige Arbeiter von etwa 70 kg braucht tagIich ungefahr 
3000 Calorien, bei sehr angestrengter Arbeit steigt der Bedarf auf 
4-5000 Calorien; ein schwachIicher Arbeiter von etwa 50 kg 
braucht etwa 2400 Calorien. Der Bedarf betragt also bei Ge­
sunden pro Kilogramm Korpergewicht etwa 45 Calorien. Indes 
ist es durchaus unstatthaft, wenn man die fUr einen Menschen 
erforderIiche Nahrungsmenge feststellen will, einfach sein Korper­
gewicht mit einer bestimmten Calorienzahl zu multipIizieren. Es 
hangt vielmehr die zur Erhaltung notwendige Calorienmenge 
wesentIich von den Umsetzungsverhaltnissen der letztvorher­
gegangenen Tage abo 1st ein sonst Gesunder z. B. infolge narbiger 
Oesophagusstriktur lange Zeit sehr schlecht genahrt 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 muB man in 
jedem einzelnen FaIle die Ernahrung und den Umsatz der letzten 
Tage studieren. 

Verhiiltnis der Nahrungsstoffe zueinander. Fur die Ernahrung 
ist es sehr wesentIich, zu beachten, daB die Vertretung der ver­
schiedenen Nahrungsstoffe, ihrem Calorienwert entsprechend, nur 
bis zu gewissen Grenzen mogIich ist. Es ist vielmehr not­
wendig, daB dem Korper stets eine gewisse Menge EiweiB zuge­
fiihrt wird, welche durch Fett oder Kohlenhydrat nicht 
ersetzt werden kann. Die GroBe dieser notwendigen EiweiB­
menge (ErhaltungseiweiB) hangt von dem Ernahrungszustand 
bzw. dem EiweiBreichtum des Menschen, andererseits von der 
Menge der gleichzeitig gereichten Kohlenhydrate und Fette abo 

Die Erhaltungsmenge des EiweiBes fur kraftige, gut genahrte 
Menschen betragt 70-100 g EiweiB, bei schlecht genahrten, nicht 
arbeitenden kann sie weniger betragen. 

Erst wenn die Erhaltungsmenge an EiweiB gereicht ist, konnen 
sich die N ahrungsstoffe ganz nach ihrem Calorienwert vertreten, 
und es ist mehr von Riicksichten auf Magen und Verdauung und 
Allgemeinbefinden abhangig, ob man Fett oder Kohlenhydrat oder 
noch mehr EiweiB reicht. 

Bevor die Vertretbarkeit der einzeinen Stoffe untereinander nach MaJJgabe 
der Calorien scharf erkannt war, wuJJte man, daJJ die Stoffe sieh in bestimmten 
VerhiUtnissen ersetzen konnten; man bezeiehnete als isodynam: 100 g Fett 
= 211 g EiwelJJ = 232 g Starke = 234 g Rohrzueker = 265 g Traubenzueker. 

15* 
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Umsstz der Nshrungsstoffe. Der EiweiBumsatz hangt ab 
von der N ahrungszufuhr, und zwar sowohl von der Calorienmenge 
derselben als auch von dem EiweiBgehalt. Wird bei ausreichen· 
der Gesamt - Calorienmenge weniger EiweiB als das Er­
haltungseiweiB gereicht, so wird mehr Stickstoff durch den Urin 
ausgeschieden als in der Nahrung enthalten ist. (1 g N entspricht 
6,25 g EiweiB.) 1st bei ausreichender Gesamt-Calorienmenge das 
ErhaltungseiweiB 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 EiweiB 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 
betril.chtlicher EiweiBansatz erzielt werden. 

1st die Gesamt-Calorienmenge der Nahrung nicht ausreichend, 
so tritt auch bei genugender EiweiBnahrung eine Mehrausscheidung 
von Stickstoff ein. 

In zweiter Linie hangt der EiweiBumsatz von der vorher­
gegangenen Ernahrung und dem dadurch bedingten Korperzustand 
ab; eiweiBreiche mUBkulose Individuen zersetzen mehr EiweiB als 
fette Menschen, welche meist geringeren EiweiBumsatz haben. 
AuBerdem wird der Umfang des EiweiBumsatzes von der Absonde­
rung der endokrinen Drusen (Thyreoidea, Keimdrusen, Hypophyse) 
bedingt. SchlieBlich sind konstitutionelle Bedingungen in gewissem 
Umfange maBgebend, die noch nicht naher erforscht sind. 

Die Arbeit hat auf die EiweiBzersetzung im allgemeinen keinen 
EinfIuB. 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 genugend Fette und Kohlenhydrate 
gereicht, so zersetzt der Korper das eigene Fett, urn die notige 
Arbeit zu leisten. 

Doch kiinnen beirn Mangel N -freier Kost auch die fettartigen Spaltungs­
gruppen des EiweiBes zur Arbeitsleistung verwandt werden. 

Mineralbestandteile (Salze). Der Korper bedarf dauernder Zu­
fubr 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 Drusen und des vegetativen 
N ervensystems. 

Es scheint sichergestellt, daB die TAtigkeit des autonomen Nervensystems 
von einem bestimmten VerhIDtnis der Oa- und K-Ionen abh!l.ngig ist, derart' 
daB die sympathischen Nerven besonders von den Oa-, die parasympathischen 
von den K -Ionen beeinfluBt werden. 

Beim Fehlen der notwendigen Mengen gewisser Salze oder bei 
krankhafter Erschwerung ihrer Assimilation kommt as zu Allgemein­
stOrvngen bzw. zu basonderen Krankheitszustanden: Chlorose, 
Rachitis, Ostitis deformans, Kropfbildung, Kretinismus. 
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Akzessorische Nahrstoffe (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 Resistenzschwache gegen­
iiber Infekten, Ernahrungsstorung 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 fiihrt zu Erkrankungen 
des N ervensystems; bei Verfiitterung von poliertem Reis kommt es 
zur Beri-Beri-Krankheit. 

c) Das C-Vitamin (antiskorbutische Vitamin) ist reichlich in 
ungekochter Milch, in frischem Gemiise und Obst enthalten, es ist 
wasserloslich und verhiitet bei geniigender Zufuhr das Auftreten 
von Skorbut, hamorrhagischer Diathese, bei Kindern der Mo Her­
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, Cal und reguliert das normale 
Wachstum und die Verkalkung des kindlichen Knochens. Das 
Fehlen des D-Vitamins fiihrt 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 Haufung der nicht abbaufahigen intermediaren 
Stoffwechselprodukte ist im Blut und in den Geweben nachweisbar 
und fiihrt zur Ausscheidung dieser Substanzen im Harn. Die prak­
tisch wichtigste Stoffwechselstorung ist der Diabetes mellitus, bei 
welchem die Verwertung der Kohlenhydrate insofern gestort ist, 
als die Glykogenisierung des Traubenzuckers sowie der Abbau 
desselben infolge des Insulinmangels gehemmt sind. Die Glykose 
hauft sich im BIute und in den Geweben an und wird als unverwert­
bar im Harn ausgeschieden. In schweren Fallen von Diabetes gesellt 
sich zur Storung des Kohlenhydratstoffwechsels Hemmung des 
Abbaues der Fettsubstanzen. Der normalerweise durch Oxydation 
der p-Gruppe verlaufendeAbbau derFettsauren geht nicht bis zu den 
Endstufen (C02 und H20), sondern wird bei der P-Oxybuttersa.ure 
unterbrochen. Aus der P-Oxybuttersaure entstehen die Acetessig­
saura und das Aceton. welche nun im Harn ausgeschieden werden. 
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Die Hi1ufung der Ketonkorper im Blut und in den Geweben fiihrt 
zur .Acidosis, welche neb en hochgradiger Hyperglyki1mie zum 
Symptomenkomplex des schweren Diabetes gehort. 

In sehr seltenen FilJlen werden die aus dem Eiweillmolekiil abgespaltenen 
Aminosauren unzersetzt ausgeschieden: Cystin bei der Cystinurie, Homogen­
tisinsaure bei der Alkaptonurie. Die Gicht erscheint in diesem Zusammen­
hange als eine Krankheit, bei welcher der Kiirper zum Teil die Fahigkeit ein­
gebiillt hat, die Nucleinsubstanzen in normaler Weise zu zersetzen. Doch ist 
dies VerhaItnis noch nicht erwiesen. Besonders charakteristisch erscheint fUr 
die Gicht, dall die Harnsaure in vermehrter Menge im Blut kreist und in den 
Geweben retiniert wird, wahrend 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 Stoffwechselerkranlmng mit Sicherheit diagnostizieren 
zu konnen, ist es notwendig, die in Betracht kommenden Stoffe, 
die N -haltigen und die N -freien, das Wasser und die SaIze, in der 
Nahrung, im Blut und in den .AusBcheidungen qualitativ und quan­
titativ zu bestimmen. 

1. Gehalt der Nahrung. 
Um diesen genau festzustellen, ist es notig, dall alles, was der Patient lilt, 

ihm mit der Wage zugewogen wird, bzw. was er iibrig lallt, zuriickgewogen 
wird. Der Gehalt der verschiedenen Nahrungsmittel an Nahrungsstoffen uud 
Calorlenwerten erhellt aus foigender Zusa=enstellung: 

Calo-
Eiweill N Fett Kohl.- rlen-

Nahrungsmittel hydrat wert 
°1. 'I, 'I, 'I, von 

100 g 

Rohes Rindfleisch, von sichtbarem I Fett befreit 21,25 3,4 0,9 - 192 
Mittelfettes, rohes } 20,62 3,3 5,19 0,48 156 
Fettes, rohes Rindfleisch 17,50 2,8 26,38 - 298 
Gebratenes 30,56 4,89 6,78 - 210 
Gekochtes 21,8 3,5 4,52 - 216 
Gebratenes } Kalbfleisch . 18,88 3,02 7,41 0,Q7 183 
Rohes 17,75 2,84 5,2 - 150 
Ein Ei (45 g ohne Schale) 6,25g 1 gN 4,9g - 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 
Kase (mittelfett) . 29,7 4,75 26,6 2,97 375 
Speck. - - 94,7 - 889 
Weillbrot (Semmel) 9,6 1,5 1,0 60,0 268 
Schrlppe, frlsch 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 -
Suppe 1,7 0,272 1,8 8,3 51 
Bier (helles) 0,56 0,09 - 5,5 55 
Wein (weill) . 0,19 0,03 - 2,0 63 
Kaffee (diinner Aufgull) 0,25 0,04 - - -
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2. Die Bestandteile der Ausseheidungen. 
a) 1m Harn. 
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Es ist notwendig, den auf 24 Stunden fallenden Urin ohne jeden Verlust 
zu sammeln. In Betracht kommt die quantitative N -Bestimmung (S. 200), 
die quantitative Bestimmung des Zuckers (S. 193), der Retonkorper (S. 197), 
der Chloride (S. 198) und Phosphate und der Harnsaure (S. 199 und 201). 

b) 1m Kot. 
Der auf den Tag entfallende Rot wird durch Darreichung einer schwarz­

fiirbenden Rohlenmischung abgegrenzt. Der Rot wird getrocknet, in dem­
selben der Stickstoff nacb. Rjeldahl (S. 200), das Fett durch AthererschOpfung 
(annahernd) bestimmt. 

Die Rotbestimmungen sind miihsam, belastigend und wenig exakt; in 
prinzipiellen Fallen 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 Rot wiedergefunden 
Von den verzehrten 

I 
I Rohlenhydrate N ahrungsmitteln N Fett 

°/. 'I. °'0 
Fleisch 2,6 I 19,2 

I 
Eier 2,9 

I 
5,0 I 

Milch _ 8,0 5,7 
WeiJlbrot 20,7 1,1 
Schwarzbrot . 32,0 

I 
19,1 

Rartoffeln . 32,2 7,6 
Gemiise . 18,5 I 6,1 15.4 

Diese Werte sind indes nur bei gutem, regelmaIJigem Stuhlgang einzu­
setzen, in vielen Rrankheiten, die mit Diarrhoen einhergehen, leidet die Aus­
nutzung sehr. Die Fettausnutzung ist Behr geschadigt bei Ikterus und PankreaB­
atrophie, in schweren Anamien und in manchen diarrhoischen Zustanden. 

Bei solchen Bilanzen ist es notwendig, oft N zu Harnstoff oder EiweiJl oder 
Muskellieisch oder umgekehrt in Beziehung zu setzen. Zur Erleichterung dieser 
Berechnung seien die konstanten Verhaltnisse hier angefiihrt: 

Stickstoff : Harnstoff = 1 : 2.143. 
Stickstoff : EiweiJl = 1 : 6,25. 
Stickstoff : Muskelfleisch = 1 : 29,4. 
Harnstoff : Stickstoff = 1 : 0,466. 
Harnstoff : EiweiJl = 1 : 2,9. 
Harnstoff : Muskelfleisch = 1 : 13,71. 

Die Bedeutung solcher Bilanzen liegt hauptsachlich in der durch sie ge­
gebenen Moglichkeit, die Ernahrung der Patienten aufs sorgfaltigste 
zu kontrollieren und stets die Diat dem jedesmaligen Ernahrungs- und 
Umsetzungszustand anzupassen. 

3. Bestimmung des Gasweehsels. 
Der Gasstoffwechsel gibt die GroJle der im Rorper stattfindenden oxydativen 

Prozesse an und gestattet in groben Ziigen einen "Oberblick dariiber, welche 
Substanzen hauptsachlich oxydiert werden_ Zu diesem Zwecke werden der 
Sauerstoffverbrauch und die Rohlensaureproduktion gemessen und das Ver­
haItnis der beiden zueinander berechnet. Dieses VerhaItnis von CO, : 0, be­
zeichnet man als den respiratorischen Q'uotienten R: Q. Dieser 1st ab­
hangig von konstitutionellcn Faktoren und der vorausgehenden Ernahrung, 
er schwankt im niichternen Zustand bei Normalen zwischen 0.69 und 0,86. 
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Der verbrauchte 0, und die produzierte CO, werden besti=t, indem man 
aus einem Spirometer, das eine genau abgemessene Menge 0, enthiilt, atmen 
laJ3t und nach einiger Zeit das zuriickgebliebene Volumen abliest. Die erzeugte 
CO, wird bei der Ausatmung aufgefangen und durch genaues Wiegen besti=t. 
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 0, und die erzeugte CO, errechnen (z. B. naeh Zuntz - Geppert). 

Aus dem verbrauchten Sauerstoff und der gebildeten Kohlen­
saure 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 betragt normalerweise fiir einen Erwachsenen pro Kilogramm und 
24 Stunden 19-25 Calorien, je nach Alter, GroBe, Geschlecht und 
Gewicht. 

Die genauen Zahlen des Sollumsatzes sind aus den H arris-B enedictschen 
Tabellen zu ersehen, welehe in den betreffenden Handbuchern abgedruckt sind. 

Kinder haben einen wesentlich hoheren, alte Leute einen ge­
ringeren Grundumsatz. Die kleinsten korperlichen Anstrengungen 
und psychischen Erregungen erhohen ihn; deswegen gelten Schwan­
kungen bis zu 5% als physiologisch. Diagnostisch wichtig ist die 
Feststellung erhohten Grundumsatzes bei Morbus Basedowii, er­
niedrigten Grundumsa tzes bei Myxodem und hypophysarer Kachexie. 

Bei manchen innersekretorischen Storungen reicht die Bestim­
mung des' Grundumsatzes allein zur Beurteilung der Stoffwechsel­
anomalien nicht aus. Es muB auch die Erhohung des Stoffwechsels 
nach Nahrungsaufnahme, die sog. spezifisch-dynamische Wir.' 
kung, bestimmt werden. Man gibt df'm niichternen Patientell 
eine Testmahlzeit, die speziell aUS EiweiB oder aus Kohlenhydraten 
besteht. Beim Normalen tritt eine Erhohung von mindestens 16% 
ein, bei gewissen hypophysaren und ovariellen Erkrankungen ist 
die spezifisch-dynamische Wirkung herabgesetzt. 

4. Bestimmung einiger im Blut geloster Substanzen. 
a) Besti=ung des Biutzuckers. Zur Besti=ung des Biutzuckers nach 

der Mikromethode (Hagedorn- Jensen) laJ3t man yom nuchternen Patienten 
entweder 1 - 2 ccm aus der Vene entno=enen Biutes in ein mit einigen 
Kornchen Natr. citric. versehenes Porzellanschalchen flieJ3en und verriihrt 
gieich mit einem Glasstabchen. Oder man entni=t aus der Fingerbeere 
mitteis Mikropipette genau 0,1 ccm Biut, beschickt damit sofort ein mit 1 cem 
der Losung Ia (n/" Natronlauge) und 5 ccm Losung Ib (Zinksulfatlosung 
3,01500) gefUlites Reagensgias und spUlt durch mehrmaliges Aufziehen der 
Mischung aus dem Reagensglas gut nacho AuJ3er diesen beiden Losungen sind 
noch folgende Reagenzien notwendig: Losung II: 0,005 n Ferricyankalium­
iosung (1,65 g K,Fe(CN). und 10,6 g gegiiihtes K,CO, in 1000 Wasser). 
Losung IlIa: 15,0 g Zinksulfat und 62,5 g Kochsalz in 250,0 Wasser. Dazu 
vor jedesmaligem Gebrauch 0,25 Jodkalium auf 10 ccm Losung. IIlb: 3 'I,ige 
Essigsaure. Losung IVa: 1,0 g IOsliche Starke in 100,0 gesattigter Kochsalz­
IOsung. IVb: 0,005 n Natriumthiosulfatlosung. 

Ausfuhrung der Reaktion: 1. Nach Einpipettieren von 0,1 ccm Biut 
in das mit Losungen Ia und Ib gefiilIte Reagensglas 3 Minuten Erhitzen im 
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siedenden Wasserbad. Dadurch EiweillausfaIlung, die durch entstehenden 
Zinkhydroxydniederschlag begiinstigt wird. Filtrieren und mit je 3 ccm Wasser 
zweimal nachwaschen. 2. Nach Zusatz von 2 ccm Losung II zum Filtrat 
15 Minuten im siedenden Wasserbad erhitzen. Dadurch wird, entsprechend 
der vorhandenen Zuckermenge, das Ferrisruz zum Ferrosalz reduziert, welches 
durch den Zinksulfatiiberschull in einem komplexen Zink-Kalium-Ferrocyan­
wasserstoffsalz linert wird. 3. Zusatz von 3 ccm Losung IlIa und 2 cern Losung 
IIIb. Dureh das JodkaJium wird das restliehe Ferricyankalium reduziert und 
durch Zinksulfat finert. Eine entsprechende Menge Jod wird frei. 4. Durch 
Zusatz von 5 Tropfen Stltrkelosung (IVa) tritt Blaufltrbung ein. Titration mit 
Natriumthiosulfat (IVb) in Bangscher Mikrobiirette bis zur Entfltrbung. Ab­
lesung des Zuckerwertes mittels untenstehender Tabelle. Z. B. bei einem 
Titrationswert von 0,34 ist der Blutzuckerwert in der der Zahl 0,3 entspreehenden 
wagrechten Spalte unter Kolumne 4 abzulesen, also 0,302 'I,. 

oem n/200 NatrlumthioBuUat entBprechen mg Glucose. 

Verbr. 
Thio- 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 sulfat-

menge 

0,0 0,385 0,382 0,379 0,376 0,373 0,370 0,367 0,364 0,361 0,358 
0,1 0,355 0,332 0,350 0,348 0,345 0,343 0,341 0,338 0,336 0,333 
0,2 0,331 0,329 0,327 0,325 0,323 0,321 0,318 0,316 0,314 0,312 
0,3 0,310 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 0,232 0,230 0,228 0,226 0,224 0,222 0,221 0,219 0,217 0,215 
0,8 0,213 O,2ll 0,209 0,208 0,206 0,204 0,202 0,200 0,199 0,197 
0,9 0,195 0,193 0,191 0,190 0,188 0,186 0,184 0,182 0,181 0,179 

1,0 0,177 0,175 0,173 0,172 0,170 0,168 0,166 0,164 0,163 0,161 
1,1 0,159 0,157 0,155 0,154 0,152 0,150 0,148 0,146 0,145 0,143· 
1,2 0,141 0,139 0,138 0,136 0,134 0,132 0,131 0,129 0,127 0,125 
1,3 0,124 0,122 0,120 O,ll9 0,117 O,ll5 0,113 O,lll 0,110 0,108 
1,4 0,106 0,104 0,102 0,101 0,099 0,097 0,095 0,093 0,092 0,090 
1,5 0,088 0,086 0,084 0,083 0,081 0,079 0,077 0,075 0,074 0,072 
1,6 0,070 0,068 0,066 0,065 0,063 0,061 0,059 0,057 0,056 0,054. 
1,7 0,052 0,050 0,048 0,047 0,045 0,043 0,041 0,039 0,038 0,036 
1,8 0,034 0,032 0,031 0,029 0,027 0,025 0,024 0,022 0,020 0,019 
1,9 0,017 0,015 0,0141 0,012 0,010 0,008 0,007 0,005 0,003 0,002 

b) Bestlmmung der Harnsliure 1m Blut nach Folln-Wu. Die Harnslture 
wird als Silberurat gefltllt, in salzsaurer NaCI-Losung gelost, mit Phosphor­
wolframslture versetzt und die entstandene Blaufiirbung mit einer Standard­
losung vergJichen. Erforderliche Losungen: I. 5 g milchsaures Silber in 100 cem 
5 ·I.iger Milchslture gelost und auf 1 I aufgefiillt. II. 10 g NaCI in 100 ccm 
nil' HCI. III. 5 '1. NaCN (nur aus der Biirette abzumessenl). IV. 20 '1. Na.CO,. 
V. 100 g woiframsaures Natr., 80 cern 85 'I,iger Phosphorsliure (spez. Gew. 1,71) 
und 700 ccm Wasser werden 2-24 Stunden am Riickflullkiihler gekocht, nach 
Abkiihlen auf II aufgefiillt. VI. 1 g Harnslture in 150 cern O,4'I,Iger Lithium­
carbonatIosung gelost, auf 500 aufgefiillt. Je 50 cern der Losung werden In 
In Literflaschen mit 300 ccm Wasser, danach mit 500 cern 20'I,igem Natrium­
sulfit versetzt, auf 1 I aufgefiillt aufbewahrt. 2 com Serum werden siebenfach 
verdiinnt, mit dem gleichen Volumen 10 '/niger Natriumwoiframatli.\sung, danach 
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wiederum llIit gleicher Menge '1./n-Schwefelsaure versetzt, geschiittelt und 
filtriert. Je 10 COlli des Filtrates werden in Zentrifugenglaser llIit je 2 CClll 
LosTIng I geIIlischt und zentrifugiert. Nach Abgiellen del' klaren Fliissigkeit 
wird llIit je 2 COlli Wasser del' Niederschlag aufgeschiittelt und in 1 CClll LosTIng II 
gelost, nach Zusatz von 3 CClll Wasser umgeriihrt und zentrifugiert. Die klare 
Fliissigkeit wird aus beiden Glilsern in 25 CClll Mellkolben gebracht, Zusatz 
von 1 CCllI 10'l.igelll Natriumsulfit, 'I. CCllI LosTIng III, 3 CCllI LosTIng IV 
10 Minuten stehen lassen. VergleichslosTIng VI wird vordelll je 1, bzw. 2 CCllI 
in 50 COlli Mellkolben gebracht, in den ersten Kolben 1 CCllI 10'l.iger Natrium­
suiphitiosTIng und in beide je 4 CCllI LosTIng II, je 1 CCllI LosTIng III und je 
6 CCIII LosTIng IV, die Kolben auf 45 eCllI auffiillen, 10 Minuten stehen lassen. 
Danach werden aile Kolben ganz aufgefiillt und die VersuchslosTIng IIlit der in 
del' Farbe alII llIeisten iibereinstilllmenden VergleichslosTIng colorim,etriert. 
Die Vergleichslosung enthiilt 0,1 bzw. 0,2 mg U. 

0) Bestlmmung del' Phosphate 1m Blute (nach Kramer-Tisdal). 1 eem 
frischen, nicht hllIIlolytischen Serums werden unter langsamem Zusatz von 5 CCIII 
elner 6 'I. igen Triehloressigsaure enteiweillt. N ach scharfem 5 Min. laugem Zentri­
fugieren werden von del' obenstehenden klaren Fliissigkelt genau 5 ccm in ein spitzes 
Zentrifngenglas abpipetiert und mit 1 cem Aq. dest. aufgefiillt. Durch tropfen­
weisen Zusatz von 2 cem Molybdanreagens wird das Phosphat des Serums als 
Stryehninphosphormolybdat geflillt, nach 10 Min. langem Stehen und scharfem 
Zentrifngieren die obenstehende Fliissigkeit abpipetiert und del' Niederschiag 
durch Zusatz von je 3 CCIII Wasser 3mal durch Zentrifugieren gewaschen. Nach­
dem del' Niederschiag in 2 ccm l'l,iger Natronlauge gelOst wird, wil'd die Losung 
in einen 100 CCIII Mellkolben iibergefiihrt, nachgespiilt und derselben 20 CCIII 
Ferrocyankalium (20 'I.) und 10 cem konzentrierte Sa.}zsaure (spez. Gew. 1,19) 
zugesetzt. Gleichzeitlg mit del' Verarbeitung des Serums wird in derselben 
Weise 1 cem der PhosphatlOsung gemUt (1 cem Phosphat + 5 cem Wasser + 
2 cem Molybdanreagens usw., 219,3 mg MH,PO, auf 1 Liter Wasser). Naeh 
10 Minuten langem Stehen beider Mellkolben werden dieselben auf 100 aufge­
fiillt und die VersuchslOsung gegen die Standardlosung im Leitzschen Colori­
meter colorimetriert. Die StandardiosTIng enthalt 5 rug Phosphor in 100 CCIIl, 
das Serum gesunder Kinder 4,8 -5,4 mg 'I" Rachitiker bis 1,4 mg 'I" Erwach­
sene 2,5 -3,5 mg 'I •. Das Molybdanreagens wird wie folgt zubereitet: 8 g reines 
Ammoniummolybdat werden unter Erwarmen in 24 ccm Wasser gelOst und 
filtriert, 20 cem der Losung werden zu 60 cem verdiinnter Salpetersaure zu­
gesetzt (40 kODZ. HNO. + 20 ccm Wasser), zu 75 cem dieser MischTIng werdcn 
25 com einer Strichninlosung zugesetzt (0,45 Strychnin nitro auf 30 Aq. d.). Naeh 
24 Stunden langem Stehen ist die Losung gebrauchsfcrtig. 

d) Kalkbestlmmung 1m Blute (nach de Waard). 1m Zentrifugenglas werden 
2 cem Serum mit 1 cem 6'I,iger Ammoniumoxalatlosung versetzt, nach 30 Mi­
nuten wird das niedergesehlagene Caleiumoxalat 10 Minuten lang zentrifugiert. 
Nach Abpipetieren del' obenstehenden Fliissigkeit werden 5 eem Aq. dest. hinzu­
gefiigt und erneut zentrifugiert, diese Wasehung wird wiederholt. Naeh Ab­
gieJ3en des letzten Wasehwassers wird del' Niedersehlag IIlit 0,5 eem n-Sehwefel­
sllure (noeh bessel' n-Saipetersllure) verriihrt und dann im Wasserbad auf 70 bis 
75' erhitzt. Die heWe Losung wird mit '/,oo-n-Kaliumpermanganatlosung bis 
zur Rosafllrbung titricrt. 1 eem PermanganatiosTIng entsprieht 0,2 rug Ca. 

Del' Normaiwert des Caieiums im Blut betrilgt 10,5 -11,0 mg 'I •. 
e) Kochsalzbestlmmung 1m Blute (naeh Bang). Mit einem gewogenen 

Filterpapierplattchen wird aus del' Fingerbeere Blut aufgenommen und mit 
del' Tor&ionswage gewogen. Das an del' Luft getroeknete Plattchen wird in 
etwa 5 eem 92 'I,igelll Alkohoi extrahiert, nach 3 -5stiindigem Stehen wird 
in ein Beehergiasehen dekantiert, das Reagensgias IIlit Alkohol nachgewaschen. 
Nach Zusatz von 2 Tropfen einer 7 'I,igen KaliumchromatiosTIng wird aus 
einer Bangbiirette mit einer n/,oo-SilbernitratiosTIng tUriert, bis Umsehiag der 
gelbgriinen Losung in Liehtbraun eintritt. Gutes Tages!icht! Die verbranchte 
Sllbernitratmenge mit 58,5 muitipliziert und durch das Gewicht des BIutes 
dividiert, erglbt das Kochsalz in mg'I,. 
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Beispiel: a) 157,9 Gewicht des getriinkten Pliittchens 
87,8 Gewicht des trockenen Pliittchens 
70,1 Gewicht des Blutes. 

b) 0,72 verbrauchtes AgNO. 
0,05 Leerversuch 

0,67 
x 58,5 (Molekulargewicht des NaCI) 

39,19 
c) 39,19 ~ 

0,55 NaCI mg'I •. 
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f) Cholesterinbestimmung 1m Blut (nach Autenrieth·Funk). 2 cem Serum 
werden mit 25 cern 25'I.iger Kalilauge 2 Stunden auf dem Wasserbade gekocht. 
Die verseifte Mischung wird aus dem Erlenmeyerkolben viermal mit je 25 cem 
Chloroform in einem Scheidetrichter ausgeschiittelt und die einzeinen Portionen 
in einem Becherglas gesammelt. Nach Zusatz von etwa 'I. -1 g Ca(OH). wird 
durch ein trockenes Filter in einen 100 ccm Mellkolben filtriert und auf 100 
mit Chloroform aufgefiillt. Von der Losung werden 5 cern mit 2 ccm Essig· 
sltureanhydrid und 0,1 cern konz. H.SO, versetzt, genau 'I. 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 Harnzuckerprobo. Es kommt darauf an, 
zur rechten Zeit an die Drinuntersuchung zu denken. Folgende 
Zeichen miissen den Arzt veranlassen, die Zuckerprobe vorzu­
nehmen: Sinken der geistigen und korperlichen (auch sexuellen) 
Leistungsfahigkeit, fortschreitende Kachexie, vermehrte N ahrungs­
aufnahme (Polyphagie), gosteigorter Durst (Polydipsie), groBe Drin­
mengen (Polyurie); Noigung zu Furunkulose, schweres Heilen ein­
facher Wunden, Lockerwerden dor Zahne, Pruritus, Gangran der 
Zehen; gewisse Augenerkrankungen (Cataracta, Neuritis optioa). 

Das Wesen der diabetischen Stoffwechselstorung ist in der mangelhaften 
Insulinproduktion gegeben. Das Pankreashormon ist zur Glykogenisierung der 
in der Nahrung zugefiihrten Glykose unerlalllich. Da der oxydative Zucker­
"bbau mit der Resynthese eines Teiles des Zuckers zu Glykogen eng verbunden 
ist. wird bei Fehlen des Insulins der Zuckerverbrauch 1m ganzen unterbunden. 
Der Prozell 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 Prozell 
der Depotbildung. Das Depotglykogen untersteht einer sehr feinen Regulierung 
durch das vegetative Nervensystem 1m Sinne des Abbaues und Ausschwemmung 
in die Blutbahn, andererselts der Neubildung des Reservekohlenhydrats. Die 
Umwandiung 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 sympathicusllthmende 
Ergotamin kann die Hyperglykiimie nach AdrenaIin unterdriickt werden]. Die 
Glykogenbildung und Fixierung geschieht unter dem Einflull des Insulins, welches 
durch Vermittlung der parasympathischen Bahnen auf die Leberzelle einwirkt. 

Zur Differentialdiagnose des echten Diabetes gegcniiber Glykosurien anderer 
Natur (renale Glykosurie, Glykosurie der Schwangeren, der B asedow -Kranken, 
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passagere Glykosurien unklarer atiologie) ist die Untersuchung der Blutzuckcr­
k ur v e, als Ausdruck der Reizbarkeit des zuckerbildenden Apparates der Leber 
wichtlg. Belm Diabetiker findet sich nach Einnahme von 20 g Traubenzucker eiDe 
2 -3 Stunden dauernde Blutzuckersteigerung mit hohen absoluten WerteD, 
deren Gipfel in einer Stunde erreicht wird (mangeinde Glykogenfixation, Abb. 98). 
Be! Glykosurien anderer Natur errelcht der Blutzucker be! derselben BeiastuDg 
den Gipfel in einer halben Stunde bel absolut weniger hohen Werten. In '/. bis 
1 Stunde sinkt der Blutzucker oft betrli.chtlich unter den Ausgangswert lnfoige 
der nach dem Reiz einsctzenden Insulinneubildung und Fixierung des Blutzuckers 
in der Leber (Abb. 97). 

Man unterscheidet zwei Formen des Diabetes, welche ineinander 
ubergehen konnen: 

1. Die leichte und mittlere Form, bei der nur Zucker 
im Urin erscheint, wenn Kohlenhydrate in der N ahrung 
genossen werden; je nach der Intensiti:i.t des Krankheitsfalles 
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Abb.98. Blutzuckerkurve bel 
diabetischer Glykosurie. 

ist die Zuckerausscheidung im Verhi:i.ltnis zur Kohlenhydratmenge 
der N ahrung groBer oder kleiner. 

2. Die schwere Form, bei der Zucker im Urin enthalten ist, 
auch nachdem mehrere Tage die Nahrung gi:i.nzlich frei von 
Kohlenhydraten gewesen ist. Hierbei enthi:i.lt der Urin reichlich 
Ketonkorper (Aceton und Acetessigsaure, 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 ermoglicht 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 24stftndigen Urins unter be­
stimmter Dii:i.t festzustellen. Man beginnt mit kohlenhydratfreier 
Kost, etwa nach folgendem Speisezettel: fruh Tee und 2 Eier, 
mittags klare Bouillon, Fisch und Fleisch, Salat, nachmittags 
Kaffee oder Tee,abends Eier in beliebiger Menge, Fleisch oder 
Fisch. Als Getri:i.nk Mineralwasser, evtl. mit Kognak. Patienten, 
welche bei dieser strengsten Dii:i.t (spi:i.testens am 3. Tage) zuckerfrei 
werden, gehoren der leichten oder mittleren Form an; solche, welche 
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unter dieser Diat den Zucker nicht verlieren, gehoren zur schweren 
Form. (Wenn das klinische Bild des Diabetikers den Verdacht 
schwerer Form erweckt [jugendliches Alter, Macies, aromatischer 
Geruch des A tems] wird man wegen Komagefahr auf vollige KoWen­
hydratentziehung verzichten.) Die Toleranz wird ermittelt, in­
dem man taglich je 50 g Brot zur strengen Diat zulegt; die 
Assimilationsgrenze liegt bei derjenigen KoWenhydratmenge, bei 
welcher zuerst Zucker im Urin nachzuweisen ist; z. B. Assimi­
lationsgrenze 60 g, wenn nach 24stundigem GenuJ3 von 100 g 
WeiJ3brot Glykosurie auftritt. - Bei Patienten der schweren Form 
ist ferner festzustellen, wieviel Zucker sie ausscheiden nach fleisch­
freier Ernahrung (Gemusetage), BOwie nach einseitiger Kohlen­
hydratkost, z. B. nach Ernahrung 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 Einschran­
kungen jedes kohlenhydrathaltige Nahrungsmittel benutzt werden. Es hat 
sich als praktisch erwiesen fiir die Berechnung der erlaubten Kohlenhydrat­
menge von der Dosis von 20 g Wei 13 b rot als Grundwert auszugehen, denen 
folgende Nahrungsmittelmengen aquivalent sind: 

Mehl von Welzen, Reis, Mondamin 
Reis ............ . 
Hafermehl ......... . 
Schwarzbrot. . . . . . . . . . 
Erbsen, Llnsen, Bohnen trocken 
.Aleuronatbrot, Grahambrot . . . 
Kartoffeln .......... . 
Apfel, Birnen, Apselsinen, Kirschen 
Pflaumen, Aprikosen, Erdbeeren 
Vollmilch .. 
Saure Milch . 
Pilsener ... 
Rahm 
Prei13elbeeren 

14 
17 
18 
25 
28 
30 
65 

120 
150 
275 
300 
340 
500 

600-1000 

Bel der Diatverordnung ist zu beriicksichtigen, da13 die Toleranz nicht nur 
von dar Menge, sondern auch von Zubereltungsart des Nahrungsmittels und 
der Natur des Kohlenhydrats abhangigist. Gar gekochte Kartoffeln, Reis u.lIhnl. 
haben wegen der guten Resorbierbarkeit des gut aufgeschlossenen Kohlenhydrats 
stllrkere glykosurische Wirkung, als die aquivalenten Mengen von Brot und 
Geback. Am besten wird gerostetes Kohlenhydrat (Zwieback, Toast) vertragen. 
Unter den Kohlenhydraten haben Mono- und Disacharide hohere glykosurische 
Wirkung als aquivalente Mengen der Polysacharide (Starke). 

Die Menge des Harnzuckers ist in gewissen Grenzen von dem Zucker· 
gehalt des Blutes (S. 232) abhii,ngig. Das Blut Gesunder enthalt stets 0,07 bis 
0,12 g Traubenzucker in 100 cem Serum. Bei hoherem Blutzuckergehalt 
(Hyperglykamie) tritt Zucker gewohnlich In den Urin iiber. Die Hohe des 
Blutzuckers laBt die jeweilige Stoffwechsellage des Diabetikers oft besser er­
kennen ala die Menge des Harnzuckers. Bei bestehender arteriosklerotischer 
Nlerenerkrankung (Hochdruck) kann trotz betrachtlicher Steigerung des Blut­
zuckers (bis 0,2 g 'I,) die Glykosurie fehlen, es ist darum bel Hypertonikern 
mit Verdacht auf das Bestehen eines Diabetes die Blutzuckeruntersuchung 
unerlMllich. Glykosurie bei normalem oder herabgesetztem Blutzuckergehalt 
kann nur durch pathologische Durchlassigkeit der Nieren erklart werden (renale 
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Glykosurie, besonders bei Schwangeren). Rena le Glykosurie kann kiinstlicb 
durch Injektion von 1 cg Phloridzin erzeugt werden. Eine lJberempfindlichkeit 
der Niere findet sich insbesondere bei Scbwangeren, 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 Friihgraviditiit: Ausbleiben der Glykosurie nach 2 mg Phloridzin spricht mit 
einiger Sicherheit gegen Schwangerschaft. 

Bei Behandlung mit Insulin lmnn infolge Uberdosierung der 
Blutzuckerspiegel zu stark gesenkt werden, und es entsteht die 
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Gefahr des hypoglyk a mischen Shoks, eines Zustandes von 
Schwachegefiihl, Unruhe, Zittern, SchweiBausbruch, erweiterten 
Pupillen und beschleunigtem PuIs, eventuell Ubergang in Kriimpfe 

Abb.l00. Arthritis urica. Groller, wie ausgestanzter Knochendefekt (-7) an der 
1. Grundphalanx der kleinen Zehe. 

und Koma. Meist kiindigt er sich durch Ubererregtheit und Hunger­
gefiihl an. Er wird durch Trinken einer Zuckerlosung oder Frucht­
saft oder durch Essen von Brot und Zucker wirksam bekampft. 

Gicht. Oftmalige kurzdauernde Anfalle von Gelenkentziindung, 
haufig im Metatarsophalangealgelenk der groJ3en Zehe, doch auch 
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in anderen Gelenken. N aoh den Anfallen bleiben oft Harnsaure­
ablagerungen in den Gelenkknorpeln zuruok (Giohtknoten, Tophi). 
Tophi finden sioh auoh in den Ohrknorpeln und in der Haut, be­
sonders der Dntersohenkel; haufig leistenformige Verdiokung der 
peripheren Phalangealgelenke (Giohtfinger). Naoh Mufigen An­
fanen entstehen Gelenkdeformitaten. Die giohtisohe Natur akuter 
und ohronisoher Gelenkentzundungen laJlt sioh oft nur duroh den 
Naohweis erhohter Mengen von Harnsaure im Blut wahrend purin­
freier Ernahrung erbringen; dieser kann qualitativ duroh die (un­
siohere) Garrodsohe Fadenprobe (s. u.) gesohehen, quantitativ 
duroh ohemisohe Bestimmung. Wahrend der Harnsauregehalt des 
Blutes Gesunder 1-3 mg betragt, sind bei Giohtkranken 4-7 mg 
und mehr Harnsaure in 10000m Blut naohweisbar (Bestimmung 
s. S. 233). FUr Gioht spreohen auoh sehr niedrige Harnsaure­
werte im Drin vor dem Sohmerzanfall, sowie die verlangsamte 
Aussoheidung der Harnsaure naoh Zulage von Purinsubstanzen 
zur N ahrung. 

Bei Giohtkranken entwiokelt sioh oft ohronisohe Nephritis und 
Sohrumpfniere (Nierengioht). Zwisohen den Anfallen mannigfaohe 
nervose Storungen (intervallare Symptome) und haufig entzund­
liohe Affektionen der inneren Organe (visoerale Gioht). 

Das Ron t g e n b il d zeigt zuweilen oharakteristisohe Verande­
rungen, sowohl in den Gelenken als auoh in den Knoohen; infolge 
Einlagerung resp. Zerstorung von Gelenk- und Knoohenteilen 
duroh Harnsauremassen entstehen eigenartig aussehende wie mit 
dem Looheisen in die Peripherie des Knoohens gestoJlene Defekte 
(Abb.l00). 

Zum quaUtativen Nachweis der Harnsll.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 0'oiger Esslgsll.ure ange­
sll.uert, ein leinener schwacher Faden eingelegt; man lIl.Bt es bedeckt 24 Stunden 
stehen, dann mikroskopiert man mit schwacher VergroBerung: es sind im Fall 
der Anwesenheit von Harnsll.ure reichliche KrystaUe am Faden zu sehen (bei 
Glcht, Leukllmie, Pneumonie und Nephritis). Die Probe ist unzuverlll.ssig. 

Rachitis verdankt ihre Entstehung bei Kindern zum Teil alimentll.ren, 
zum Tell konstitutionellen und allgemeinen Milieufaktoren. Durch Mangel des 
antirachitischen D-Vitamins in der Nahrung bzw. iufolge besonderer Disposition 
oder durch schlechte Wohnungsverhrutnisse, bei mangelnder Sonnenbelichtung 
entwickelt sich eine Stoffwechselstorung, welche zur allgemeinen Verlangsamung 
der Umsetzungen, Hemmung des Wachstums, Ausbildung einer Anll.mie fiihren. 
1m Blut der Rachitiker findet sich eine Acldose (Herabsetzung der Alkalireserve), 
starke Hypophosphatll.mie (bis 1,5 mg 0,.), VermInderung des Kalkgehaltes 
(bis 8,5 mg 0,.). Die besondere Storung des Mineralstoffwechsels fiihrt zur 
Hemmung des Epiphysenwachstums, Verzogerung der Knochenkernbildung 
(rilntgenologisch nachweisbar), mangelhafter Kalkapposition in dem krankhaft 
wachsenden Knorpel. Die bestehende Muskelhypotonie steht auch mit dem 
gestorten Phosphorstoffwechsel in Beziehung. Die Verll.nderung des lonen­
milieus fiihrt zur geste1gerten Erregbarkeit des Nervensystems, welche zu 
Krampfen fiihren kann (rachitische Tetanie). In selteneren Fll.llen tritt Rachitis 
1m spll.teren Kindesalter auf, sie trll.gt dann auch den Charakter einer Storung 
des Mineralstoffwechsels im beschriebenen Sinne. Die -Heilung der Rachitis 
erfolgt prompt durch Verabreichung des kiinstlich hergestellten D·Vitamins 
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(Vigantol) unter rascher Steigerung des Phosphorspiegels und des Kalkgehaltes 
des Blutes. 

Osteomalacle (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 Anschlull an das Puerperium, wobei infolge einer Hypo­
funktion des Ovariums eine Stoffwechselanderung im Sinne einer Acidose, 
Senkung des Phosphatspiegels im Blut und eine Kalkverarmung der Knochen 
eintritt. Die Erkrankung nimmt einen chronischen, intermittierenden Verlant; 
die Diagnose ergibt sich aus dem Gesagten, der abnormen Biegsamkeit der 
Knochen, besonders der Beckenknochen infolge deren es zu einer Verkriimmung 
des Beckens, Vermindernng der Korpergrolle kommt, es besteht eine auffallende 
Ermiidbarkeit. Die Krankheit ist ahnlich, wie die Rachitis der Kinder, durch 
Verabreichung von bestrahltem Ergosterin heilbar. 

Stiirungen des Upoldstoffwecilsels. In verschiedenen krankhaften Zustiinden 
ist der Cholesteringehalt des Blutes (normal 0,120 -0,150 g auf 100 ccm Blut) 
erhoht (auf 0,180 -0,600): bei Suppressionsikterus, bei Gallensteinkrankheit, 
bei Lipoidnephrose, bei diabetischer Acidose., Uriimie, chronischem Alkoholismus, 
mancbmal bei Arteriosklerose. Voriibergehende Cholesterinamie nach Chloro­
formnarkose, im Aufall von akuter Pankreatitis, nach jeder reich lichen Fett­
mahlzeit. Bestimmung s. S. 235. 

Erkrankungen der DrUsen mit innerer Sekretion. 
AuBer den Driisen, die ihre Sekrete nach auBen hin entleeren, 

gibt es im Organismus solche, die ihre Absonderungen direkt an 
das Blut abgeben (Drusen mit innerer Sekretion, endokrine Driisen). 
Dazu gehoren: Schilddriise, Epithelkorperchen, 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 CUberfunktion oder 
Unterfunktion bzw. Ausfall). 

Die Drusen mit innerer Sekretion stehen in einem Wechsel­
verhaltnis, durch das steigernde oder hemmende Einflusse von der 
einen auf die andere Druse wirken. So steigert z. B. die Schild­
druse die Arbeit der N ebenniere und umgekehrt, wahrend zwischen 
Schilddruse und Pankreas hemmende Beziehungen bestehen. Der 
Hypophysenvorderlappen arbeitet synergisch mit der Schilddruse. 
die Thymus antagonistisch mit ihr. Die Erkrankung einer inner­
sekretorischen Druse fuhrt deswegen oft zur Miterkrankung einer 
andern (pluriglandulare Insuffizienz). 

1. Erkrankungen der Schilddriise. 

a) Morbus Basedowii (Hyperfunktion der Schilddruse, durch 
welche vermehrte Absonderung von Thyreoidin und Reizung des 
sympathischen N ervensystems stattfindet): Struma, Exoph1;hal­
mus, Tachykardie (oft mit Erweiterung des linken Ventrikels und 
systolischem Gerausch). Tremor der Finger, nervose Erregbarkeit, 

G. Klemperer, Klin. Diagnostik. 26. Aufl. 16 
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oft psychische Depression. Leichte Temperatursteigerungen. Nei­
gung zu Schweiflen. Oft Kachexie. Haufig Verdauungsstorungen. 
Oft Lymphocytose. Alimentare Glykosurie. Die zirkulierende Blut­
menge ist vergroJ3ert. Wesentliche Erhohung des Grundumsatzes, 
gesteigerter O-Verbrauch, oft auch vermehrte N-Ausscheidung. 
Grafesches Symptom (bei Blickrichtung Mch abwarts bleibt ober­
halb des oberen Hornhautrandes die weiJ3e Sklera sichtbar). 
Mobiussches Symptom (Konvergenzschwache). Stellwagsches 
Symptom (Seltenheit des unwillkiirlichen Lidschlages). 

Es gibt auch thyreotoxische Erscheinungen ohne das vollstandige Krank· 
heitsblld des Basedow. so z. B. Struma und Tachykardie ohne ExophthaJmus. 
Tachykardie und leichte Temperatursteigerungen ohne Struma usw. (formes 
frustes oder Basedowoid). Der Nachweis von Thyreoidin im Blut geschieht 
durch die Rei d - Hun t sche Reaktion: Schutz weiJler Mil,use vor Acetonitril· 
vergiftung durch vorherige Injektion thyreoidinhaltigen Blutserums. 

Myxiidem (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 -dymmischen Wirkung), allgemeine teigige 
Anschwellung und Trockenheit der Haut, Herabsetzung der gei­
stigenFunktionen ein; ferner beobachtet man Ausfallen der Haare, 
fortschreitende Kachexie, Lymphocytose. Bei kongenitalem Myx­
odem der Kinder find en sich Wachstumsstorungen, haufig kom­
biniert mit Infantilismus infolge Hypofunktion der Keimdriisen. 
Durch Darreichung geniigender Mengen von Schilddriisensubstanz 
wird vollkommene Ruckbildung der Symptome erzielt. 

Eine besondere Form des Hypothyreoidismus bildet der Kretinis­
mus, bei welchem anscheinend durch J odmangel in der N ahrung 
es schon in den friihesten Lebensjahren zur Kropfbildung und 
Dysfunktion der Schilddriise kommt; die Hemmung der geistigen 
Entwicklung fiihrt zur Idiotie. 

Hypofunktion der Schilddriise scheint auch zu trophoneurotischen Haut· 
erkrankungen (Sklerodermie) zu fiihren. Darreichung von Schilddriisensubstanz 
kann auch nephrotisches und Stauungs·t')dem vermindern. 

2. Erkrankungen der Epithelkiirperchen. 

Tetanie (Hypofunktion) siehe Kap. XI, experimentell hervor­
zurufen bzw. operativ vcrursacht durch Entfernung des groJ3ten 
Teils der vier Epithelkorperchen z. B. bei Schilddriisenexstirpation. 

Bei der idiopathischen, wie bei der postoperativen Tetanie 
besteht eine Storung des Mineralstoffwechsels: es wird die Aus­
scheidung der Phosphate im Ham gehemmt, der Phosphatgehalt 
des Serums steigt an (iiber 5 mg Ofo bis 6-7 mg Ofo bei Kindern, 
iiber 4 mg bei Erwachsenen). Der Kalkgehalt des Blutes sinkt bis 
8 mg (normal II mg %), das Verhii.ltnis des Ca zu P, normal 3,6, 
sinkt bis 2,2. Die Veranderung des Ionenmilieus (Hyperphosphat-
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arnie, Alkalose) fiihrt zur Ubererregbarkeit des N ervensystems, zur 
tetanisohen Bereitsohaft. 

s. Erkrankungen der Nebennieren. 
Addisonsohe Krankheit (Hypofunktion, meist infolge tuber­

kuloser Degeneration): Braunfarbung der Korperhaut, braune 
Fleoke auf der Mundsohleimhaut; sohwere Magendarmstorungen; 
abnorm niedriger Blutdruok; leiohte Ermiidbarkeit; unaufhaltsame 
Kaohexie; verminderter Blutzuokergehalt. 

4. Erkrankung des Pankreas. 
1m Tierversuoh wird duroh Pankreasexstirpation sohwerer 

Diabetes hervorgerufen (Minkowski). Der mensohliohe Diabetes 
wird duroh Sohwund der Pankreasinseln verursaoht (vgl. S. 235). 

Neben der hereditar bzw. konstitutionell bedingten Degeneration des Insel­
apparates konnen entziindliche Erkrankungen der Bauchspeicheldriise einen 
Diabetes hervorrufen - bei akuter, hamorrhagischer Pankreatitis tritt oft 
Glykosurie auf, chronische, luetische Pankreatitis kann einen Diabetes hervor­
ruten, welcher durch spezifische Kur heilbar ist. 

Da die Funktion der BauchspeicheldriiBe in enger Beziehung mit der Tatigkeit 
anderer endokriner Organe (Schilddriise, Nebenniere, Hypophyse) steht, kann 
die Erkrankung einer oder mehrerer dieser Organe zu einem Diabetes fiihren, 
welcher im Gegensatz zu dem Pankreasdiabetes durch das Pankreashormon, 
das Insulin, nicht beeinflullt wird (extrainsularer Diabetes). Dber renale 
Glykosurie s. S. 237. 

o. Erkrankungen der Hypophyse. 
a) Akromegalie (Hyperfunktion duroh Hyperplasie des vor­

deren driisigen Lappens): Pathologisoh vermehrtes Waohstum, be­
sonders der Hande, Zehen, Lippen, Nase und des Kinns. Naoh­
lassen der lntelligenz, oft Kopfschmerz und Apathie. Haufig 
gleichzeitig Diabetes mellitus. Der Hypophysentumor wird durch 
die Erweiterung der Sella turoioa rontgenologisoh naohweisbar_ 

b) Diabetes insipidus. Dauernde Polyurie mit niederem spezifi­
sohen Gewioht bei qualendem Durst soheint auf Erkrankung der 
Pars intermedia und benachbarterZwischenhirnteile zu beruhen und 
ist in manchen Fiillen durch lnjektion von Hypophysin heilbar. 

Das niedere spezifische Gewicht der hypophysaren Polyurie 
beruht teils auf der Unfahigkeit der Niere, den Ham zu konzen­
trieren, teils auf gestortem Wasser- und Salzaustausch zwischen Blut 
und Gewebe. 1m Gegensatz dazu steht die nervose Polyurie (primare 
Polydipsie), bei der die Konzentrationsfahigkeit erhalten ist. In 
diesen Fallen erhoht sioh im Durstversuoh das spezifische Gewicht. 

c) Dystrophia adiposo-genitalis (Hypofunktion durch Atrophie 
des vorderen und mittleren driisigen Lappens (Frohlichsche Krank­
heit). UbermaBige Fettsucht und zwerghafter Wuchs der Genitalien 

16* 
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bei jugendlichen Individuen. Oft Polyurie. Fehlen der spezifisch­
dynamischen Wirkung bei annahemd normalem Grundumsatz. 

HypophYBarer ZwergwuchB scheint auf Hypofunktion des vorderen Lappens 
im Kindesalter zu beruhen. Differentialdiagnostisch zu trennen von chondro· 
dystrophischem, rachitischem und thyreogenem Zwergwuchs. 

d) Hypophysire Kachexie (allmahliche Zerstorung der gesamten 
Hypophyse, Simmondsche Krankheit). La.ngsame Abmagerung 
ohne Organerkrankung mit zunehmendem Schwachegefiihl. Aus­
fallen der Achselhohlen- und Schamhaare. Ausbleiben der Men­
struation. Senium praecox. Schwindelanfalle. BewuIltlosigkeit, 
Herabsetzung des Grundumsatzes. OftPolyuriemit Konzentrations­
unfahigkeit (s.o.). Rontgenologisch Veranderung 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 (Pubertats' 
driise Steinachs). Die innere Sekretion beherrscht die sekundaren Geschlechts· 
charaktere (Behaa.ruug, Wuchs, Stimme sowie die psychische und erotische 
Individualitat). Nach den Feststellungen von Aschheim uud Zondek steht 
die Tatigkeit des Ovariums uuter einer regulierenden Wirkung der Hypophyse. 
Durch die Hormone des Vorderlappens der Hypophyse (Prolan) wird die Bilduug 
des Ovarialhormons (Follikulin) gesteigert. Besonders starke Bildung von Pro· 
Ian findet in der Gravidltltt statt, bei welcher die Funktion des Eierstockes 
gruudlegend geandert 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 friihesten Stadien der Schwangerschaft tritt infolge 
gesteigerter Tatigkeit des Vorderlappens der Hypophyse eine ver­
mehrte Ausscheidung von Prolan A und B irn Harne auf. 1m 
Rattenversuch kann durch die Feststellung einer gesteigerten 
Funktion der Ovarien (Auftreten von reifen Follikeln und Follikel­
narben) nach Einspritzung von Ham schwangerer Frauen die 
Graviditat bereits in den friihesten Stadien erkannt werden 
(Schwangerschaftsreaktion nach Aschheim -Zondeck). 

Atrophie bzw. kiinstliche Entfemung der Keimdriisen beein­
trachtigt die Entwicklung der sekundaren Geschlechtscharaktere. 
(Weiblicher Habitus beirn Manne, mannlicher Habitus beirn Weibe, 
geringes Haarwachstum in Achselhohle und der Pubes, iiber­
maIlige Fettentwicklung.) Die Veranderungen sind bedeutend 
starker, wenn die Entfernung der Hoden vor der Geschlechtsreife 
stattgefunden hat. Die Ausfallserscheinungen nach Fortfall der 
Ovaria1sekretion (physiologisch im Kllmakterium, pathologisch 
durch Operation oder Rontgenbestrahlung) bestehen in Reizzustanden 
des autonomen Nervensysterns (besonders Wallungen, Schwache­
zustanden, psychischen Storungen). 
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X. Erkrankungen des Bewegungsapparates 
(NIuskeln1 Knochen1 Gelenke). 

1. Muskelerkrankungen. 
Muskelrheumatismus, Myositis, Myalgie sind die Bezeichnungen 

fiir schmerzhafte Erkrankung einer bestimmten Muskelgruppe, 
bei welcher der Schmerz auf den Bereich des Muskels beschrankt 
bleibt und auch bei aktiver Bewegung des Muskels empfunden 
wird. Myositis wird diagnostiziert, wenn der Muskelbauch oder 
Teile des Muskels als Verhartungen palpabel siud (Myogelosen). 
Ais Ursache konnen oft allgemein rheumatische Einwirkungen 
(rheumatische Polymyositis), manchmal bestimmte Infektions­
krankheiten (Typhus, Sepsis, Pyamie, Syphilis, Gonorrhoe, Tuber­
kulose) erkannt werden. In seltenen Fallen 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 Fallen ist die Myositis von einer 
chronischen Hautentziindung, zuweilen tuberkuloser Atiologie be­
gleitet (Dermatomyositis). Als Myalgie bezeichnen wir die lokali­
sierte Schmerzhaftigkeit eines Muskels ohne palpatorischen Befund, 
infolge von Erkaltung, direkte Uberanstrengung, starkere Bean­
spruchung bei Skeletdeformitaten (Skoliose, PlattfuG, X-Beine) 
auch bei Stoffwechselstorungen (Diabetes, Gicht und Alkoholis­
mus). Besonders haufig Myalgie der Lendenmuskulatur (Lum­
bago) und im Nacken (Torticollis). In manchen Fallen laDt sich 
die Myalgie nioht scharf von der Myositis trennen. 

2. Gelenkerkrankungen. 
Man teilt die Gelenkerkrankungen zweckmaDig in entziindliche 

(Arthritiden) und nichtentzundliche, degenerative (Arthrosen). 
Die Arthritiden beruhen auf Infektion und verlaufen meist 

mit Fieber; man erkennt sie an ortlioher Rotung, Sehmerzhaftig­
keit hei Bewegung und Schwellung, welche zum Teil durch den ent­
ziindlichen ErguD in dem Gelenk, zum Teil durch Kapselschwellung 
und paraartikulares Odem erzeugt wird. 

Man unterscheidet Gelenkentzundungen, welche sich auf viele 
Gelenke erstrecken (Polyarthritis) und solche, welche sich zumeist 
auf ein Gelenk beschranken (Monarthritis). Der Verlauf jeder 
Arthritis kann akut, subakut oder chronisch sein; akuter Verlauf 
kann in chronischen iibergehen. Die akuten Formen der Arthritis 
beschranken sich meist auf die Weichteile (Synovitis), konnen aber 
beim Chronischwerden auch auf Knorpel und Knochen iibergehen. 

Die Arthrosen beruhen auf Storungen des Stoffweohsels und 
der inneren Sekretion, verlaufen ohne Fieber, befallen meist viele 
Gelenke, und fiihren von vornherein zu Veranderungen der Knorpel 
und Knochen. 



246 Erkrankungen des Bewegungsapparates. 

Akute Polyarthritis, akuter Gelenkrheumatismus (Fieberhafte 
multiple Synovitis) (s. S. 28). Verlauf meist in Heilung nach 
kiirzerer oder langerer Dauer, oft durch die Antineuralg~~a (Sali­
zylate, Pyrazolone, Atophan) heilbar. Weniger haufig Ubergang 
in die chronische Form (sekundar-chronische Polyarthritis, sekun­
dare Infektarthritis), deren Verlauf der primar-chronischen Poly­
arthritis entspricht. 

InfektiOse Rheumatoide sind meist gutartig verlaufende mul­
tiple Gelenkentzundungen im Gefolge oder Begleitung von akuten 
Infektionskrankheiten (Sepsis, Influenza, Scharlach, Dysenterie, 
Pneumonie, Typhus, Variola). Unter Poncetscher Krankheit 
versteht man multiple Gelenkentzundungen bei TuberkulOsen 
von verschiedener Intensitat und Dauer, augenscheinlich durch 
Tuberkulosetoxin hervorgerufen. 

Primiir-chronische Polyarthritis beginn t vorwiegend in den kleinen 
Fingergelenken mit subakuten Erscheinungen (geringe Rotung. 
intraartikulares Exsudat, starkere Kapsel- und Weichteilschwellung). 
Es bestehen leicht febrile Temperaturen und geringe Allgemein­
erscheinungen. Der ProzeB verlauft in vielen Fallen unter langsamer 
schrumpfender Veranderung der Gelenkkapsel. Es werden weitere 
Gelenke der Knie, der Ellenbogen, der HUften und der Wirbelsaule 
ergriffen. Die Kapselschrumpfung und die destruierende Ver­
anderung der Gelenkenden fUhrt zur Ankylose, Deviationsstellung, 
begleitet von starker Atrophie der gelenknahen Muskeln. Ausgang 
in weitgehende Versteifung in Contracturstellung und Siechtum. 
1m Rontgenbild Verschmalerung des Gelenkspaltes, Destruktion 
der Gelenkenden, Subluxationsstellung, Knochenatrophie. Manch­
mal beruht die primar-chronische Arthritis auf Lues (Arthro-Lues 
tardiva). Besserung durch spezifische Behandlung. 

Gonorrhoische Monarthritis hii,ufig in Knie-, Hand- oder FuB­
gelenk lokalisiert, im Verlauf subakuten oder chronischen Trippers 
auftretend: erhebliches parartikulares entzundliches Odem, auBer­
ordentliche Schmerzhaftigkeit und Bewegungsbehinderung, relativ 
geringes Fieber. Oft nur Beteiligung der Weichteile und Ubergang in 
Heilung, oft destruierende Veranderung an der Gelenkflache, 
starke Atrophie des anliegenden Knochen, Ausgang in Ankylose 
des Gelenkes. Die Gonorrhoekomplementablenkung ist meist 
positiv. 

Die gonorrhoische Infektion kann auch zu Polyarthritis fUhren (Tripper­
rheumatoid), in deren Verlauf jederzeit hartnackige Monarthritis beginnen kann 
Sehr selten kommt es zu schwerster Endokarditis. 

Unspezifiscbe Monarthritis, relativ selten, ahnelt im klinischen 
Bilde auBerordentlic~. der Gelenkgonorrhoe, auch rontgenologisch 
besteht weitgehende Ubereinstimmung. 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 Entzundung der Gelenkkapsel der Schulter (Peri-

Abb.101. Infektarthritis_ Atrophie der Handwurzeiknochen und geienknahen 
)angen Knochen. Verwaschene Konturen der K arpaigeienke. 

arthritis humeroscapularis), welche in schweren Fallen zur Gelenk­
versteifung fiihren kann. Die unspezifische Monarthritis kann 
auch durch Gicht verursacht werden (s. u.) . 

Hydrops articu)orum Intermlttens tritt periodisch unter wechselnden 
Schmerzen besonders in den Knien auf. Nach einigen Tagen resorbiert sich das 
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Exsudat unter vollstandiger Wiederherstellung der Funktion und des normalen 
Gelenkbefundes, es besteht eine mal3ige Atrophie dar gelenknahcn Muskeln; nach 
haufigem Auftreten kann es zu chronischen destruktiven Veranderungen des 
Gelenkes kommen. Xtiologisch kommen angioneurotische und endokrine Stii· 
rungen in Betracht. Wichtig ist difierentialdiagnostisch das AusschIiel3en der 
Tuberkulose und der Gelenklues. 

Das BIutergelenk bildet eine haufige Erscheinungsform der Hamophilie. 
Das intraartikulare Hamatom fiihrt oft durch seine Organisierung zu weit­
gehender Destruktion der Gelenkflachen, Usuren des Knochens, Osteophyten' 
bildung, Subluxationsstellung, Ankylose. 

Chronische Arthrose (friiher als Arthritis deformans, Osteo· 
arthritis, auch Arthritis pauperum bezeichnet), entwickelt sich 
im hoheren Alter als eigentliche Alterserscheinung, auch sekundar 
nach voraufgegangenen Entziindungen oder Traumen. Die Er· 
krankung besteht in dem Verlust der Elastizitat des Knorpels, 
Atrophie desselben, Osteophytenbildung durch Belastungsreiz des 
Knochens, Destruktion der Gelenkenden. Die Arthritis deformans 
verursacht manchmal kaum Beschwerden, oft bestehen Schmerzen 
bei Bewegung und Belastung und sekundar entziindliche Erschei· 
nungen an der Gelenkkapsel. 1m Rontgenbild: Verschmalerung 
des Gelenkspaltes, Randwulstbildung des Knochens, Subluxations· 
stellung, Bildung von freien Korpern 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 friihen Stadien nicht nachzuweisen, spater das 
Bild der Arthritis deformans; in Friihstadien Besserung durch 
Eiers tockspra para teo 

Osteoarthritis deformans juvenllis (Perthes) entsteht als aseptiscbe Epi­
physennekrose des Femurkopfes mit nachfolgender Destruktion desselben; 
starke Bewegungsbehinderung. In spateren Stadien entwickelt sich darans eine 
echte Arthrosis deformans. 1m Riintgenbild 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· 
formigen Knochennekrosen und starke fungose Kapselveranderung. 

Gelenklues tritt auf im tertiaren Stadium der Lues in Form 
eines symmetrischen, chronis chen Gelenkergusses (Was s e r man n . 
sche Reaktion im Gelenkpunktat positiv) oder seltener unter dem 
Bilde der subakuten Polyarthritis rheumatica oder der primar. 
chronis chen Polyarthritis. In dies en Fallen ist die Prognose un· 
giinstig. 

Gichtische Arthritis kann als akute oder subakute Monarthritis 
oder in der Form primar-chronischer Polyarthritis oder chroni. 
scher Arthrose verlaufen. Die Diagnose wird gestellt durch den 
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Nachweis der vermehrten Blutharnsiiure (vgl. S. 233) oder durch 
das Rontgenbild, in welchem oft charakteristische kleine J(nochen­
locher, wie mit dem Bohrloch ausgeschlagen, sichtbar sind. 

Abb.102. Abb.103. 
Abb.102. Arthritis deformans des Knies . Verschmii!erung des Gelenkspaltes. 

Randwulstbildung mit freien Gclenkkorpern. 
Abb.103. Arthritis deformans der Wirbelsaule (Spondylarthritis). 

Starke Randwulstbildungen der \Virbelkorper. 

3. Knochenerkrankungen. 
Knochenmarkserkrankungen veriaufen als Systemaffektionen unter dem 

klinischen Bild einer Bluterkrankung (perniziOse Anamie, Polycythamie, 
myeloische Lenkamie). Lokalisierte Erkrankungen sind die akuten Osteo­
myelitiden, welche als schwere septische Infektionen in Erscheinung treten. 

Bei der Ostitis deformans (fibrosa) finden wir gieichzcitiges Befallensein des 
Knochens und des Knochenmarkes. Sie veriauft als Systemerkrankung und 
als umschriebene Knochenaffektion. Es wird cine 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 Dbergang in sarkomatose Entartung_ Lokali­
sierte Ostitls fibrosa kann mit Erfolg chirurgisch behandelt werden. 

Die Osteosklerose (Marmorkrankheit) verlituft als chronische Erkrankung 
des Knochens unklarer Atiologie, bei welcher durch endostale Knochenneubildung 
(Eburnisation) der Markraum immer mehr eingeengt wird, bis zur Vernichtung de. 

Abb.l04. Bursitis subdeltoidea. Subchroniscbe Form mit Kalkablagerung im 
Schleimbeutel. 

Markgewebes. Zunehmende Anamie, Schwund der Leukocyten und der 'rhrombo­
cyten fiihrt durch Kachexie zum Tode. 

Die Sarkome des Knochens nehmen ihren Ausgang vom Periost bzw. dem 
Innenraum des Knochens, die Erkrankung wird im Rontgenblld durch die Auf· 
lockerung der gesamten Knochenstruktur und Wucherung des Knochens erkannt. 

Die Carclnose des Knochens tritt stets sekundar durch Metastasenbildung 
auf. Man findet fleckformige Aufhellungen des Knochens, wolkige verwaschene 
Struktur, Destruktion des Knochens, an den Wirbeln Kompressionsfrakturen. 
Metastasen deB Knochens finden sich am haufigsten bei den Carcinomen des 
Uterus, der Ovarien, der Prostata., der Schilddriise, der Mamma und beim 
Hypernephrom. Dber Myelome s. S. 274. 

4. Erkranknngen der Schleimbeutel, Sehnenscheiden, Fascien. 
1m Rahmen des Krankheitsbildes der akuten Polyarthritis, 

der infektiosen Rheumatoide, der gichtischen Arthritis treten haufig 
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entzundliche Veranderungen 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 Entzundung verlauft unter dem klini­
schen Bilde der Omarthritis und kann rontgenologisch von der­
selben abgetrennt werden (Abb. 104). 

Sehnenscheidenentziindung (Tendovaginitis) findet sich am 
haufigsten an der Sehne des Extensor pollicis longus, der Sehne des 
langen Bicepskopfes (vordere Flache des Schultergelenkes), den 
Peronealsehnen. Die entzundlichen Erscheinungen entsprechen 
genau dem anatomischen Verlauf der Sehnen. 

Fascienentziindungen befallen die derben Fascienblatter der 
Fascia lata (Meralgia lateralis), der Fascie des Unterschenkels. 
Der Schmerz wird in der ganzen Flache empfunden, oft besonders 
am Knochenansatz der Fascie. In ahnlicher Weise finden sich 
manchmal entzundliche Erscheinungen an bestimmten Epiphysen­
enden und an den Ansatzstellen der Sehnen am Knochen, welche 
auch als rheumatische Aquivalente erkannt werden (Epicondylitis 
humeri, Entzundungen am Olecranon und den Maleolen, Styloiditis 
radii u. a.)_ 

XI. Diagnostik der Krankheiten des Blutes. 
Flir die Anamnese ist das Eingehen auf die hygienischen VerhiUtnisse. 

die Lebensweise und Beschiiftigung von vVert, weil dadurch manche Ur­
sachen von Bluterkrankungen aufgeklart werden k6nnen. Als direkte Ursache 
der Anamie sind aile Znstande zu betrachten, welehe zu chronischen Blutver­
lust en flihren, Geschwiire des Magens und Darms, Hamorrhoiden, Uterusmyome, 
profuse Menses; gewisse Darmparasiten (Anchylostomum duodenale, auch Tricho­
cephn,lus dispar); fernerhil' die St6rungen der Resorption, welche durch 
Schleimhautatrophie des Magena oder Darms und chronischen Darmkatarrh 
herbeigefiihrt werden. Umgckehrt konnen solche Storungen des Verdauungs­
tractus Folgen einer Anamie Bein. Jede schwere Schiidigung des Organismus, 
sowie jede Iangandauernde Krankheit (z. B. akuter Gelenkrheumatismus, 
Typhus, Carcinom, Syphilis, B1eivergiftung) kann zu wirklicher Aniimie flihren. 
Doch entwickeln sich die B1utkrankheiten oft ohne nachweisbare Atiologie; 
die Anamnese mull sich dann auf die genaue Erforschung der zum Teil undeut­
lichen Anfangssymptome beschriinken (Mattigkeit, Unlust, gestorter SchIaf, 
Kopfschmerz, Herzklopfen, oft Dyspepsie usw.). Manchmal ist familiiires oder 
erbliches Vorkommen von Blutkrankheiten nachweisbar. 

Die Diagnose wird auf Krankheiten des Blutes geleitet durch 
groBe Bliisse der Raut und der Schleimhaute (vgl. S. 5). verbunden 
mit KiirperBchwache, Raut- und Schleimhautblutungen, Bowie 
durch Schwellung der Milz und Lymphknoten. Doch kann bei 
frischer roter Gesichtsfarbe trotzdem Anamie bestehen. Bei Poly­
cythamie (S. 272) ist die auffallig rote Gesichtsfarbe ein wichtiges 
Krankheitszeichen. 
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Wie bereits bei den allgemeinen Zeichen erwahnt, kann die 
Blutkrankheit sekundar sein, d. h. bedingt durch schwere, 
zum 8chwinden des Organismus fiihrende Organerkrankung: 
Tuberkulose, Carcinom, amyloide Degeneration usw. oder durch 
voraufgegangene groBere Blutverluste. Erst nach dem AusschluB 
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 pernizioser AnAmie ist 
die Haut wachsgelb mit einern Stich ins Griinliche, bei hAmolytischen Anitmien 
heller gelblich (Urobilinikterus), bei schweren sekundltren Anltmien mehr ala· 
basterweill. 

Die Untersuchung des Blutes erstreckt sich auf: 
1. die makroskopische Betrachtung des Blutes, 
2. die 8enkungsgeschwindigkeit der roten Blutkorperchen, < 

3. die Bestimmung der Resistenz der roten Blutkorperchen, 
4. die Reaktion des Blutes, 
5. die Bestimmung der Gerinnungszeit, 
6. die Bestimmung der Blutungszeit, 
7. die spektroskopische Untersuchung des Blutes, 
8. die Bestimmung des Hamoglobingehaltes, 
9. die Ziihlung der Blutkorperchen und Blutplattchen, 

10. die einfache mikroskopische Betrachtung, 
11. die Herstellung von gefarbten Blutpraparaten. 

"Ober die Bestimmung des Reststickstoffes 1m Blute s. S. 213, des Blut­
zuckers s. S. 232, der Blutharnslture s. S. 233, des Kalkspiegels s. S. 234, der 
menschlichen Blutgruppen s. S. 270. 

Blutentnahme. Man kann das Blut durch Stich in das Ohrlappchen ge­
winnen, besser aber benutzt man die Fingerbeere. Der Blutentnahme aus der 
Fingerbeere schickt man zweckmltllig ein warmes Handbad von 5 Mlnuten Dauer 
voraus. Das Blut wird aus der vorher mit Ather gereinigten und getrockneten 
Fingerkuppe (bei Kindern aus der grollen Zehe) entnommen. Der Einstich 
geschieht mit einer ungebrauchten, ausgegliihten Stahlfeder, von der eine 
Spitze abgebroehen 1st oder besser mit einem Schnepper (Frankesche Nadel). 
Er mull tiel genug sein, dall grolle Blutstropfen von selbst hervortreten; 
Druck darf nicht ausgeiibt werden; der erste Tropfen wird fortgewischt; erst 
der zweite ist zu untersuchen. 

1. Die makroskopische Betrachtung des BJutes 
glbt Aufschlull iiber seine Farbe, die normal ein frisches Rot zeigt, in allen 
Krankbeiten matter wird und bei schwersten Anitmien nur noch eine ganz schwaeh 
rotliche Fltrbung hat. Sehr wicht,ig ist die Far bed e sSe r 11. m s. das sich bei der 
Gerinnung absetzt. Normalerweise ist sie hellgelb. Dunkelgoldgelb ist das 
Serum bei Stauungsikterus, bei hltmolytischern Ikterus lmd b€i pernizioser 
Anitmie. (Siehe S. 79, wo die Methoden zur Unterscbeidung von Stauungs­
bilirubin und BiIlrubinvermehrung durch gesteigerten Blutzerfall angegeben 
sind.) Nach reichlichern Genuf3 von Mohrriiben hat man namentlich bei Sltug­
lingen auch abnorm gelbgefarbtes Serum beobachtet (Carotinamie). Auffallend 
blall ist das Serum bei sekundaren Anitmien und Chlorose. Triibe 1st das Serum 
auf der Hohe der Verdauung durch emulgiertes Fett (Llpitmie). Bei dlabetischer 
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Acidose und einigan anderen Krankheitszustanden (vgl. S. 241) ist auch das 
Serum im niichternen Zustand lipamisch. Hamoglobinhaltig ist das Serum bel 
der paroxysmalen Hamoglobinamie, methamoglobinhaltig (braungef!irbt) bei 
Vergiftungen mit methamoglobinbildenden Substanzen, WiD Kali ohloricun, 
Anilinderivaten usw. 

2. Bestimmung der Senkungsgeschwindigkeit der roten 
Blutkorperchen. 

Bringt man ungerinnbar gemachtes Blut in geeignete Rohrchen, 
so kann man beobachten, daB die roten Blutkorperchen bei allen 
Vorgangen im Organismus, die mit erhohtem Gewebszerfall ein­
hergehen, sich schneller zu Boden senken als baim Gesunden, 
so bei Menstruation, Schwangerschaft, Traumen, entziindlichen 
Prozessen, Blut- und Infektionskrankheiten. Insbesondere findet 
man bei Lungentuberkulose, auch schon im Friihstadium, Senkungs­
beschleunigung (s. auch S. 136). Diese Senkungsbeschleunigung 
der roten Blutkorperohen wird wahrschainlich durch Versohiebung 
des Gehaltes an grob dispersen EiweiBkorpern des Plasmas (Globu­
lin-Fibrinogen) verursacht. 

In eine 2-com-Rekordspritze werden 2 Teilstriche (= 0,4 ccm) elner 3,8 0/0-
igen Natrium-citrieum-Losung aufgazogen, dann wird mittels Venenpunktion 
1,6 cem Blut (bis zur Marke 2) nachgezogen, gut durchgemischt und in eln 
Reagensglas gespritzt. Nunmehr saugt man das Blut In einer graduierten 
Pipette bis Marke ° auf, stellt diese in den Rahmen und liest nach elner, evtI. 
aueh naeh zwei Stunden ab, bei welchem Teilstrich dic obere Kuppe der roten 
Blutkorperchensauie steht (Methode nach Westergren). Fiir Manner gilt 
als normaler Einstundenwert 2 - 6 mm, fiir Frauen 4 -10. Als leiehte Be­
schleuuigung galten Werte bis zu 20 mm, als mittlere bis zu 50, dariiber liegen 
die hoehsten Grade der Beschleunigung. 

Man kann als Mal3 der Senkung aueh die Zeit angeben, innerhalb welcher 
die roten Blutkorperchen elne bestimmte Marke (18 mm unterhalb des Blut­
sauienspiegels) erreichen. Die normale Zeit betrli,gt fiir Manner 10 Stunden, fiir 
Frauen 5 -6 Stunden (Methode naeh Linzenmeier). 

3. Methodik der Besistenzbestimmung der roten Blutkorperchen. 
Man fangt etwa 1 cern Cubitalvenenblut in 5 cern 2,5 0/0 Natr.-eitric.­

Losung, in der es nicht gerinnt, auf, zentrifugiert das Plasma ab und wascht 
die Erythrocyten draimal mit 0,85°/0 NaCI-Losung. Von dieser Erythroeyten­
aufschwemmung tropft man je 2 Tropfen in Kochsalzlosungen mit fallender 
Konzentration. Zur Herstellung letzterer bringt man von elner 1 0/0 NaCI­
Losung urn je 0,04 cem fallende Mengen (von 1,6 ccm angefangen bis 0,4 ccm) 
In Reagensglaser und fiillt jedes derselben mit Aq. dest. auf 2 ccm auf. Dann 
betrligt in diesen die Konzentration der NaCI-Losung 0,8 °/0 -0,2 '/0 bei 0,02 0/0 
Differenz zwischen den einzelnen Rohrchen. Die mit der Erythroeytenauf­
schwemmung beschlckten Rohrchen Utl3t man 24 Stunden im EissChrank stehen 
und Hest dann ab, bei welcher Konzentratlon der NaCI-Losung die Hamolyse 
gerade beginnt (Minimalresistenz normal etwa bei 0,48 0/0-0,46 0/,) und bei 
welcher die Hamolyse komplett ist (Maximalresistenz, normal etwa bei 0,32'/0 
bls 0,36 'f.). 

Von besonderer diagnostischer Wichtigkeit 1st die Resistenzverminderung 
beim hamolytiscben Ikterus (vgl. S. 275). 1m Gegensatz bierzu besteht beim 
Stauungsikterus eine ausgesprocbene Erhohung der Resistenz der Erythrocyten. 
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4. Die Reaktion des Blutes. 
Die aktuel1e Reaktion des Blutes (Wasserstoffionenkonzentra­

tion) ist eine konstante GroBe, die Wasserstoffzahl PH betragt 7,3 
bis 7,45, das Blut ist also ganz schwach alkalisch, da der N eutral­
punkt bei 7 liegt. Die Konstanz der aktuellen Reaktion wird durch 
mehrere Puffersysteme aufrecht erhalten (freie Kohlensaure und 
Bicarbonat, Oxyhiimoglobin und reduziertes Hamoglobin, primares 
und sekundares Phosphat). Bei Zunahme des Gehaltes an sauren 
Substanzen im Blute verschiebt sich das Gleichgewicht· der Puffer­
kiirper zugunstcn der sauren Pufferkiirper (~~lative .Acidose), ohne 
daB die aktuellc Reaktion geandert wird. Der UberschuB an CO2 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 Kohlensaure gebunden 
werden kann, zu erkennen. Der Bicarbonatgehalt des Blutes wird 
nach van Slyke bestimmt, indem man nach vorangegangener 
vollstandiger Sattigung des Plasmas mit Kohlensaure in einem 
geschlossenen graduierten Rohr die Kohlensaure emeut aus dem 
Bicarbonat durch Zusatz von Schwefelsaure entwickelt. .Aus dem 
abgelesenen Volumen der entwickelten Kohlensaure wird unter 
Berucksichtigung des Barometerstandes und der Temperatur die 
Menge des an sie gebundenen .Alkali (.Alkalireserve) berechnet. 
U nter physiologischen Verhi11tnissen entspricht die .Alkalireserve 
50-65 Vol.-Ufo gebundener Kohlensaurc, bei .Acidose (diabetisches 
Koma, Uramie, Rachitis) betragt sie 20 bis 30 Vol.-Ufo CO2 , bei 
.Alkalose bis 80 Vol.-Ufo CO2 (vgl. Reaktion des Drins S. 184) 

5. Bestimmung der Gerinnungszeit des Blutes. 
Zur Untersuchung der Schnelligkeit der Blutgerinnung, die bei einzelnen 

Krankheiten schwankt, sind elne grolle Zahl von Methoden, zum Tell mit recht 
komplizierten Apparaten angegeben worden. Am einfachsten ist wohl die 
Biirkersche Methode. In die HOhlung elnes hohlgeschliffenen Objekttrll,gers 
bring!; man einen Tropfen abgekochten destillierten Wassers und lll,llt dazu aus 
der angestochenen Fingerbeere einen Tropfen Blut falIen, der aber ohne zu 
starken Druck hervortreten mull. Der Objekttrll,ger ko=t in eine feuchte 
Kammer, und man fll,hrt nun mit einem Glasfaden alle halbe Minute durch die 
Blutmischung hindurch, indem man jedesmal den Objekttrll,ger urn 90' dreht. 
Sowie man auf diese Weise eln Fibrinfll,dchen hochhebt, notiert man diesen 
Zeitpunkt als Beginn der Gerinnung. Biirker hat elnen Apparat angegeben, 
urn wll,hrend der Untersuchung die Temperatur konstant zu erhalten. Bei 
25' C tritt Beglnn der Gerinnung in 5 -5'/. Minuten ein. Je niedriger die 
Temperatur, desto langsamer, je hOher, desto schneller gerinnt das Blut. FUr 
praktische Zwecke, wo es ja nur auf grOllere AU8schlll,ge anko=t, geniigt es, 
bei einigermallen konstanter Temperatur zu arbeiten. 

6. Bestimmung der Blutungszeit. 
Die Besti=ung der Blutungszeit nach Duke wird so ausgefiihrt, daB 

man einen Stich In die F!ngerbeere macht und alIe halbe Minute mit elnem 
Flltrierpapierstreifen den herausgequollenen Blutstropfen (nicht driicken!) 
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aufsaugt. Allmahlich wird der Tropfen immer kleiner und normalerweise steht 
die Blutung nach etwa 3 Minuten. Verlangerung der Blutungszeit wird beob­
achtet bei Thrombopenie und bisweilen bei Hamophilie (s. S.245). 

7. Die spektroskopische Untersuchung des Blutes. 
Sie ist von Wichtigkeit fur die Diagnose der Kohlenoxydvergiftung und 

mancher Blutgiftanamien. 
Normales Blut, stark mit Wasser verdunnt, zeigt die Absorptionsstreifen 

des Oxyhamoglobins im Gelb und Grun (zwischen den Fraunhoferschen 
Linien D und E). Beim Zusetzen von verdunnter Schwefelammoniumlosung 
oder besser dem nicht riechenden Natrium bisulfurosum verschwinden die 
beiden Streifen, und es entsteht ein breiter, fUr reduziertes Hamoglobin charakte· 
ristischer Streifen. 

Das heUrote Kohlenoxydblut zeigt, spektroskopisch betrachtet, eben· 
falls zwei Streifen zwischen D und E, doch liegen dieselben etwas naher an­
einander als die Oxyhamoglobinstreifen. Beim Versetzen mit Schwefelam­
moniumlOsung verschwinden die Streifen des CO-Hamoglobins nicht. 

Bei Vergiftung mit chlorsaurem Kali, Anilin, Antifebrin, Phenacetin usw. 
ist die Farbe des Blutes schokoladenartig, und bei der Spektroskopie sieht 
man auJ3er den beiden Oxyhamoglobinstreifen einen Absorptionsstreifen im 
Rot, welcher dem Methamoglo bin angehort. Beim Zusatz von Schwefel­
a=on verschwinden aile drei Streifen, und es erscheint der eine Streifen des 
reduzierten Hamoglobins. 

8. Die Bestimmung des HamogIobingehaItes. 
Der Hamoglobingehalt wird einigermaJ3en bestimmt durch den Vergleich 

der Blutfarbe gleich groJ3er Blutstropfen von Gesunden und Kranken. Man 
tupft je einen Blutstropfen eines Gesunden und des Patienten mit demselben 
Taschentuche auf, so daJ3 die entstehenden Flecke dicht beieinander und mag­
lichst gleich groJ3 sind. Hierdurch kann man den Farbgehalt des kranken Blutes 
gut abschatzen. Es sind auch verschieden starke Rotstreifen ana Papier dar­
gestellt, welche den Prozentgehalt des verglichenen Blutes einfach ablesen lassen 
(Tallqvist). 

Am zweckmaJ3igsten ist der Gowers - Sahlische Hamoglobinometer. In 
einem Holzgestell, das durch eine Milchglasscheibe abgeschlossen ist, steht 
ein graduiertes, oUenes Rahrchen und ein zugeschmolzenes, das mit einer 
salzsauren Hamatinverbindung besti=ter Konzentration gefillit iat. Vor jeder 
Bestimmung wird das oUene Rohrchen bis zum Teilstrich 10 mit '/,,-Normal­
salzsaure gefillit. Man zieht dann mit der Pipette Blut bis zur Marke auf (20 c=), 
wischt die Spitze der Pipette ab und blast das aufgezogene Blut langsam in 
die '/lO-Normalsalzsaure im oUenen Rohrchen. Nachdem die Mischung einen 
braunen Farbenton angeno=en hat (etwa 1 :Minute), wird so lange mit Wasser 
verdiinnt, bis beide Rahrchen farbengleich sind, und der Hb-Gehalt 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 Farbstabhamometer, ist das"zugeschmolzene 
salzsaures Hamatin enthaltende Rahrchen ersetzt durch einen soliden Glasstab, 
der einen kunstlichen FarbstoU eingeschmolzen enthalt, dessen Farbton genau 
dem des salzsauren Hamatins entspricht. Diese Farbstabe blassen nicht mit 
der Zeit ab, wie die alten Rohrchen mit salzsaurem Hamatin. - Ganz genaue 
Resultate gibt dem Geiibten die photometrische Spektralanalyse nach Vierordt, 
deren Handhabung indes ziemlich schwierig ist. 

Der Hamoglobingehalt ist wesentlich vermindert bei Chlorose, 
wahrend die Zahl der roten Blutkorperchen nicht verandert oder 
aber nicht so stark herabgesetzt ist, wie man nach dem Hb-Gehalt 
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vermuten sollte. Das einzelne rote Blutkorperchen ist hamo­
globinarmer als in der Norm. In den ubrigen Anamien ist es ebenso, 
oder es entspricht die Verminderung des Hamoglobins der Ver­
minderung der Erythrocyten, mit Ausnahme der perniziosen 
Anamie, bei welcher der Hb-Gehalt grOBer ist als der Herab­
setzung der Erythrocytenzahl entspricht, d. h. das einzelne rote 
Blutkorperchen ist abnorm hamoglobinreich. 

Um die bei verschiedenen Arten von AnlLInien wechselnden Beziehungen 
zwischen HilJnoglobingehalt und Erythrocytenzahl mathematisch auszudriieken, 
hat man den Begriff FlLrbeindex eingefiihrt. Derselbe solI das VerhaItnis 
zwischen den genannten beiden Werten zahienmiU3ig ausdriicken. Normaler-

. . t Hb 100 b' F 90 D' B h' t I' h 1 weIse IS Er = 5 000 000 e1 rauen 4500 000' 1eser ruc IS g e10 , 
wenn man ihn mit 50 000 multipliziert. Der Farbeindex ist also iiberall dort 

gleich 1, wo man nach Multiplikation von ~: mit 50 000 die Zahl 1 heraus-

50 10 
bekommt, also z. B. 2 500 000 oder 500 000' Bei einem Hb-Gehalt von 50 

und einer Erythroeytenzahl von 2 000 000 ist der Farbeindex dagegen 2 00500000 

x 50000 = 1,25, also grilBer als 1, d. h. das einzelne rote Blutkilrperchen ist 
hilJnoglobinreicher als in der Norm (Typus der perniziilsen AnlLInie). 1st da-

gegen ~: = 5 o:~ 000' so ist der Farbeindex (F.-I.) = 0,7 (Typus der Chlorose), 

kleiner als 1, also das einzelne rote Blutkilrperchen ist hilJnoglobinarmer als in 
der Norm. 

Beim Absterben der roten Blutkilrperchen trennt sieh das HilJnoglobin 
von dem stroma; das Hamoglobin zersetzt sieh in EiweiIJ und eisenhaltiges 
HilJnatin (Hamosiderin). Salzsaures Hamatin (= HilJnin) bildet schilne Kry­
staUe (Teiehmannsehe), an deren Bildung man die kleinsten Blutspuren 
erkennt. 

9. Die Zahlung der Blutkorperchen und Blutplattchen. 
Die ZaWung geschieht mittels des Thoma - ZeiJ3schen ZlLWapparates. Der­

selbe besteht aus zwei Mischpipetten, einer fiir die weiIJen und einer fiir die 
roten Zellen, die zur Aufsaugung und Verdiinnung des Blutes dienen, und aus 
einer Zahlkammer. 

Zur ZaWung der roten Blutkilrperchen wird das Blut in dem graduierten 
Rilhrchen bis zur Marke 1,0 (bzw. 0,5) aufgesaugt, dann die Spitze des Rilhr­
chens abgewischt und von der die Erythrocyten konservierenden Fliissigkeit, 
Hayemsche Lilsung (Hydrarg. bicWor. 0,5 - Natr. sulf. 5,0 - Natr. cWor. 
1,0 - Aq. dest. 200) bis 101 aufgesaugt. Die Fliissigkeit wird durch Schiitteln 
gut durchgemischt (befilrdert dureh die in der Ausbuchtung befindliche kleine 
Glaskugel). Von der Mischung blast man wieder etwas aus der Pipette aus 
und bringt nun" einen Tropfen in die Mitte der Zahlkammer. Dann wird raseh 
das Deckglas von der Seite aus iiber die Zahlkammer heriibergeschoben (ohne 
Luftblasen zu erzeugen!) und so fest angedriickt, daB an den Randern Newton­
sche Farbenringe entstehen. (Nur wenn Newtonsche Ringe sichtbar sind, 
hat die Kammer die erforderliche Hilhel) Vor Beginn der Zahlung wartet man 
einige Minuten, bis die Blutkilrperehen sich gesenkt haben. Gezahlt wird mit 
starker VergrilBerung (Trockensystem) bei fast geschlossener Blende. 

Man bestimmt die Erythrocytenzahl in einer grolJen Menge (mindestens 200) 
kleiner Quadrate an verschiedenen Stellen der Kammer und berechnet die 
Durchschnittszahl fiir ein kleines Quadrat. Die ZaW der Erythroeyten im 
Kubikmillimeter findet man dann durch folgende Bereehnung: Der Flachen-
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inhalt eines kleinen Quadrates ist 'I". q=, die Ka=erhohe betragt 'I .. =, 
also ist der Raum iiber einem kleinen Quadrat '/.00. c=. In 1 c= sind also 
4000 mal soviel Erythrocyten vorhanden. Do. die Verdiinnung des Blutes 1: 100 
war, mull der erhaltene Wert noch mit 100 multipliziert werden. Die Durch­
schnittszahl der in einem kleinen Quadrat befindlichen Erythrocyten mull 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 Zllhlung der weillen Blutkorperchen geschieht in ganz derselben 
Weise, doch wird da.s Blut in der Pipette mit 3'1. Essigsllure, welche die roten 
Zellen unsichtbar macht, nur aufs Zehnfache verdiinnt. Zweckmallig ist ein 
Zusatz von Methylviolett zur Verdiinnungsfliissigkeit; die Leukocyten nehmen 
diese Farbe an und treten dadurch sichtbarer hervor. Die Abnahme des Blutei! 
und die Beschickung der Zlthlka=er geschieht in der oben geschilderten Weise. 
Die Verdiinnungsfliissigkeit wird bis zur Marke 11 aufgesaugt. Man zllhlt am 
besten so, dall bel mittlerer Vergrollerung die gauze Zllhlkammer eingestellt 
wird, alle als leuchtende Piinktchen erkennbaren Leukocyten geziiblt werden. 

Die Berechnung ist folgende: Die Grundfillche der Ka=er lst 1 q=, 
die Hohe 'I .. =, demnach der Raum iiber der Ka=er 'I •• cmm. In 1 cmm 
sind also 10mal soviel Leukocyten. Do. die Verdiinnung des Blutes 1:10 
betriigt, so mull die erhaltene Zahl noch mit 10 multipliziert werden. Die Zahl 
aJler in der Ka=er gezlthlten Leukocyten mit 100 (hat man bis zur Marke 
0,5 aufgezogen mit 200) multipliziert, ist demnach die gesuchte Zahl der Lenko­
cyten im Kubikmillimeter. 

Es ist zweckmiillig, die Zllhlung mit nochmals gefiillter Kammer zu wieder­
holen. 

Bei der sehr empfehlenswerten Biirkerschen Zllhlka=er ist die Ein­
richtung getroffen, dall man das Deckglas vor der Beschickung mit dar Blut­
verdiinnung fest andriickt 'und somit die Ka=erhohe ein fiir aJlemal festlegt. 

Die Zllhlung der BlutplAttchen geschieht nach Fonio am zweckmll/lig­
sten so, dall man durch einen auf die gereinigte Fingerbeere aufgetra.genen 
Tropfen H'/,iger Magnesiumsuifatlosung hindurchsticht, dann sotort das slch 
mit ihr vermischende Blut auf den Objekttrager mittels Deckglas ausstreicht 
und trocken werden lllllt. Man fllrbt nach Pappenheim (S. 2(9), lllllt aber die 
Praparate 2 Stunden in Giemsalosung bzw. 1 Stunde bei doppelter Konzentration 
der Farblosung. Dann zahlt man mit Hilfe der Okularblende aus, wieviel PlAtt­
chen auf 1000 Erythrocyten ko=en, und berechnet aus der absoluten Zahl 
derselben die absolute Zahl der Plattchen pro Kubikmillimeter. Ziihlt man 
Z. B. 60 Plattchen auf 1000 Erythrocyten und betragt die absolute Erythro­
cytenzahl des betreffenden Patlenten 3,5 Millionen, so verhillt sich, wenn x 
die gesuchte Plllttchenzahl bedeuten soll: 

x 60 
3 500 000 = 1000' d. h. x = 210 000. 

Beirn gesunden Manne betragt die Zahl der roten Blutktirper­
chen 4,5-5 Millionen, beim Weibe 4-4,5 Millionen irn Kubik­
millimeter Blut. Bei Chlorose ist die Zahl meist gar nicht oder 
wenig verandert, bei allen Anamien ist sie sehr vermindert, bei 
pernizitisen bis unter 1fs Million, auch bei Leukamien findet sich 
Verminderung der roten Blutktirperchen. 

Die Zahl der wei.Ben BlutkOrperchen ist beirn Gesunden 5000 
bis 8000 im Kubikmillimeter. Eine Vermehrung derselben (L e uk 0 -

cytose) findet sich physiologisch wahrend der Eiweillverdauung 
(10000-12000) - deswegen sollen Leukocytenzahlungen stets 
vor der Hauptmahlzeit ausgefUhrt werden - und in vielen infek­
titisen und kachektischen Erkrankungen (z. B. Pneumonie, Eite­
rung, Carcinom, S. S. 268). 

G. KIemperer, KIin. Diagnostik. 26. Aufl. 17 
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Die Zahl der B lu t P I at t c hen im K ubikzentimeter ist normal 
200000-300000. Stark vermindert sind die Blutplattchen bei 
fieberhaften Krankheiten (Typhus, Sepsis, Diphtherie usw.), in 
schweren Blutkrankheiten (perniziosor Anamie, lymphatischer 
Leukamie) und bei manchen Formen von Purpura (Thrombopenie 
S. 276), vermehrt in manchen Zustanden sekundarer Anamie und 
bei myeloischer Leukamie. 

10. Die Betrachtung des frischen Blutstropfens unter dem 
Mikroskop. 

Ein Blutstropfen wird mit -dem Objekttriiger abgetupft, das DeokgIas 
vorsiohtig aufgelegt und am besten zur Verhiitung des Eintrooknens mit er­
wiirrutem Waohs umzogen. Man mikroskopiert gewohnlioh gleioh mit starker 
VergroJ3erung. Bei der Betra.chtung sind folgende Punkte zu beachten: 

a) Die Form und GroBe der roten Blutkorperchen; 
normale Scheibenform mit mittlerer Delle (Normocyt) (Abb.105, 
Nr. 1). In allen schweren Anamien treten veranderte Formen auf. 
Poikilocyten (Abb.105, Nr. 3 und 4 und Abb. 107 und 108e), 
keulenformige, bim-, biskuit- oder nierenfOrmige Blutkorperchen. 
Mikrocyten, viel kleiner ala die roten Blutkorperchen (Abb. 105, 
Nr.2). Makrocyten, bedeutend groBer ala diese, finden siGh bei 
sekundaren Anamien. Megalocyten (Abb.105, Nr. 5 und Abb.107 
und 108b), pathognomonisch fiir perniziOse Anamie, groBer ala die 
Normocyten und sehr hamoglobinreich. Das Vorkommen ungleich 
groBer Blutkorperchen wird ala Anisocytose bezeichnet. 

b) Die Anordnung in Geldrollenform; dieselbe fehIt in 
allen Zustanden von starker Verminderung der roten Blutkorper­
chen, d. h. allen schweren Anamien. 

c) Die Zahl der roten Blutkorperchen; obwohl man 
diese erst sicher durch den Zahlapparat erfahrt, gewinnt man 
doch, bei einiger Ubung in der gleichmaBigen Herstellung des 
Praparates, schon aus der einfachen Betrachtung ein Urteil, ob 
die Zahl wesentlich vermindert ist. Die Verminderung der Erythro­
cyten ist das Zeichen der Anamien. 

d) Die Farbe der roten Blutkorperchen, normal gelb­
rotlich, ist in vielen Krankheiten. besonders Chlorose, mehr oder 
weniger blaB. Bei perniziOser Anamie ist der FarbstoffgehaIt der 
einzelnen roten Zellen erhoht. 

e) Die Zahl der weiBen Blutkorperchen und ihr Ver­
haItnis zu den roten. Normal kommt auf 4-600 rote ein weiBes 
Blutkorperchen oder bei den gebrauchlichen Blendenoffnungen 
und starken Linsen (Leitz 7, ZeiB D) 2-3 weiBe Blutkorperchen 
auf ein Gesichtsfeld. 

Das zahlreiche Vorhandensein von Leukocyten in einem Ge­
sichtsfeld ist ein wichtiges Krankheitszeichen. MaJ3ige Vermehrung 
der Leukocyten bei normaler Erythrocytenzahl (1 weiBes bis auf 
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50 rote) wird ala Leukocytose bezeichnet (s. u.). Sehr starke 
Vermehrung der Leukocyten muB den Verdacht der Leukamie 
erwecken (mehr als 1: 50 bis 1: 2). Auch diese Wahrnehmungen 
werden durch den Zahlapparat kontrolliert. 

f) Die Blutplattchen. Dieselben sind sehr kleine runde bis 
elliptische Gebilde, welche sehr bald auBerhalb des Kreislaufs zer­
fallen. Zahlung der Thrombocyten s. S. 257. 

Neuerdings kombiniert man gem 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 Objekttrager und wird nach 
dem Antrocknen mit Mull fein verrieben. Auf diese Stelle laBt 
man das mit einem frischen Blutstropfen beschickte Deckglas 
fallen. Es tritt dann sehr bald eine schOne Farbung der Leuko­
cyten em, so daB man alle 5 Formen derselben gut unterscheiden 
kann. Ferner werden bei diesem Verfahren die sonst sehr schnell 
zerfallenden Blutplattchen gut konserviert und gefarbt, so daB 
man auf diese Weise sich schnell ein Bild von der ungefahren Zahl 
dieser Elemente machen kann. Endlich zeigen einige Erythro­
cyten, etwa 1 von 1000, e~n blaues Faden- und Kornchennetz, 
die sog. Substantia reticulo-filamentosa. Das sind junge unreife 
Erythrocyten. Bei Anamien kann man aus ihrer Menge einen 
RiickschluB auf den Grad der Regeneration ziehen, deren feinstes 
Symptom sie sind. Bei aplastischen Anamien fehlen diese vital­
gefarbten retikulierten Erythrocyten ganz. 

11. Herstellung und Mikroskopie von Farbepraparaten. 
Der Blutatropfen wird von der Fmgerkuppe mit einem griindlichst mit 

Ather gereinigten Deckgltischen abgetupft, dieses leicht auf ein zweites ge­
reinigtes Deckgltischen aufgelegt, so daB Ecken beider einander nicht decken, 
1rod darauf beide sogleich voneinander abgezogen. Ein Druck dart dabei nicht 
ausgeiibt werden. Beriihrung mit dem Finger ist zu vermeiden, weil schon die 
WArme lIDd Feuchtigkeit der Raut die sehr sensiblen Blutk<lrperchen vertindert. 
Das Blut ist so auf beiden Glaschen in diinnster Schicht fein verteilt ausge­
breitet. Die Prtiparate miissen an der Luft trockuen. Man kann auch den 
Blutstropfen mit der Kante eines Deckglaschens auf einem Objekttrager fein 
ausstreichen. 

Die einfachste Ftirbungsmethode ist die nach Jenner -May - Griinwald, 
bei der man die Praparate vorher nicht zu fixieren braucht, weil die Farb­
Ujsung selbst die Fixation besorgt. Diese Farbfliissigkeit ist eine methylalkoho­
lische Losung des eosinsauren Methylenblaus, mit der man folgendermaBen 
ftirbt: Die Ausstriche werden mit der Farbe iibergossen; nach 5 Minuten fiillt 
man dann destilliertes Wasser nach lIDd ltiBt die Prtiparate in dieser Mischung 
noch weitere 5 -10 Minuten, um sie dann in destilliertem Wasser abzuspiilen 
lIDd 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 graBen mononucletiren Zellen schwach 
blau, die basophilen Erythrocytengranula blau, Blutpltittchen, Malariaplas­
modien, andere protozoische Blutparasitcn, Bakterien ebenfalls blau. 

17* 
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Eine groBe Rolle spielen die sog. Romanowski - Fll.rbungen. Es sind 
daII eine Reihe von Farbmischungen, welche alle ein Derivat des Methylen' 
bIans, das Azur, enthalten, einen Farbstoff, der das Chromatin der Kerne 
leuchtend rot fll.rbt und auch in den Lymphocyten und groBen mononuclell.ren 
Elementen die Darstellung einer besonderen, friiher unbekannten KOrnchenart, 
der .A.zurgranula, ermOglicht. 

Am meisten hat slch von den verschiedenen, tfir diesen Zwack empfohlenen 
Methoden die von Giemsa bewlihrt, welche gute Bilder ergibt und der Methode 
von May - Griinwald vorzuziehen ist. Die 3 Minuten mit Methylalkohol 
flxierten PrAparate werden etwa 1/. Stunde in einer Mischung gefll.rbt, von der 
1 com destilliertes Wasser 1 Tropfen der kAuflichen LOsung enthAlt. Schlcht· 
seite der PrAparate nach unten zur Vermeidung von FarbnlederschlAgen. 
Danach werden die PrAparate krAftig mit Aq. dest. abgespiilt und zwischen 
FlieBpapler getrocknet. Neuerdings trifft man hAufiger GiemsalOsungen an, 
die eine geringere Fll.rbekraft haben, so daB man mehr als einen Tropfen auf 
1 ccm Wasser nehmen muB. Es empfiehlt slch daher jede neue FarblOsung nach 
dieser Richtung zu priifen. 

Die beste aller Blutfll.rbungen ist die sog. panoptische FArbung Pappen­
heims (Kombination der May· Griinwald- und Giemsa - Fll.rbung). 

Pappenheims Vorschrift lautet: a) Fixation des TrockenprAparates 
dumh Behandiung mit May - Grunwald - LOsong 3 Minuten lang; b) Fll.rben 
in dieser Losung durch Znsatz einer glelchen Menge Aq. dest. 1 Minute; c) Ab· 
gieBen und 15 Minuten lang in Giemsa - Losung fll.rben (10 Tropfen in 10 com 
Aq. dest. verdiinnen). Schichtseite der PrAparate nach unten. d) KrAftig abo 
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 Blutplattchen kann man einen zentralen blaulichen und einen 
pcripheren rotlichen Teil unterscheiden. 

Die gefarbten Praparate betrachtet man mit Oli=erslon bel oftener 
Blende. 

1m gefarbten 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 Praparat gut zu erkennenden GroBen 
und Formunterschiede (Anisocytose und Poikilocytose (vgl. S. 258 
und Abb. 105, Nr. 1-6), 

2. Die polychromatophilen Erythrocyten (Abb. 105, Nr. 7), die 
sich nicht rein rot, sondem gleichzeitig in einem blauen Farbenton 
farben; sie kommen bei allen Anamien vor. AIle polychromato­
philen Erythrocyten zeigen bei der supravitalen Farbung die oben 
erwahnte 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 
Blutkorpcrchen, die feinste, blau gefarbte Kornchen in ihrem 
Protoplasma fiihren. Man findet sie bei allen Anamien, insbe-
sondere aber bei perniziosen und Bleianamien. . 

Polychromatophilie und basophile Tiipfelung werden ala Regeneratlons­
zeiohen (jugendliche Zellen) aufgefaBt. 
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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 ubersegmentierter Leukocyt, 
13 Metamyelocyt, 14, neutrophiler Myeiocyt, 15 Myeloblast, 16 polymorph­
kerniger eosinophiler Leukocyt, 17 eosinophiler Myelocyt, 18 polymorphkerniger 
basophiler I ,eukocyt (Mastzelie), 19 basophiler Myelocyt, 20 kleiner Lymphocyt, 
21 groBer Lymphocyt, 22 Plasmazelie, 23 Monocyt, 24, Peroxydasereaktion, 

25 Oxydasereaktion, 26 Blutplattcben. 
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Zellart 

Tabelle zur Bestimmung del' Blutzellen. 
1. Rote Blutzellen. 

Kern Plasma 

Erythro­
cyten 
odeI' 

Normo­
cyten. 

I 7 bis I 
7,5 I' 

Bikonkav schei­
beniormig. Farbe 
gelblichrot (ortho-

Erythro-i 
blasten 

odeI' , 
Normo· 
blasten. 

Megalo-
cyten_ 

Megalo-
blasten. 

Segment­
kernige 
Lenko­
cyten. 

Stab­
kernige 
Leuko­
cyten. 

I 

I 
I 

I 

I 

I 

I 

7 bis 
8,5 f" 

10 bis 
12 f" 

10 bis 
12 f" 

9 bis 
12 f" 

9 bis 
12 f" 

I 
chromatisch). 

I 
I 

: Kugelig,oftexzen- Orthochromatisch 
trisch, klein, Rad· und polychroma-

I speichenstrukur tisch (bll1ulich). 
I odeI' strukturlos. 

Es kommen Tei-
lungsformen VOl'. 

I 

I 

Oft oval und 
hyperchromatisch 
(reife M.), oft auch 

I 
polychromatisch. 

Relativ sehr groll, Polychromatisch. 
manchmal geteilt, 
gut strukturiert 
odeI' pyknotisch. 

2. Wei II e B I u t z e 11 e n. 

2 -5 durch feine 
F&den zusanunen­

h&ngende Seg­
mente. 

I 
I 

Hufeiseniormig, 
wurstfOrmig, keine 

, Segmentierung. 

Zartrosa, deutlich 
mit Kornchen er­

fiiIlt. 

Besonderes 

Regenerative For­
men: polychroma­
tische E., vital­
gefiirbte Erythro-
cyten, basophile 

Punktierung, 
Oligochromasie; 

Ringformen. 
Anisocytose und 

Poikilocytose 
Kernreste erschei-
nen als "Jollykor-
per" odeI' Cab 0 t-

I sche Ringe. 

Aussehen l1hnlich 
dem del' Lympho· 

cyten, jedoch 
strukturlerter 

Kern,hiimoglobln-
haltiges Proto-

plasma. 

I Besonders grolle 
Exemplare: Gi-

' gantoblasten. 

I 

Diese Zellen sind 
nach den chemi­
schen Eigenschaf­
ten ihrer Plasma-

kornchen in 3 
Gruppen geteilt: 

1. Eo~ino-(acldo)­
phile (grobkor­
nig-ziegelrot). 

2. Neutropbile 
(feinkornig­
violett). 

. 3. Basophile (mit­
I telschwarzblau). 
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Zellart I ~:C~; I Kern Plasma Besonderes 

.Jugend- I 9 bis 
Ii h 2 c e 1 ,. z 

Bohnenfijrmig, I Hellblau bis zart-I 
art trukt . rt M III t s une rosa. /l, g deu-

Lenko- liche Kijrnelung. 
oyten 

(Metamy-

I 
elooyten). 

Myelo- 9 bis Nierenfijrmig bis Rijtliohviolett bis 
oyten. 12,. rund. Relativ bIau; Kijrnungnur 

grall, zartbaIkige zart und noch 
Struktur. sohwaoh ent-

wickelt, grobkijr-
nig bei den Pro-

myelooyten. 

I I 
Myelo- 10 bis Ganz zart gezeioh-I Sohmaler, himmel- Ganz jugendliohe 

blasten. 15 ,. net. Rund. 2 bis blauer Plasma- "lymphoide" Zel-
6 deutliohe Nu- l!aum. len; Differential-

oleolen. diagnose gegen 
lymphatisohe Zel-
len duroh die posi-
tive O:xydasereak-

tlOn. 

LymPho-1 6 bis 

I 

Struktur undeut-I Klares Blau in Grolle Lympho-
oyten. 12 ,. lioh, ziemlioh ho-

mogen. Relativ 
grall, fast die Zelle 

erfillIend. 

I 

Mono- 12 bis Oval oder bohnen-
cyten. 18 ,. fijrmig, liegt ex-

zentrlsch, oft ge-
s/l,gt. Zarte Felde-

rung. 

Plasma- \ 10 bis \ Exzentrischer \ 
zellen. 14,. Radspeichenkern. 

versohiedenen Tij-
nungen, oft azuro-
phile Granulation. 

Breit rauchgrau 
bis violett. Vaku-
olen. Zart, azuro-
phile St/l,ubchen. 

Dunkelblau, 
schmal. 

cyten werdenleioht 
gequetsoht und er-
scheinen dann aIs 

KernkIumpen, 

I 

Gumprecht-
sche Schollen. 

I 

4. Die kernhaltigen roten Blutkorperchen, und zwal': 
a) solche von der GroBe der gewohnlichen roten Blutzellen mit 

einem kugeligen, intensiv gefarbten Kern, die Normoblasten 
(.Abb. 105, Nr. 8), 

b) viel groBere Elemente mit einem groBen zart strukturierten 
Kern und einem meist polychromatophilen Protoplasm a, die Me­
galoblasten (.Abb. 105, Nr. 9), Mutterzellen der (kernlosen) Megalo-
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oyten. Besonders groBe Exemplare der Megaloblasten werden 
Gigantoblasten genannt. 

II. Die verschiedenen Arten der weiBen Blutkorperohen: 
1. Die polymorphkernigen Leukocyten mit Granulation (Gra­

nulocyten), segmentkernige und stabkernige (Abb.105, Nr.10): 
a) die feingranulierten neutrophilen polymorphkernigell Leuko­

oyten, etwa 60-70% aller weiBen ZelIen (Abb.105, Nr.11), 
b) die grobgranulierten eosinophilen polymorphkeruigen Leuko­

oyten, etwa 2-5% aller weiBen ZelIen (Abb. 105, NT. 16), 
c) die basophilen polymorphkernigen Leukocyten oller Mast­

zeUen, etwa 0,2-0,5% aller weiBen ZelIen (Abb. 105, NT. 18), 
2. die rundkernigen Lymphooyten (Agranulocyten), mit 

sohmalem Protoplasmaleib, der bei Giemsafarbung die sog. Azur­
granula (keine echte Granulation!) zeigen kann. Es gibt groBe und 
kleine Lymphooyten (Abb.105, Nr.20, 21), letztere kommen bei 
Erwachsenen alIein vor und maohen etwa 25-30% alIer weiBen 
Zellen aus. Bei Sauglingen und jungen Kindern gibt es auoh 
groBe Lymphocyten, bei lymphatisoheT Leukiimie finden sie sioh 
manohmal in groBer Zahl. Die kleinen wie die groBen Lympho­
oyten werden beim Ausstreichen leioht zerstort und ersoheinen als 
Kernklumpen (sog. Gumprechtsohe Sohollen, Abb. 10980), 

3. die sog. groBen mononuolearen Leukooyten, kfuzer jetzt 
Monocyten genannt (Abb. 105, Nr. 23), Zellen mit rundem oder 
gebuohtetem, relativ kleinem Kern und relativ breitem Proto­
plasmaleib, der bei Giemsafarbung himmelblau erscheint und eine 
ganz feine azurophile Bestaubung aufweist. Es sind etwa 5-8% 
aller Leukooyten. 

AuBerdem findet man unter pathologisohen Verhaltnissen: 
1. Die V orstufen der polymorphkernigen Leukooyten: 
a) Myelooyten, d. h. rundkernige ZelIen mit Granulation, also: 

a) neutrophile Myelooyten (Abb. 105, Nr. 14), 
(J) eosinophile Myelooyten (Abb. 105, Nr. 17), 
r) basophile Myelooyten (Mastzellenmyelocyten). 

b) Die Myeloblasten (Abb.105, Nr.15) = ungranulierte Stamm­
zelIen der Myelocyten, mit rundem Kern und Nucleolen, Proto­
plasma nach Giemsa himmelblau gefarbt. 

Unter Promyelocyten (Abb. 110, Nr. f) versteht man die Zwischenformen 
zwischen Myelocyten und Myeloblasten. Sie haben rnnden Kern mIt Nucleolen, 
blaues Protoplasma mit spilrlicher Granulation. 

Die Trennung der Myeloblasten von den Lymphocyten ist nicht immer 
leicht. Zu diesem Zweck wird die Oxydasereakti on angewandt, bei welcher 
alle Granulocyten, Monocyten und Myeloblasten eine blaue Kornelung ihres 
Protoplasmas zeigen, hervorgerufen durch Indophenolblau, das sich durch iUe 
Vereinigung von a-Naphthol und Dimethylparaphenylendiamin bildet, mit 
denen diese Reaktion angestellt wird (Abb. 105, Nr. 25). 

Empfehlenswerter ist die Peroxydasereaktion. Man lost einige Kornchen 
BenziiUn in 4 ccm absolutem Alkohol und fiigt 6 ccm Aq. dest. hinzu. Auf 10 cem 
dieser Losung kommen dann 0,02 com H,O,. In dieser Mischung 1l1Bt man die 
vorher etwa 1 Minute in Formolalkohol (1 Teil konzentriertes Formaldehyd 
+ 9 Teile Alkohol abso!.) fixierten Trockenprl1parate 5 Minuten liegen, um sie 
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dann abznapiilen. Nachfarben nach Giemsa etwa 10 bis 15 Minuten. Die 
Pril.parate sind dauernd haltbar. 

Positive Peroxydasereaktion (mehr minder braunliche Farbung) zeigen aile 
Granuiocyten (Abb. 105, Nr. 24), femer die Monocyten und mit geringen Ana­
nahmen die Myeloblasten. Niemals geben lymphatieche ZelIen eine positive 
Reaktion. 

2. Plasmazellen (Abb. 105, Nr. ~O) mit Radspeichenkern, Proto-
plasma nach Giemsa tief ultramarinblau gefarbt (vgl. S.270). 

3. Polymorphkernige zenen, ohne Granulationen (sahr selten). 
4. Zellen aner Art mit Mitosen. 
5. Selten Knochenmarksriesenzellen (lHegakariocyten). 
III. Die Blutplattchen. 
1m gewohnlichen Blutpraparat liegen die Blutplattchen in 

mehr minder groBen Haufchen verklebt. Man kann eine rotliche 
periphere Zone und eine blauliche zentrale Schicht im nach Giemsa 
oder Pappenheim gefarbten Praparat unterscheiden (Abb.105, 
Nr. 26). Besonders schon werden sie von den nach Fonios Vor­
schrift angefertigten Praparaten dargestellt. 

Kurze Bemerkungen liber die Entstehung der Blutzellen. 
Die Zellen des Blutes werden geblldet im Knochenmark (myeloisches 

System), der MHz, den Lymphdriisen und den im ganzen Organismus ver­
teilten lymphatischen Apparaten (lymphatisches System). 

1m Knochenmark werden die roten Blutzellen und aIle granuiierten 
Leukocytenformen gebildet, daneben auch noch in geringen Mengen Lympho­
cyten. Die roten Zellen entstehen ans kemhaltigen Vorstufen, die man als 
Normoblasten bezeichnet. Die jugendiichsten Normoblasten haben ein poly· 
chromatophiles, d. h. blaurot gefarbtes Protoplasma und einen Kern mit deut­
!icher Radspeichenstruktur. Wenn sie alter werden, verliert das Protoplasma 
die Fahigkeit, neben der roten noch die blaue Farbe anzunehmen, und erscheint 
daher nur rot - orthochromatisch - gefarbt. Gleichzeitig wird die Kernstruktur 
undeutlicher, um schlieJllich ganz zu verschwinden, so daJl der Kern ganz homo­
gen erscheint (pyknotiech). Er wird i=er kleiner und die letzten, durch Resorp­
tion oder AusstoBung ana der Zelle verschwindenden Kernreste nennt man 
.JoUykiirper. Die reifen orthochromatischen kernlosen Erythrocyten heiBen 
Normocyten. Bei der iiberstiirzten Reffung der Erythrocyten im Regenerations­
stadium von Anamien werden oft jugendilche und polychromatische Normo­
blasten entleert, so daB polychromatische Erythrocyten ins Blut iibertreten, 
wo ihr zahlreicheres Vorko=en eln Beweis stattflndender Regeneration ist. 

Die granulierten Leukocyten stammen aile von den Myeloblasten ab, rund­
kemlgen Elementen mit himmelblauem Protoplasma. Ihr Kern hat eine sehr 
zarte feinbalkige Chromatinstruktur und mehrere Nucleolen, im Protoplasma 
der relferen Formen kann man mit der Oxydasereaktion blasse, mit der Peroxy­
dasereaktion braune Granula nachweisen. Aus Ihnen gehen zunachst durch 
allmahliches Auftreten von sparlichen neutrophilen, eosinophilen oder baao­
philen Kiimchen im hi=elblauen Protoplasma die Promyelocyten hervor, die 
schlieBlich dadnrch zu Myelocyten werden, daB die Granuiierung das ganze 
Protoplaama ausfiillt, das dann seinen blauen Farbenton verliert. Aus den Myelo­
cyten gehen dann die reifen polymorphkernigen Leukocyten hervor, indem der 
Kern sich segmentiert. Dumh Einbuchtung des noch ziem!ich voluminBsen 
Kerns entstehen die Metamyelocyten oder .Jngendiichen, aus Ihnen die einen 
weniger voluminiisen und undeutlicher strukturierten Kern aufweisenden 
Stabkernigen und aus diesen die segmentkernigen neutrophilen, eosinophilen 
und basophilen (Mastzeilen) Leukocyten. 
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Ein genetischer Zusammenhang zwischen roten und farblosen Zellen bestebt 
nach Ansicht der meisten Autoren im normalen Knochenmark nicht, wobl aber 
im pathologischen, wo aus myeloblastenartigen Stammzellen auch Erythro­
blasten entstehen konnen. 

Manche Autoren leiten neuerdings auch die Blutplattchen (Thrombocyten) 
aus dem Knochenmark ab und glauben, daB dieselben durch Abschniirung 
aus dem Protoplasma der Megakaryocyten entstehen. Andere halten sie fiir 
Abkommlinge der Erythrocyten oder Leukocyten. Diese Frage ist noch nicht 
endgiiltig geklart. 

In der Milz werden Lymphocyten gebildet, und zwar in den Follikeln, 
die ein in der MHz lokalisierter Abschnitt des lymphatischen Apparates sind. 
Die Milzpuipa ist unter normalen Bedingungen der einzige Ort der Blutzerstiirung; 
in ihr zerfallen Erythrocyten, Leukocyten und Blutplattchen. Das Hamoglobin 
wird zerstiirt und sein eisenhaltiger Teil wird als Hamosiderin in den Reticulum­
zeHen abgelagert, wo er als Reserveeisen amgestapelt wird. Der eisenfreie 
Auteil 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 Hamoglobinstoffwechsels. 

Die Milz ist auch ein Regulator der Erythropoese des Knochenmarkes. 
Nach Splenektomie findet man immer im Blut Erythrocyten mit Jollykorpern, 
manchmal entsteht auch als Zeichen der gestiirten Erythropoese nach l\filz­
exstirpation Polycythamie. 

Die MHz 1st ferner ein Blutreservoir, das im Organismus nicht gebrauchte 
Blutmengen retinieren und bei Bedarf wieder abgeben kann. Sie ist vermoge 
ihrer glatten Muskelfasern ein kontraktiles Organ. Bei korperlichen Austren­
gungen kontrahiert sich die MHz und die kursierende Blutmenge steigt, in der 
Ruhe wird die MHz groBer, die Blutmenge wird geringer. 

1m lymphatischen Apparat werden nur Lymphocyten gebildet. 
Dber die Herkunft der Monocyten wissen wir noch nichts Sic heres. Ein 

Teil von Ihnen entstammt wohl bestimmt dem ret i cuI 0 - end 0 the Ii a len 
Apparat, der vornehmIich in Milz, Lymphknoten und Knochenmark, in der 
Leber (Kupffersche Sternzellen), aber auch im Bindegewebe vieler anderer 
Organe vorhanden ist. 

Die Zellen desselben haben phagocytare 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 MHz, so 
treten die Zellen des reticuio-endothelialen Apparates vikariierend fiir sie ein 
und iibernehmen besonders die Zerstiirung des Blutes. Hieran beteiligen sic 
sieh bei noeh vorhandener MHz aueh dann, wenn ein stark erhoh1.er Blutzerfall 
stattfindet. 

Diese eben beschriebene ArbeitsteHung der verschiedenen AnteHe des 
hamopoetischen Apparates existiert in dieser Form nur im normalen Organismus. 
Bei Erkranklmgen, die besondere Anforderungen an die Blutregeneration 
steHen, kiinnen auch in MHz, Lymphknoten, Leber, bisweilen auch in anderen 
Organen myeloische ZeHen, sowohl Myelocyten wie kernhaltige rote Elemente 
gebildet werden. Man spricht dann von myeloischer Metaplasie dieser Organe. 
Diese Fahigkeit zur myeloischen Metaplasie beruht darauf, daB in friiheren 
Stadien des embryonalen Lebens diese Organe bereits normalerweise myeloischo 
Zellbildung aufweisen. Die myeloische Metaplasie ist daher als Riickschlag 
in die embryonale Blutbildung bezeichnet worden. 

Eine praktisch besonders wichtige Form des Riickschlags in die embryonalc 
Blutbildung ist die besonders bei perniziiiser Aniimie. in geringerem Grade aber 
auch bei anderen Krankheiten (Anaemia pseudoleucaemica infantum, manchen 
Leukamien, metastatischen Knochenmarkstumoren) auftretende megalo­
blastische Form der Blutregeneration. Neben Normoblasten finden wir dann 
vornehmlich im Knochenmark, aber auch in den anderen hamopoetischen Organen, 
Megaloblasten auftreten, abnorm groGe, kernhaltige, rote Zellen mit meist 
polychromatischem Protoplasma und einem groBen zartstrukturierten Kern. In 
einer friihen Epoche der embryonalen Blutbildung existieren nur Megalo-
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blasten • .spD.ter erst findet im embryonalen Leben der Obergang In den normo· 
blastlschen Regenerationstypus statt. 

Die Regeneration des Blutes bei schweren toxischen Schltdigungen desselben 
und nach direkten Blutverlusten ist ein gesetzmltBiger Vorgang. von dem es 
nur wenige Ausnahmen gibt. Erlahmt Infolge ErschOpfung oder Einwirkung 
besonderer toxischer Schltdlichkeiten die Flthigkeit des Knochenmarks zur 
Regeneration, so ko=t es zur BOg. aplastischen oder aregeneratorischen Anamie. 
Hierbei geht oft auch die Fithigkeit zur l.eukocytenbildung verloren (Aleukie. 
Atrophie des Knochenmarkes). 

Von groBer Wichtigkeit bei vielen Krankheitszustanden ist die 
Bestimmung der VerhiUtniszahlen der einzelnen Leukocytenarten; 
besonders bei den Infektionskrankheiten erhiUt man dadurch 
wichtige Aufschliisse. Man bestimmt bei 200 bis 300 weiBen Blut­
korperchen in allen Teilen des gefarbten Praparates (zerquetschte 
Zellen sind mitzuzahlen), welcher Art die Zellen angehoren, und 
berechnet daraus den Prozentgehalt. Folgendes sind die Normal­
werte: Basophile (0,2-0,5%, selten bis 1,0%), Eosinophile (2 bis 
5%). neutrophile Myelocyten (0%), Jugendliche (0%), Stabkernige 
(5%), Segmentkernige(60-70%), Lymphocyten (25-30%), Mono­
cyten (5-8%). 

Das vermehrte Auftreten von jugencllichen Formen wird als 
Linksverschiebung bezeichnet. Eine Vermehrung der segmen· 
tierten Formen bezeichnet man entsprechend als Rechtsver­
schie bung (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 aIle 
Infcktionen fiihren, wenigstens nach langerem 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 neb en Stabkernigen. Auch ohne Gesamtver­
mehrung der Leukocyten konnen diese Verschiebungen auftreten 
und daher wichtige diagnostische und evtl. auch prognostische 
Hinweise geben: eine stark regenerative Verschiebung weist auf 
besondere Schwere der Infektion hin. 

Sekundire Verinderungen des Blutes in anderweitigen 
Krankheiten. 

1m Verlauf der verschiedenen Erkraukungen des Organismus 
kann das Blut Veranderungen erleiden, die sowohl die farblosen, 
wie die roten Blutkorperchen treffen konnen und eine wichtige 
diagnostische Bedeutung haben. 

1. Veranderungen des roten Blutbildes. 
Die Zahl der roten Zellen wird durch Erkrankungen entweder 

vermindert oder vermehrt. Die sekundare Verminderung der 
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Erythrocytenzahl und des Hamoglobins bezeichnet man als sekun­
dare Anamie, die sekundare Vermehrung derselben als Erythro­
cytose. 

Sekundare Ana mien 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 Knoohenmarksmetastasen maUgner Tumoren kijnnen im Blute 
zahlreiche Normoblasten und Myelooyten, ganz selten auch Megaloblasten 
vorkommen. 

Erythrocytosen, d. h. funktionelle Vermehrung der Erythro­
cyten werden beobachtet: im Hohenklima, bei chronischer Dyspnoe, 
bei angeborenen Herzfehlern, unter Anwendung der Kuhnschen 
Lungensaugmaske, bei manchen Vergiftungen (Kohlenoxyd, Phos­
phor), sowie gelegentlich nach Milzexstirpation. 

2. Veranderungen des weill en 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, wii.hrend jenseits derselben 
die Leukamie beginnt, gibt es nicht (s. u.). 

Die haufigste 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 Sekundarinfektion, Erysipel, Dysenterie, 
manchen fieberhaften Enteritiden, Cholera, Polyarthritis acuta, 
Tetanus, manchen Anginen, Tonsillarabscessen, Scharlach (wahrend 
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 posthamorrhagische 
Leukocytose. 

Leukopenie findet man bei Masern, Typhus, Grippe, bei schwerer 
Sepsis (Verkummerung des Granulocytenapparates), manchen 
Anginen (Angina agranulocytotica), bei Odemkrankheit, bei schwe­
ren Anamien (Anaemia perniciosa und Anaemia aplastica), sehr 
selten bei Leukamien (leukopenische Leukamien), bei manchen 
Splenomegalien [Morbus Banti (nicht immer), Morbus Gaucher], 
bei vielen Basedowfallen, bei der hamoklasischen Krise, nach 
schwerer Schadigung durch Rontgen- und Radiumstrahlen, im 
anaphylaktischen Chok). 
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1st die Gesamtzahl der Leukocyten nk ht vermehrt, sondern 
besteht nur eine relative Zunahme der Neutrophilen, so spricht 
man von N eutrophilie. 

Unter Eosinophilie versteht man eine relative Vermehrung 
der eosinophilen Zellen, die nicht immer mit einer Gesamtver· 
mehrung der Leukocytenzahl einhergehen muI.\. Eosinophilie 
findet sich bei Scharlach auf der Hohe des Exanthems, haufig 
bei Lymphogranulom, bei vielen Hautkrankheiten, Trichinosis 
und den meisten Eingeweidewiirmern, im anaphylaktischen Chok, 
besonders bei Asthma bronohiale; hier erscheint die Eosinophilie 
als Zeichen der Vagotonie; sie ist mit Bildung oktaedrischer Krystalle 

Abb.106. Leukocytose. a segmentkerniger, b stabkerniger, c jugendlicher 
Leukocyt (Metamyeiocyt). 

verkniipft (vgl. Asthmakrystalle S. 130). Auch beim akuten Muskel· 
rheumatismus hat man Eosinophilie gefunden. Hochgradige Ver· 
mehrung der eosinophilen Zellen ist neuerdings mehrfach bei pernio 
zioser Anamie unter dem EinfluB der Lebertherapie beobachtet 
worden, besonders dann, wenn l'Ohe Leber gegeben wurde. 

Relative Lymphocytose bei normaler Leukocytenzahl besteht 
oft in der Rekonvaleszenz von Infekten, bei Neurasthenikern, 
bei Basedowscher Krankheit und anderen innersekretorischen 
Storungen (Kastration, Eunuchoidismus, Klimakteruim, Myxodem, 
endokrine Fettsucht), Tuberkulose und manchen Purpuraerkran. 
kungen. Absolute Lymphocytose findet man bei Keuchhusten 
und lymphatischer Leukamie, Bowie bei der sog. lymphatischen 
Reaktion (S. 275). Bei Typhus, Masern und schweren Aniimien 
findet sich Leukopenie und relative Lymphocytose. 

Mastzellenleukocytose gibt es beirn Menschen nicht, die einzige 
Krankheit, bei der wir hohe Werte fiir die Mastzellen finden, 
ist die myeloische Leukamie. 
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Monocytose ist oft bei Protozoenkrankheiten, namentlich bei 
Malaria, aber nur im Intervall, nachweis bar. Ferner gibt es eine 
Monocytenangina. 

Starke Plasmazellenvermehrung ist fiir Riiteln pathogno­
monisch, weniger ~tarke 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, da/3 es beim Menschen 

vier Blutgruppen gibt, die sich durch den Gehalt des Biutes 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 a und (J oder Anti-A und Anti-B genannt werden. Einleuchtend 
ist ohne weiteres, da/3 das Serum eines Individuums niemals Agglutinine gegen 
seine eigenen Erythrocyten enthalten kann. Man unterscheidet, wie beifolgendes 
Schema (nach Schiff) zeigt, folgende Gruppen: 

Die Biutktirperchen 
enthalten die I werden aggluti- Das Serum Formel 
agglutinable niert durch Serum enthilJt 

Substanz 
I 

der Gruppe 

Gruppe I 0 
Anti-A 

oa(J Anti-B 
Gruppe II A III Anti-B A(J 
Gruppe III B II Anti-A Ba 
Gruppe IV AB I, II, III AB' 

Dieses Schema entspricht der Einteilung der Blutgruppen nach Jansky. 
Vielfach wird auch die Einteilung nach Mo/3 benutzt, die sich von der eben 
genannten nur dadurch unterscheidet, da/3 Gruppe I von Jansky der Gruppe IV 
von Mo/3 entspricht und umgekehrt. Weil dadurch leicht Irrtiimer vorko=en 
ktinnen, ist man neuerdings iibereingekommen, 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 (a(J), A «(J), B (a), AB ('). 

Die Gruppe 0, deren Erythrocyten keine agglutinable Substanz enthalten, 
umfa/3t. die Universalspender, d. h. man kann ihr Biut zur Transfusion bei jedem 
beliebigen Menschen benutzen. Die Angehtirigen dieser Gruppe vertragen 
dagegen das Blut keiner der anderen, weil ihr Serum die Agglutinine a und (J 
enthiUt. Die Angehtirigen der Gruppe A B sind die Universalempfanger, do, ihr 
Serum keine Agglutinine enthalt. Die Gruppe A vertragt nicht das Blut von 
Gruppe B, weil ihr Serum das Agglutinin Anti-B oder (J enthilJt, und aus dem­
selben Grunde auch nicht das Biut von Gruppe A B. Ebenso ist es einleuchtend, 
daJ3 die Gruppe B nicht das Biut von A und von A B vertragt. Aus folgendem 
Schema ersieht man sofort, welche Blutarten sich gegenseitig vertragen. 

Man darf also zunachst bei jedem Menschen das Blut eines Individuums 
derselben Gruppe iibertragen. Gruppe AB vertragt aIle Biutarten, Gruppe A 
und B auJ3er gruppengleichem Biut nur Blut der Gruppe 0, und Gruppe 0 
nur Blut eines Menschen der gleichen Gruppe. 

Fiir 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 (Hamotest), und Pharmagans (Sangui· 
test) in Oberursel.] Es geniigt Testsera der Gruppen A und B zu benutzen. 
Gebrauchsanweisungen liegen den kauflichen Testseris bei. 

AB 

li\ 
~o/ 

Transfundiert man Blut einer ungeeigneten Gruppe, so kommt es zu schweren 
Storungen, Schiittelfrost, Hamolyse, Embolien, eventuell zu todlichem Aus· 
gang. Am zweckmaJ3igsten ist es, Blut der gleichen Gruppe zu benutzen. Bei 
Transfusion sehr groJ3er Blutmengen konnen namlicb die Agglutinine des Spender· 
serums die Empfangererythrocyten agglutinieren, was bei kleineren Mengen 
nicht zu befiirchten 1st, da dann das iibergefiihrte Blut so stark verdiinnt wird, 
daJ3 diese Agglutinine nicht zur Wirkung kommen. 

Hauptsymptome der wichtigsten primaren Blutkrankheiten. 
Chlorose. Bei jugendlichen Personen, besonders Madchen, auch 

jungen Frauen. Vorkommen selten. Atiologie wahrscheinlich Hypo. 
funktion der Ovarien. Hautblasse, groBe Mattigkeit, oft Dyspepsie, 
Herzklopfen usw. Starke Abnahme des Hamoglobingehaltes 
meist ohne wesentliche Verminderung der roten und ohne Ver· 
mehrung der weillen Blutkorperchen. Der Hamoglobingehalt 
starker herabgesetzt, als der Abnahme der Erythrocytenzahl ent· 
spricht. Durch Eisen (und Arsen) ist die Krankheit heilbar. 

Pernizi6se Anamie (Abb. 107 u. 108). Wachsgelbe Hautfarbe, 
oft mit einem Stich ins GriinJiche. 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 500000 und 
weniger). Hamoglobingehalt nicht so stark herabgesetzt, als der 
Blutkorperchenzahl entspricht, d. h. der einzelne Erythrocyt ist 
abnorm hamoglobinreich (Farbeindex grOBer als I). Ausgesprochene 
GroBenunterschiede der roten Zellen; pathognostisch: abnorm 
groBe hiimoglobinreiche Erythrocyten (Megalocyten); ferner 
Poikilocytose, basophil punktierte und kernhaltige rote Blut. 
korperchen, unter diesen pathognostisch die sog. Megaloblasten, 
sehr groBe hamoglobinreiche und oft polychromatophile Zellen mit 
voluminosem zart strukturierten Kern. Zur Diagnose "per· 
niziose Anamie" genugt der Nachweis von Poikilocytose 
und Megalocyten, sowie der im Vergleich zur Blutkorper· 
chenzahl hohe Hamoglobingehalt. Megaloblasten sind abo 
solut beweisend, doch selten; Normoblasten genugen nicht zur 
Sicherung der Diagnose. Leukocytenzahl meist herabgesetzt, 
relative Lymphocytose, oft ubersegmentierte Leukocyten. Die 
Diagnose wird durch den Heilerfolg der Lebertherapie bestatigt. 
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Das charakteristische Blutbild der perniziosen Anamie wird dureh titgliche 
Verabreiehung von 250 -400 g Lebersubstanz oder titgliehe parenterale Ein· 
spritzung von 5 -10 cem eiweiJ3freier Leberextrakte (Campoion) in 2 -3 Woehen 
zur Norm zuriiekgefiihrt und bieibt normal, soiange Leber eingenommen wird. 
Dies Verhalten ist fiir perniziOse Aniimie beweisend. 

Das typisehe Krankheits- und Biutbild der perniziosen Anamie kann aueh 
dureh das Gift von Eingeweidewiirmerri (Botrioeephalus latus, seiten andere 
Tiinien) hervorgerufen werden; diese FaIle sind durch reehtzeitige Abtreibung 
der Wiirmer heilbar; die sehr selten im TertHlrstadium der Syphilis eintretende 
perniziOse Anamie kann durch spezifische Kur geheilt werden. Auch in der 
Graviditat kann es zu echter pernizioser Anamie kommen. Nach der Ent· 
bindung kann Heilung eintreten. 

Abb.107. Biutbild bei perniziOser Anlimie. 
l\Iegalocyten und Poikilocyten. Ein 

Lymphocyt. 

11 

n. b 
Abb.10S. Biutbild bel perniziOser Anlimie. 
a polychromatophiler Erythrocyt, b Me­
galocyt, c junger Megaloblast, d Mikrocyt, 

e Poikilocyt, falter Megaloblast. 

1m Verlaufe der perniziosen Anamie entwickeJn sich bisweilen degenerative 
Verlinderungen der sensiblen Nervenbahnen (Pseudotabes, periphere Neuritis), 
seltener der motorischen Bahnen (spastlsche Spinal paralyse). 

In den schwersten Flillen der pernizlosen Anamie kann das Knochenmark 
die Flihigkeit der Regeneration verlieren (aregeneratorische, aplastische 
pernlziose Anamie). 

Erythriimie (Polycythiimie, Vaquezsche Krankheit). Ver­
mehrung der Gesamtblutmenge, insbesondere der Erythrocyten. 
zahl (bis zu 12000000), des Hamoglobingehalts (bis zu 200%) 
und oft auch der Leukocyten (bis zu 50000). Wassergehalt des 
Serums normal. Haufig 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 belastigt. Die FaIle ohne Milz-

c 
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tumor gehen oft mit sehr hohem Blutdruck einher, die mit Milz­
tumor sehr selten. Krankheitsdauer bei maBiger Beschrankung 
der Leistungsfahigkeit anscheinend ullbegrenzt, doch mehrfach 
tOdliche Hirnapoplexie, auch Milzinfarkte beobachtet. Die Krank­
heit beruht auf einer erhOhten Tatigkeit des Knochenmarkes; die 
Ursache ist unbekannt. 

Leukiimie. Langsam fortschreitende Kachexie; VerIauf in Re­
missionen. Erhebliche Vermehrung der farblosen Zellen im Blute 
(bis zu 600000 und mehr im Kubikmillimeter). Fiir die Diagnose 

t 
Abb. l09. Blutbild bei Lymphocytenleukitmie. Abb.110. Blutbild bei myeloider Leukitmie. 

a Gumprechtsche Scholle. a Myeloblast, b Mastzelle, c eosinophiler 
Myelocyt, d Normoblast, e neutrophiler 

Myelocyt, f Promyelocyt. 

en tscheidend die qua lit a t i v e n Veranderungen der Leukocyten. 
Erythrocyten und Hamoglobingehalt 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
amien: die lymphatischen oder Lymphocytenleukamien und die 
myeloiden. 

1. Lymphocytenleukamie (Abb. 109). Meist sehr betracht­
liche Schwellung der Lymphdriisen und oft auch der Milz. Lympho­
cyten im Blute relativ und absolut vermehrt, und zwar entweder 
die kleinen, oder die groBen, oder beide gleichzeitig. Ferner finden 
sich Gumprechtsche Schollen (vgl. S.264 und Abb. 109). Alle 
Blutbildungsorgane bestehen fast nur aus Lymphocyten, auch in 
anderen Organen verstreute Lymphocytenanhaufungen. 

G. Klemperer, KUn. Diagnostik. 26. Auf!. 18 
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2. Myeloidc oder myeloische Leukamie (Abb. 110). Ver­
mehrt sind die polymorphkernigen neutrophilen, die eosinophilen 
und die Mastzellen, ferner trifft man die Vorstufen der granulierten 
Elemente, die Myelocyten in groBeren Mengen. im Blute an, ge­
wohnIich auch deren Vorstufen, die granulafreien Mycloblasten, 
sowie Promyelocyten. Milz sehr stark geschwollen, Lymphdriisen­
schwellungen erheblicher Art fehlen meist. AIle Blutbildungsorgane 
bestehen aus myeloidem Gewebe und auch in anderen Organen 
trifft man kleine myeloide Herde an. 

Akute Leukamie. Selten verlauft die Leukamie unter dem 
Bilde einer hochfieberhaften septischen Infektion mit hamorrhagi­
scher Diathese (besonders Zahnfleischblutungen) und ulceroser 
Stomatitis schnell todlich. Bei der akuten lymphatischen Leuk­
amie sind meist die groBen Lymphocyten vermehrt, bei der akuten 
myeloiden Leukamie finden sich fast ausschlieBlich Myeloblasten 
(Myelo blastenleukamie). 

PseudolellkAmle. Als sog. PseudoleukAmie bezeichnet man Affektionen, bei 
denen die gleichen OrganverAnderungen wie bei der LeukAmie, aber ohne leuk­
Amischen Blutbefund bestehen. Dieselben klinnen in Leukfunie iibergehen. 
Man unterscheidet demnach lymphatische und myeloide PseudoleukAmien. 
Letztere sind die selteneren. Stets verlaufen die PseudoleukAmien unter 
Kachexie und Anlimie. 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 "Pseudoleuklimie" als irre­
fiihrend auszumerzen, denn diejenigen Affektionen, welche man seit Cohnheim 
80 nennt, sind wahre Leukllmien mit allen charakteristischen VerAnderungen 
der Organe, nur ohne leukAmischen Blutbefund. Man hat daher vorgeschlagen, 
diese Atfektionen als AleukAmien zu bezeichnen und aleukllmische Lympho­
leukllmien und aleukAmische MyeloleukAmien zu unterscheiden, oder von leuk­
i!.mischen und aleukAmischen Myelosen und Lymphadenosen zu 
sprechen. Bei den aleukAmischen Myelosen kann man die Diagnose durch MUz­
punktion erhi!.rten: das Milzpunktat enthi!.lt Myelocyten. 

Als Lymphosarkome bezeichnet man Lymphdriisentumoren vom Bau 
gewlihnlicher hyperplast.ischer Lymphome, die aber aggressiv in die benach­
barten Organe eindringen, also anatomisch blisartiges Wachstum zeigen. Lym­
phosarko matose ist eine maligne Wachstumssteigerung des gesamten lympha­
tischen Apparates. Wi!.hrend die Lymphosarkome keine nennenswerten Blut­
'I'eri!.nderungen hervorrufen, klinnen die Lymphosarkomatosen einen leukAmi­
schen Blutbefund herbeifiihren (sowohl lymphAmisch, wie myeIAmisch). Als 
Chlorome bezeichnet man griingefarbte Leukamien und Aleuklimien mit 
meist geschwulstartigem Wachstum. Multiple Myelome sind geschwulst­
art1ge multiple Tumoren des Skeletsystems, die mit Knochenschmerzen, oft auch 
Spontanfrakturen einhergehen und aUs Knochenmarkzellen bestehen. Oft 
findet man bei Ihnen im Urin den Bence - .JonessQhen Eiweillklirper (s. S. 188). 

Pseudoleukilmieartige Erkrankungen. Unter diesem Begriff kann man eine 
Reihe von Affektionen zusammeniassen, die in ihren klinischen Symptomen 
und ihrem Verlauf der PseudoleukAmie i!.hneln, obgleich die anatomische Grund­
lage der OrganverAnderungen eine ganz andere ist. Hierzu gehliren die tuber­
kullisen und die syphilitischen Lymphdriisenaffektionen, deren Diagnose oft 
recht schwier1g ist, endlich die maiignen Granulome oder Lymphogranulome, 
eine eigenartige Systemerkrankung des lymphatischen Apparates, bei der die 
erkrankten TeiIe aus einem Granulationsgewebe bestehen, das sich aus epithe­
Iioiden Zellen, Lymphocyten, eosinophiIen Zellen und Riesenzellen zusa=en-
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setzt. MHz vergroJ3ert, derb (Porphyrmilz). 1m Blute oft Eosinophilie. Eine 
exakte Diagnose aller dieser Affektionen laJ3t sich meist nur durch histologische 
Untersuchung probeexcidierter Stiicke stellen. 

Anaemia splenica (Banti) ist eine mit starker Milzschwellung einher­
gehende Anamie, zu der sich spater Lebercirrhose und Ascites gesellt. Die Er­
krankung der Milz beruht auf einer bindegewebigen Induration des Stromas. 
In vielen Fallen ist intra vitam Leukopenie beobachtet worden, in anderen 
fehlte sie. MHzexstirpation heHt das Leiden, das wohl auf die primare Bildung 
eines Blutgiftes in der Milz zuriickzufiihren ist. Der Bantische Symptomen­
komplex kann aber auch auf hereditarer Lues beruhen. 

Die Anaemia pseudoleucaemica infantum ist eine eigentiimliehe, 
mit Milztumor einhergehende sehwere Erkrankung des Kindesalters, bei der 
Myeloeyten und Megaloblasten im Blute auftreten. Sie stellt wohl nur eine 
besondere Reaktionsform des kindliehen hamatopoetischen Apparates vor, die auf 
Sehadliehkeiten versehiedener Art erfolgen kann. 1m Gegensatz zur Leukamie 
ist die Krankheit heilbar. 

Die groJ3zellige Splenomegalie Typus Gaucher ist eine iiberaus seltene, 
vorwiegend familiar, aber nieht hereditar vorkommende Krankheit. Der Milz­
tumor besteht oft schon von der Kindheit an. Das Leiden hat elnen sehr langen 
und relativ gutartigen Verlauf. Sehr spat erst entwiekelt sieh eine maJ3ige 
Anamie. Das anatomisehe Substrat besteht in der Ansa=lung eigenartiger 
groJ3er Zellen in der Milz von opakem Aussehen. Wahrseheinlich sind es die 
Retieulumzellen, die eine fremdartige, noeh nicht naher bestimmte Substanz 
in sich aufgenommen haben. Es hat sich herausgestellt, daJ3 man aueh in den 
Lymphknoten und 1m Knochenmark die gleiehen Zellen findet, daJ3 es sieh 
also um eine .Systemerkrankung handelt. Doeh ist wohl die Milz der primare 
Sitz des Leidens. Die Diagnose kann durch Milzpunktion gesiehert werden. 
Man findet im Punktat die leieht erkennbaren typischen Gaueherzellen. Da 
sie manehmal auch im Knochenmark vorkommen, versuehe man erst die 
ungefahrliehere Knochenmarkpunktion. Erst wenn diese negativ ausfallt, ent­
schlieJ3e man sieh zur Punktion der Milz. 

Ais Iymphatische Reaktionen bezeichnet man Erkrankungen, bei 
denen eine erhebliche Vermehrung der Lymphoeyten besteht, die an Leukamie 
denken laJ3t, zumal auch Lymphknoten- und Milzsehwellungen nicht unerheb­
lieher Art bisweilen dabei vorkommen. Es handelt sieh um Infekte unbekannter 
Natur, auifallig haufig um Anginen (Angina lymphatiea). Das Leiden ist aber 
gutartiger Natur und geht stets in Heilung iiber. Man findet im Blut meist 
auffallig viel Plasmazellen neben den Lymphoeyten, ein Befund, der differential­
diagnostisch gegeniiber der akuten Leukamie wichtig ist, wo diese Elemente 
gewohnlich fehlen. Auch sprechen normale Thrombocytenzahlen gegen akute 
Leukamie, fiir welche Thrombopenie charakteristisch ist. Ob das sog. Pfeiffer­
sche Driisenfieber, wie neuerdings behauptetwird, mit der lymphatischen Reaktion 
identisch ist, muJ3 noch dahingestellt bleiben. 

Hamolytischer Ikterus. 
Der hlimolytische Ikterus ist eine meist mit MiIztumor einher­

gehende Form von periodenweise exazerbierendem lkterus cyt­
hamolytischen Ursprungs (vgl. S. 77). 1m Urin bisweilen GalIen­
farbstoff, regelmafiig und in groBen Mengen Urobilin (vgl. S. 76) 
keine Gallensauren (vgl. S. 80). 1m Blute Bilirubin vermehrt. Uber 
den Nachweis desselben mit der Diazoreaktion vgl. S. 79. Die 
Resistenz der roten Zellen gegenuber hypotonischen Salzlosungen 
ist meist herabgesetzt, so daB in schweren Fallen selbst physio­
logische Kochsalzlosung die gewaschenen Erythrocyten lost (vgl. 
S. 253). (Bei Stauungsikterus besteht Erhohung 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 8chweren Anamien, deren 
Blutbild sich dem der perniziosen nahern kann, doch erreichen 
viele Kranke ein hohes Alter. Durch Milzexstirpation wird Heilung 
auch schwerer Formen erzielt. Es gibt eine hereditar-familiare 
und eine erworbene Form der Krankheit. 

Die himorrhagischen Diathesen. 
Die hamorrhagischen Diathesen sind Affektionen, die sich so­

wohl durch das Auftreten spontaner Blutungen, wie durch die 
groBe Neigung zu Blutungen bei Einwirkung schon geringer Schad­
lichkeiten auszeichnen. 

Man priift auch das Rumpel - Leedesche Symptom: Legt man lim den 
Oberarm eine Stauungsbinde fiir 10 Minuten, so treten unterhalb der Binde 
und am Unterarm Petechien auf (dasselbe Symptom erscheint bel einigen 
Infektionskrankheiten, besonders Scharlach). 

Man unterscheidet die Purpura, den Skorbut, die Hamophilie. 
Die Purpura ist charakterisiert durch das Auftreten multipler 

Raut- und Schleimhautblutungen. Sie kann symptomatischer 
Natur sein und im Verlaufe von Leukamien, Aleukamien, schweren 
Anamien, Infektionskrankheiten und Vergiftungen (Benzol) auf­
treten, sis kommt aber auch als selbstandige Krankheit unbekannter 
Atiologie vor. Sie kann akut und chronisch, d. h. mit oft lang­
dauernden Remissionen, verlaufen. Die schweren Formen, auch 
als Morbus maculosus Werlhofii bezeichnet, konnen todlich ver­
laufen. Bei dieser Erkrankung sind die Blutplii.ttchen auf der 
Rohe des Leidens unter 20000 herabgesetzt (Purpura thrombo­
penica oder essentielle Throm bopenie) und die Blutungszeit 
(S. 254) ist verlangert. (Geriunungszeit normal.) 

Die Purpuraformen mit normaler Pliittchenzahl werden auch unter dem 
Namen P. athrombopenica zusammengefal3t. 

Der Skorbut ist eine alimentare Erkrankung und entsteht 
durch das Fehlen von Vitaminen in der Nahrung (Avitaminose) 
(vgl. S. 229) (Endemien in Gefangnissen, auf Schiffen, bei Nordpol­
expeditionen). Ernahrung mit frischen Vegetabilien und Citronensaft 
wirken heilend. Typisch fiir Skorbut ist eine schwere hamorrhagische 
Stomatitis, daneben bestehen auch Blutungen anderer Schleimhaute 
und der Haut, besonders an den Oberschenkeln. 

Als kindlicher Skorbut wird die Barlowsche Erkrankung auf­
gefaBt, die sich besonders durch periostale Blutungen auszeichnet. 
Dieselben befallen besonders die Extremitaten, deren Beriihrung 
und Bewegung daher sehr schmerzhaft ist. Spater treten auch 
Raut- und Mundschleimhautblutungon hinzu. Die Krankheit 
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entsteht durch den GenuB zu stark gekochter Milch, infolge Verlust 
des Vitamins C. 

Die Hamophilie kommt selten singular vor, sie ist meist eine 
familiare und hereditare Krankheit. Die mannlichen Individuen 
erkranken, vererben das Leiden aber meist nicht. Die weiblichen 
Mitglieder solcher Familien sind auBerst selten Bluter, iibertragen 
aber die Krankheit (geschlechtsgebundene Vererbung). Die Hamo­
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 Pliittchen (Gerinnungszeit verlangert, Blutungszeit meist 
normal). Hierauf basiert auch die Therapie, die, neben sympto­
matischen MaBnahmen, in der intravenosen Injektion von frischem 
menschlichem Serum, noch besser in Bluttransfusionen besteht_ 

tJber die Wirksamkeit des Bpanisehen Praparates "Nateina Llopis", das die 
Vitamine A, B, C und D neben Kalk enthalten Boll, ist noeh keine Einigung 
erzielt. 

Bei sehwel'en Sehadigungen des Leberparenehyms, wie akuter gelber Leber­
atrophie und Phosphorvergiftung, findet man oft eine Ungerinnbarkeit des 
Blutes, die auf Mangel an Fibrinogen beruht, dessen Hauptbildungsstatte die 
Leber 1st. 

XII. Diugnostik der Krankheiten des 
Nervensystems. 

Allatomisch-physiologische Bemerkungen. 
A. Das GroBhirn. 

Das Organ, an das die bewuBten psychischen Vorgange 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 vorderenZentralwindung (s.Abb.1l2) und dem an der medi­
anen Gehirnflache gelegenen Lobulus paracentralis. Von hier aus er­
folgt die Innervierung fiir die Bewegungen der gegeniiberliegenden 
Korperhalfte. In den obersten Teilen der Zentralwindungen be­
findet sich das Zentrum fiir 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 Lahmungen 
nur eines Korperteiles zu bewirken, also z. B. eine Monoplegia 
facialis oder brachialis usf.; Reizungen konnen das Bild par­
tieller epileptischer Krampfe mit Beginn der Zuckungen in einem 
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umschriebenen Muskelgebiet hervorrufen (J acksonsche oder 
Rindenepilepsie ). 

Von diesen psychomotorischen Zentren verlauft 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 lentiformis (Linsenkern) und Nucleus caudatus (Schwanz. 
kern) gelegenen und einem hinteren, zwischen Linsenkern und Tha 
lamus opticus (Sehhiigel) gelegenen. Die motorischen Fasern durch· 

Abb. H2. Seitenansicht der Hirnoberflache. F Frontalwindungen, T Temporal· 
windungen, Ca Gyrus centralis anterior, Cp Gyrus centralis posterior, 
o Occipitalwindungen, Ang Gyrus angularis, Sm Gyrus supramarginalis. 

ziehon das mittlere Drittel des hinteren Schenkels, die zum Bein 
fiihrenden am weitesten hinten, es folgen die fiir die MuskeIn des 
Stammes, fiir Arm, Hypoglossus und Facialis. Hier in der inneren 
Kapsel ist die Pradilektionsstelle fiir Apoplexien. Da die Faser· 
biindel dicht boieinander verlaufen, fiihren schon umschriebene 
Herderkrankungen leicht zu einer 'vollstandigen Hemiplegie der 
gegeniiberliegenden Korperseite. Der weitere Faserverlauf geht 
durch den HirnschenkelfuB und die Briicke zur Medulla oblongata. 
Hier tritt der groBte Teil der Fasern in der "Pyramidenkreuzung" 
auf die Gegenseite iiber und zieht als Pyramidenseitenstrangbahn 
abwarts zu den Vorderhornern der grauen Riickenmarkssnbstanz 
(s. Abb. 116, S. 288 und Abb. 118, S. 291). Ein kleinerer Teil der 
Fasern zieht ungekreuzt in den Vorderstrangen des Riickenmarks 
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abwarts (Pyramidenvorderstrangbahn) und endet nach Uberschreiten 
der vorderen Commissur des Ruckenmarks - also nachtraglich 
kreuzend - ebenfalls in den Vorderhornern der gegenuberliegenden 
Seite. In den Vorderhornzellen beginnt dann das zweite, periphere 

FrollIaL· 
lappen 

Abb. 113. Innere Kapsel und Corona 
radiata . T Thalamus opticns, L Nu· 
cleus lentiformis (Globus pallidus 
und Putamen), C Nucleus caudatuR, 
F supranuclea re Bahn fUr den Facia· 
lis, H supranncleilre Bahn fiir dcn 
Hypoglossus, A supranucleilre Bahn 
fur den Arm, B supranucleilre Bahn 
f(ir das Bein, S sensible, a akustische, 
v visuelle Bahn, 1 und 2 Stabkranz· 

fasern vom und zum Thalamns. 

Neuron; aus ihnen entspringen 
die Vorderwurzeln, die zum Mus· 
kel leiten. 

AuGer 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 Ruckenmarks ihre Aufsplitte. 
rung erfahren. 

Das trophische Zentrum fUr 
die Pyramidenbahn liegt im GroG· 
hirn, so daG durch Verletzung 
irgendeines Teiles der motorischen 
Bahn neben der betreffenden 
Lahmung auch absteigende De· 
generation der Pyramidenbahn 
erfolgt; das trophische Zentrum 
fUr die peripherischen motorischen 
Nerven liegt in den Ganglien. 
zellen der Vorderhorner. Lasion 
in diesen und peripher von den· 
selben erzeugt Degeneration der 
Nerven, Lahmung und Atrophie 
der betreffenden Muskeln. 

2. Die sensible Rindenzone 
liegt hauptsachlich in der hinteren 
Zentralwindullg - ferner in dem 

vorderen Teil des Lobulus parietalis superior, im Gyrus supra· 
marginalis, Gyrus angularis (s. Abb. 1l2). In den sensiblen Rinden· 
feldern endigen diejenigen Neuronenketten, welche die Receptionen 
der Oberflachen· und Tiefenempfindung corticalwarts leiten. Auch 
die sensiblen Bahnen gehen durch die innere Kapsel, und zwar 
nehmen sie die hintere Partie des hinteren Schenkels ein (siehe 
Abb.113). 
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3. Dio sensorischen Rindenfelder sind die Endigungsstatten 
der Seh·, Hor., Riech· und Geschmacksbahnen. Auch sie sind 
paarig angelegt. Das Sehzentrum liegt an der medialen Flache 
des Occipitallappens in dor Umgebung der Fissura calcarina. Hier 
mundet dieGratioletscheSehstrahlung, die von den sog. primaren 
Sehzentren: dem hinteren Teil des Thalamus opticus, dem Corpus 
geniculatum laterale und dem vorderen Vierhugel corticalwarts 
zieht. Die von der Retina 
des Auges im Nervus opti. 
cus verlaufenden Sehfasern 
erfahren im Chiasma 
opt ic u m eine partielle 
Kreuzung (os kreuzen nur 
die von der inneren -
medialen Retinahalfte 
kommenden Fasern), so daB 
der aus dem Chiasma her· 
vorgehende rechte Tractus 
opticus die Fasern aus den 
beiden rechten, der linko 
die aus don beiden linken 
Halften der Netzhaut fUhrt. 
Infolgedessen empfangt das 
corticale Sehzentrum jeder 
Gehirnhalfte seine Reize von 
den entsprechenden gleich. 
seitigen Retinahalften, 
dient also, da die Linse auf 
dio Retina oin umgekehrtes 
Bild der AuBenwelt proji. 
ziert, dor 'Vahrnohmung 
der entgogengesetzten 

Gesich tsfeldhalften. 
Liisionen im rechton Occi· 
Pitallappen bowirken also Abb. 114. Se hbahn und Pupillenreflexbahn. 

(Nach Bing.) 
einen AusfnJl der beiden 
linksseitigen Gesichtsfeld. 
halften und umgekehrt; es entsteht eine sogenannte ho mon y me 
(gleichnamige) Hemianopsie (s. Abb.114) Andererseits kann 
eine heteronyme Hemianopsie, vor aHem ein Ausfall beider medialen 
Retina· und damit beider lateralen Gesichtsfeldhalften (bitemporale 
Hemianopsie) infolge eines Prozesses in der Gegend des Chiasmas 
(Hypophysentumor!) entstehen. 

Das H or zen tru m liegt in der oberen Schlafenwindung, das 
Riechzen tru m wird im Gyrus uncinatus des Schlafenlappens 
lokalisiert, die Lage des Geschmackszentrums ist strittig. 

1m Gegensatz zu allen diesen paarig angelegten Zentren ist 
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die Sprache auf der linken Hirnseite lokalisiert (bei Linkshandern 
in der Regel auf der rechten Seite). Man nnterscheidet ein motori­
sches (Broca'sches) Sprachzentrum im FuB der untersten Stirn­
windnng nnd ein sensorisches (Wer nickesches) Sprachzentrum 
in der oberen Schlafenwindnng. Zerstornng des motorischen 
Sprachzentrum bewirkt motorische Aphasie, ZerstOrnng des sensori­
schen Zentrums sensorische Aphasie. Zerstornngen beider Total­
aphasie. Von diesen aphatischen Storungen nnterschieden ist die 
Anarthrie, eine Storung der Lautbildnng, die auf einer Alteration 
der die Sprachmuskeln beherrschenden Neurone beruht nnd durch 
Lasionen mehr peripherwarts entsteht. 

Die Verstiindigung durch die Sprache setzt voraus, daB das Individuum 
die Worte, die man an es richtet, hilrt, ihren Sinn eriaLlt und seinerseits Ge­
danken durch Worte ausdrUcken kann. Das Sprachverstandnis beruht ant 
der Erinnerung des Wortinhaltes, aut dem Wortgedachtnis. 1st es gestilrt. 
so entsteht sensorische Aphasie; der Kranke hilrt die Worte, versteht sie aber 
nicht: Worttaubheit. Das kann villligen Verlust der "inneren Sprache" zur 
Folge haben, oder es kilnnen nur die festen Assoziationen zwischen einer Vor· 
stellung und dem hinzugehilrigen Wort gelockert sein: der Kranke verweehselt 
die Worte (Paraphasie). Das niotorisehe Spraehzentrum dient dazu, die Be· 
griffe in Worte lllllZusetzen, die Spraehmuskeln so zu innervieren, daLl artiku­
lierte Worte und Siitze geformt werden. 1st es gestilrt, besteht motorisehe 
Aphasie: der Kranke kann zwar Laute von sieh geben, aber keine sinnvollen 
Worte spreehen: Wortstummheit. Diese Vorgiinge werden dadurch kompli­
ziert. dal3 die beiden Sprachzentren nicht nur miteinander. sondern auch mit 
dem Lese- und Sehreibzentrum, sowie mit den Hirnabschnitten, an die die 
Begriffsbildung gekntipft ist, dureh Assoziationsfasern verbunden sind. Je naeh 
Sitz und Ausdehnung der Stilrungen ko=en versehiedenartige Formen der 
Aphasie zustande. Wichtlg ist, daLl alle im Dienste der inneren Sprache stehenden 
Assoziationsfasern durch die Gehirnrinde verlaufen, wiihrend die im Dienste dar 
ll.uLleren Spraehe stehenden Neurone dureh die Marksubstanz gehen. Danaeh 
kann man eortieale und subeortieale Stilrungen voneinander abgrenzen. 

Analogien zu der Aphasie bieten die Alexie (Storung des Lese­
zentrums im link en Gyrus angularis), die Agraphic (Stornng des 
Schreibzentrums im FuB der linken mittleren Frontalwindnng) 
und die Apraxie. Bei dieser konnen die Kranken von ihren Extre­
mitaten, ohue dall diese gelahmt waren, keinen sinnvollcn Ge­
brauch machen nnd Ausdrucksbewegungen wie Griillen, Drohen usw. 
nicht ausfiihren (Storung im linken Parietallappen nnd Balken). 

Bemerkt sei noch, dall bei Herden in den vorderen Partien 
des Stirnlappens auffallend haufig psychische StOrnngen in den 
Vordergrnnd treten (Intelligenzdefekte nach Art der progressiven 
Paralyse, Verlust der ethischen Gefiihle, Witzelsucht). Jedoch sind 
die hOheren geistigen Fnnktionen nicht an ein Zentrum gebunden, 
sondern beruhen auf Zusammenarbeit vieler Teile des Grollhirns. 
Ihre Verbindnng erfolgt durch Assoziationsfasern. Der Verbindnng 
der beiden Hemi~pharen miteinander dienen vor allem die Asso­
ziationsbahnen des Balkens und der Commissura anterior. 
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B. Die Stammganglien. 
1. Das Corpus striatum. 
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Wahrend die von der Gehirnrinde kommenden Pyramiden­
bahnen die Ausfiihrung der gewollten Zweckbewegungen ver­
mitteln, ist das striiire System hauptsachlich fUr die Unterhaltung 
des allgemeinen Muskeltonus und der stabilen Festigkeit des 
Korpers sowie fiir die harmonische Aufeinanderfolge der Einzel­
bewegungen von groBer Wichtigkeit. Die Gesamtheit der bei 
Erkrankungen des Striatums auftretenden eigentiimlichen Sym­
ptome bezeichnet man als den striaren 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 auBeres, das 
Putamen (siehe Abb. 113). Indessen ist diese Einteilung lediglieh 
topographiseh. Entwicklungsgeschichtlich und funktionell sind das 
Putamen und der Schwanzkern innig verkniipft, und da sie im Ver­
gleieh zum Globus pallidus phylogenetisch jiinger sind, bezeiehnet 
man sie aueh als das Neostriatum oder Striatum schleehthin 
und im Gegensatz dazu den Glo bus pallid us all" Palaostriatum. 
Ein phylogenetisch vom Pallidum abgesprengtes Gebilde ist die 
Substantia nigra. 

Bei Erkrankungen des Pallidum findet man allgemeine Er­
hohung des Muskeltonus, Rigiditat, Bewegungsarmut, mimische 
Starre, Katalepsie, V crlangsamung der willkiirlichen und der Mit­
bewegungen (Parkinsonism us). Storungen des Neostriatum be­
wirken Athetose, choreatisehe Bewegungen, Torsionsspasmen, 
Herabsetzung des Muskeltonus. AuBerdem hat man bei Striatum­
erkrankungen Storungen sekretorischer und vasomotoriseher Art 
beobaehtet. Aueh sollen Beziehungen zu den Zentren fUr die 
Warmeregulation und den Wasserhaushalt bestehen. 

2. Der Thalamus opticus. 

Der Thalamus opticus stellt im wesentlichen eine maehtige 
Sehaltstation fiir fast samtliche sensiblen Bahnen dar. In ihm 
endigt die von den Gollsehen und Burdachsehen Kernen durch 
die Oblongata, die Briicke und die Hirnsehenkelhaube 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
anasthesie, besonders der Tiefensensibilitat, Reizungszustande im 
Thalamus erzeugen eharakteristisehe heftige Sehmerzen. 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 Hemianopsia der Gegenseite hervor 
(s. S. 281). Als ein eigenartiges Thalamuserkrankungssymptom gilt 
ferner die Aufhebung gewisser Psychoreflexe: bei unbeabsichtigtem 
Lachen oder Weinen bleiben die unteren Gesichtsmuskeln der 
Gegenseite m!l.skenartig starr, wahrend sie willkiirlich bewegt werden 
konnen. 

c. Das Kleinhim. 
Das Kleinhirn, in seiner durch die hintere Schiidelgrube und 

das Tentorium gebildeten Kapsel ruhend, stellt ein ziemlich selb­
standiges Gebilde dar. Es umfaBt einen mittleren Teil, den Wurm, 
und zwei seitliche Teile, die Kleinhirnhemispharen. Mit dern 
ubrigen Nervensystem ist es durch drei Paare von "Stielen" ver­
bunden, die Corpora restiformia(Yerbindung mitderMedulla), 
die Brachia pontis und die Brachia conjunctiva (Yerbindung 
zum roten Kern). 

Das Kleinhirn lilt ein Reflexapparat im Dienste der Gleich­
gewichtserhaltung beirn Stehen und Gehen. Durch die durch die 
Corpora. restiformia verlaufenden Tractus spino-cerebellares emp­
fangt es Erregungen aus den Muskeln und Gelenken der Wirbel­
saule und der Extremitiiten. 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 Bogengangen des Laby­
rinths in Beziehung steht, andererseits durch Assoziationsfasern 
mit den Augenmuskelkernen verbunden ist. So wird das Klein­
hirn zum Regulator fUr die Statik des Rumpfes, der GliedmaBen, 
des Kopfes und der Augen. 

Erkrankung des Kleinhirns ruft als bedeutsamstes Symptom 
die cere bell are A taxie hervor, eine typische Koordinations­
storung, charakterisiert durch Schwanken beim Stehen und durch 
taumeligen Gang. An den Armen ist meist Unsicherheit beirn 
Greifen und das Symptom der Adiadochokinese (vgl. S. 309) 
nachweisbar. Vielfach beobachtet man auch Muskelhypotonie. 
Aus der engen Verknupfung mit dem Deiterschen Kern erklart 
sich das Krankhtlitssymptom des Kleinhirnschwindels (iden­
tisch mit dem labyrinthiiren Schwindel, vgl. Menieresche 
Krankheit), ein echter Drehschwindel, und der Nystagmus (Zitter­
bewegungen der Bulbi). Gewohnlich tritt der Nystagmus auf beim 
Seitwartsblicken nach der erkrankten 8eite. 

Man unterscheidet horizontalen, vertikalen und rotatorischen Nystagmus. 
Experimentell kann er durch calorische Reizung des Labyrinths hervorgerufen 
werden (Baranyscher Versuch). Ausspritzen des Ohres durch ka.ltes Wasser 
(25') erzeugt bei Gesunden info!ge der Vestibularisreizung einen horizonta.len 
Nystagmus nach der gegentiberliegenden Seite, Ausspritzen mit heillem Wasser 
(45') erzeugt Nystagmus nach der Seite des ausgespritzten Ohres. Das Aus­
bleiben der calorischen Reaktion spricht fUr Ausfall der Vestibularisfunktion. 
Gleichzeitig beobachtet man das Symptom des Vorbeizeigens: Bei dem 
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Versuche, einen vorgehaltenen Finger des Untersuchers zuerst bei ofienen, 
dann bei geschlossenen Augen mit dem gestreckten Arm zu beriihren, weicht der 
Kranke konstant nach einer Richtung abo 

D. Der Hirnstamm. 
Der Hirnstamm umfa13t das verlaugerte Mark, die Briicke und 

die Hirnschenkel nebst den Vierhiigeln und beherbergt vor allem 
die Kerngebiete samtlicher Hirnnerven au13er dem Olfactorius und 
Opticus. 

Zum besseren Verstandnis schlie13en wir hier eine Ubersicht 
iiber die Funktionen samtlicher 

Gehirnnerven 
an. 

I. Olfactorius, Geruchsnerv. Aufhebung des Geruchsvermogens wird 
nachgewiesen durch Priifung mit riechenden, aber nicht reizenden Substanzen 
(Pfefferminz, Benzin, Valeriana, Nelkenol); 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 Sehscharfe 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 auJ3erdem bei Nephritis, Leukamie, Bieivergiftung. Temporale Ab­
blassung der Papille bei multipler Sklerose. Amblyopie oder Amaurose eines 
ganzen AugeB beruht auf Lasion des Opticus peripher Yom Chiasma; kann auch 
durch toxische bzw. medikamentose Einwirkung veraniaJ3t sein: Tabaks-, Biei-, 
Atoxyl-, Optochin-, Arsacetin-, Methylalkoholamblyopie, uramische Amaurose. 
Hemianopsie~ Hemiopie (die Erblindung gleichseitiger Half ten der Retina) 
beruht auf Lasion des Occipitallappens oder der Sehbahnen bis zur Chiasma­
kreuzung (vgl. S. 281 und Abb. 114). 

III. Oculomotorius verBorgt .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 ermtiglicht. Bei Oculomotoriuslahmung sieht das Auge nach 
auJ3en und unten, das Augenlid hangt herab (Ptosis), die Pupille ist weit und 
starr; Akkommodationssttirung; gekreuzte, nebeneinanderstehende Doppelbilder. 
Uber Pupillenveranderungen siehe auch S. 297. 

IV. Trochlearis innerviert den M. obliquus superior. Dieser dreht den 
Bulbus nach unten und auJ3en. Bei Lahmung Bewegungsbeschrankung in dieser 
Richtung und gleichnamige, schiefstehende Doppelbilder beim Blick nach 
unten. 

V. Trigeminus fiihrt sensible Aste fiir die Haut des Gesichtes, die 
Conjunctiva, Cornea und Iris, die Schleimhaute der Nase und des Mundes und 
fiir die Zahne, einen motorischen Ast fiir die Kaumuskeln, den vorderen 
Bauch deB 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 Auftraufeln von Essig, Chinin-, Zucker-, 
Salzltisungen auf die zu priifenden Teile der herausgestreckten Zunge; die 
Zunge darf nicht zuriickgezogen werden. Der Patient muJ3 mit dem Finger 
auf eine Tafel mit den Bezeichnungen sauer, siiJ3, bitter, salzig zeigen. 

VI. Abducens versorgt den M. rectus lateralis. Bei Lahmung kann der 
Bulbus nicht nach auGen bewegt werden; es entstehen ungekreullte Doppel­
bilder beim Blick llach der Seite der Liihmung. 
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VII. Facialis versorgt a ile Gesichtsmuskeln (mit Ausnahme des Levator 
palpebrae superioris) yom Frontalmuskel bis herunter zum Platysma myoldes; 
ferner den Stylohyoideus, den hinteren Bauch des Digastricus und den Stape­
dius. AuJlerdem fiihrt er Fasern fiir die Tritnensekretion, die sich in den 
N. lacrymalis trigemini elnsenken, und solche fiir die Speichelsekretion, die durch 
die Chorda tympani zu dem N. lingualis trigemini abzwelgen. Bei Ausfall der 
motorischen Faclalisfunktion Lithmung der Gesichtsmuskeln. Die gelithmte 
Seite ist maskenartig, unbeweglich, Nasolablalfalte verstrichen, Stirn !rann 
nicht gerunzelt, Auge nicht geschlossen (Lagophthalmus), Backe nicht aufge­
blasen werden, Mundwinkel hitngt herab. Ferner Tiefstand des Zungengrundes, 
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Abb. 115. Die Basis des Gehirns mit den Gehirnnerven. 

abnorme Feinhilrigkeit und besondere Empfindlichkeit gegen tiefe Tone (Lith­
mung des Stapedius). Verminderung der Speichel- und Tritnensekretion. Bei 
Litsion zwischen Ganglion geniculi und Abgang der Chorda tympani tritt iufolge 
Mitbetroffenselns des im Zuge des Facialis verlaufenden N. lingualis trigemini 
auJlerdem Storung des Geschmacks in den vorderen zwei Dritteln der Zunge auf. 
Die sog. rheumatische Faclalislithmung ist peripheren Ursprungs, so daJl auch 
der Hirnaugenast betroffen ist. Bel zentralen supranucleitren L1l.sionen ist 
meist nur die untere Gesichtsh1l.lfte gel1l.hmt, 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 1m 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 1st. 
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Ausfall des Cochlearis bewirkt Schwerhorigkeit oder Taubheit. Das charak· 
teristische Merkmal fUr die nervose Schwerhorigkeit oder Taubheit - im 
Gegensatz zu der durch Affektionen des auJ3eren oder Mittelohres bewirkten -
besteht in der Herabsetzung oder dem Verlust des Horens durch Kopfknochen· 
leitung und in partiellen Ausfallen der Perzeption in den hohen Lagen der 
Tonreihe. Stimmgabelschwingungen werden im gesunden Ohr gehort (Weber· 
scher Versuch). Als Reizerscheinung des Cochlearis tritt Ohrensausen auf. 
Ober Storungen des N. vestibularis siehe beim Abschnitt Kleinhirn (S. 284,). 

IX. Glossopharyngeus, ein gemischter Nerv, versorgt die Sensibilitat 
der obersten Teile des Pharynx und das Mittelohr, fUhrt auJ3erdem 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 GefaJ3e, ist andererseits 
ein sensibler Nerv fiir die Dura mater, den auJ3eren Gehorgang, den unteren 
Teil des Schlundes, den Kehlkopf, die Luftrohre, Speiserohre und den Magen. 

XI. Accessorius innerviert den Sternocleidomastoideus und den groJ3ten 
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 Lahmung weicht 
die Zunge nach der gelahmten Seite ab infolge Oberwiegens des Genioglossus, 
des Zungenstreckers, auf der gesunden Seite. Meist Atrophie der gelahmten 
Seite. 

Die Kerngebiete der Gehirnnerven III bis XII liegen fast 
ausschlieBlich im dorsalen Teil des Hirnstammes und lassen sich 
topographisch in vier Gruppen teilen: 

1. Die caudale Gruppe der N. glossopharyngeus, vagus, acces­
sorius, hypoglossus. Fur Lasionen in diesem Gebiet ist typisch das 
Bild der progressiven Bulbarparalyse, einer mit fort­
schreitender Muskelatrophie einhergehenden Schwache bzw. Lahmung 
der Muskeln der Sprache, der Lippen, der Backen, des Gaumen­
segels, des Rachens und Kehlkopfes (siehe S. 316). Handelt es sich 
dagegen urn supranucleare Lasionen, so entsteht, sofern sie doppel­
seitig sind, ein ahnliches Bild, aber ohne degenerative Atrophie 
und ohne Entartungsreaktion, die sog. Pseudobulbarparalyse 
(supranucleare Glossopharyngolabialparalyse). 

2. Die Nerven des Kleinhirnbruckenwinkels (Facialis und Acu­
sticus). Hier lokalisierte Affektionen - es handelt sich meist urn 
Tumoren, die von den Nervenscheiden des Facialis und Acusticus 
ausgehen - geben in ausgepragten Fallen ein typisches klinisches 
Bild: nervose SchwerhOrigkeit, Blickparese und Nystagmus nach 
der Seite des Krankheitsherdes, herabgesetzte oder aufgehobene 
Beruhrungsempfindung der'Hornhaut und im sonstigen Trigeminus­
gebiet, Facialisschwache, Stauungspapille, cerebellare Ataxie, 
Adiadochokinese (s. S. 309) und Hinterhauptsschmerzen. 

3. Der Trigeminus, dessen isolierte Schadigung selten vorkommt. 
4. Die Augenmuskelnerven, deren isolierte Schadigung relativ 

haufig ist. Es gibt auch eine Form der Bulbarparalyse, 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 Extremitatensensibilitat eingenommene 
Areal, die sog. Schleife. Am ventralsten verlaufen die Pyramiden­
bahnen durch den Hirnstamm, in der Oblongata ihre Kreuzung 
voIIziehend. Infolge des geringen Querschnitts des Hirnstammes 

'iu:lp/M 
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Abb.1l6. Schema der Ponslahmungen. Ein Herd in der Gegend der Kreuzung 
der Facialis- und der Extremitatenbahn (rot) fiihrt zur Hemiplegia alternans, ein 

mehr zentralwarts gelegener Herd (schwarz) zur einfachen Hemiplegie. 

konnen schon kleine Krankheitsherde grOBere Gebiete in Mitleiden­
schaft ziehen, und leicht kombinieren sich AusfaIIserscheinungen der 
Hirnnerven mit Sensibilitats- und Motilitatsstorungen der Extremi­
taten. Charakteristisch fiir Blutungen und sonstige Affektionen im 
Hirnstamm sind die sog. alternierenden Hemiplegien, bei 
denen .sich eine Lahmung der Extremitaten auf der einen Seite mit 
der Lahmung eines Hirnnerven auf der anderen Seite vereinigt, ein 
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Vorgang, der sich dadurch erklart, daB die Kreuzung der Pyramiden­
bahn tiefer erfolgt als die des Gehirnnerven. So bewirken Affektionen 
im Hirnschenkel eine Hemiplegia alternans oculomotoria, Lasionen 
im hinteren Teile der Briicke eine Hemiplegia alternans facialis 
(Mill a rd - Gublersche Lahmung siehe Abb. 116), Affektionen im 
caudalen Teil der Medulla eine Hemiplegia alternans hypoglossica 
(Halbseitenlahmung mit Anarthrie und Schlucklahmung). 

Der Hirnstamm wird auch durch samtliche Prozesse der Hirn­
bas i s bedroht (Knochenerkrankungen, Frakturen, Tumoren, 
Gummen, Tuberkeln, circumscripte Meningitiden). Durch Ge­
schwiilste der Hypophyse werden am leichtesten die Augen­
muskelnerven und der erste Trigeminusast betroff~n. Ein Friih­
symptom des Druckes auf die Vie r h ii gel g e g end (z. B. infolge 
von Geschwiilsten in den vorderen Kleinhirnpartien oder im 
hintersten Teile des dritten Ventrikels) ist der vertikale, aufwarts 
gerichtete Nystagmus. 

E. Das Riickenmark. 
Das Riickenmark, den Wirbelkanal durchziehend, reicht mit 

seinem unteren Ende nur bis zur Hohe des zweiten Lendenwirbels. 
Nach unten schlieBt 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. 

}tuckenntarksnerven. 
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 Zwerchfelli1hmung angestrengtes oberes Brustatmen 
ohne inspiratorische Vorwolbung des Epigastriums. 

2. Plexus brachialis. Bei totaler Plexuslahmung sind Schulter, Arm und 
Hand gelahmt. Bei Lasionen in Hohe der 5. Cervicalwurzel entsteht die Erb­
sche Li1hmung (Lahmung der Mm. deltoides, biceps, brachialis internus, brachio­
radialis, infraspinatus): Der Arm kann weder erhoben noch gebeugt werden, 
die AuJ3endrehung ist behindert; die Beweglichkeit der Hand ist ungestort. 

Serratusli1hmung (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 Aufwi1rts· 
beweguug des Armes behindert. Der Arm hi1ngt schlaff am Rumpf herab. 

Medianusliihmung: Pronation und Beugung der Hand gestort; des­
gieichen Beugung und Opposition des Daumens (Affenhand) und Beugung der 
Mittelphaiangen sowie der Endphalangen des zweiten und dritten Fingers, die 
Grundphalangen konnen gebeugt werden. 

Ulnarisli1hmung: Gestort ist die Beugung und ulnare Seitwiirtsbewegung 
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 Wiederzusa=enbringen der Finger un­
moglich. Bei lange bestehender Ulnarisli1hmung das charakteristische Bild 
der Klauenhand. Die ersten Phalangen stark dorsal flektiert, die Endphalangen 
gebeugt, die Interossei atrophisch. 

G. Kiemperer, Klin. Diagnostik. 26. Auf!. 19 
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Radialisllthmung: Die Hand hangt in Beugestellung schlaff herab und 
kann nicht gestreckt werden. Finger gebew, die erste Phalanx kann nicht 
gestreckt werden. Daumen gebew und adduziert, kann weder abduziert 
noch gestreckt werden. Der ausgestreckte Vorderarm kann nicht supiniert 
werden. (Supination in Beugestellung wird durch den M. biceps ermi)glicht.) 

3. Dorsalnerven versorgen die Haut der Brust und des Bauches, 
Intercostal- und Bauchmuskeln. 

4. Plexus lumbalis, deseen Hauptltste die N. femoralis und N. obtura­
torius bilden. 

5. Plexus sacralis versorgt Blase, Mastdarm, Genitalien, Damm und 
Nates mit motorischen und sensiblen Faeern, und aus ihm entspringen die Nn. 
glutaei, der Cutaneus femoris posterior und der N. ischiadicus. 

PeroneusIahmung: Charakteristisches, schlaffes Herabhangen der Full­
spitze, beim Gehen schleift sie am Boden: daher mull das Knie stark gehoben 
werden (Steppergang). Unmi)glich ist Dorsalflexion des Fulles und der Zehen, 
Abduction des Fulles und Heben des ltulleren Fullrandes. Bei lange bestehender 
Peroneusllthmung dauernde Spitzlullstellung (Pes equinus). 

Tibialisllthmung: Unmi)glich ist Plantarflexion des Fulles, Adduction 
des Fulles und Plantarflexion der Zehen. 

Uber den Bau des Riickenmarks gibt die Betrachtung der 
Querschnittfigur .AufschluB (.Abb. 117). .Aus den Ganglienzellen der 
grauen Vorderhorner entspringen die motorischen Vorderwurzeln. 
Die sensiblen Zellkomplexe liegen im wesentlichen in den Hinter. 
hornern. Die weiBe Substanz setzt sich aus den absteigenden 
und aufsteigenden Faserbahnen zusammen. .An absteigenden 
Bahnen habeu wir die oben (S. 279) besprocheuen Pyramidenvorder. 
strang- und Pyramidenseitenstrangbahnen und die aus niedrigeren 
Hirnzentren kommenden Tractus subcorticospinales. Die auf­
steigenden Bahnen dienen der Vermittlung der sensiblen Reize. 
Ihre 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 Riickenmark ein. Ein Teil dieser Fasern 
tritt durch die Wurzeleintrittszone in den weiBen Hinterstrang 
und zieht ungekreuzt als Gollscher bzw. Burdachscher Strang 
zentralwarts 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 V orderseitenstrang der anderen Seite 
(Gowers sche Bahn) zentralwarts ziehen (.Abb. 118). Die in den 
weiBen Hinterstrangen direkt aufsteigenden Bahnen leiten die ein-. 
fachen Beriihrungsempfindungen und die Lageempfindungen (Tiefen­
sensibilitat), die in die graue Substanz der HinterhOrner eintreten­
den und im Riickenmark selbst kreuzenden dagegen die Schmerz­
und Temperaturempfindung. Isolierte Erkrankung der grauen 
Hinterhorner (zentrales Gliom, Syringomyelie) bewirkt also eine sog. 
dissoziierte E mpfindungsstorung: .Anasthesie fiir Schmerz-
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und Temperaturempfindung bei erhaltener Lage- und Beriihrungs­
empfindung. Die verschiedenen Kreuzungsverhaltnisse lassen auch 
verstehen, daB bei einer Verletzung einer Riickenmarkshiillte 
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Abb. 117. Riickenmarksquerschn1tt (Obersichtsbild). 
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Abb.1l8. Riickenmarksquerschn1tt (Verteilung der Bahnen). 

[Brown - Sequardsche Halbseitenlahmung (s. Abb.119)] dio 
.M:otilitat auf der Seite der Verletzung gelahmt, auch die Tiefen­
sensibilitat auf dieser Seite gestort ist, die Oberflachenempfindung 
dagegen, namentlich die fiir Schmerz- und Temperatur, auf der 
gegeniiberliegenden Seite herabgesetzt ist. 

19* 
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Abb.119. Schematische Darstellung 
der Verhaltnisse bei der Brown­
Sequardschen Lahmung. A und 
B sensibles Leitungssystem einer 
Riickenmarkshalfte. Der schraf­
fierte Einschnitt bei H zeigt den 
Sitz der Halbseitenlasion. Von der 
gesamten sensiblen Leitung wird 
der ungekreuzteAnteil dergleichen, 
der gekreuzte der entgegengesetzten 

Seite betroffen. 

Hinsichtlich der Lokalisation 
der Krankheitsprozesse im Riicken­
mark konnen wir zwei groBe Grup­
pen un terscheiden : die S y s t e m -
erkrankungen und die diffusen 
(unsystematischen) Prozesse. Bei 
den Systemerkrankungen sind ledig­
lich bestimmte funktionell zusam­
mengehorige Neurone betroffen, sei 
es infolge einer Schwache in der 
Anlage dieser Systeme, sei es in­
folge elektiv wirkender toxischer 
Schadlichkeiten oder auch infolge 
der GefaBversorgungsverMltnisse. 
So beruhen die spinale Muskelatro­
phie, die amyotrophische Lateral­
sklerose auf Erkrankungen der 
motorischen Neurone der cortiko­
muskularen Leitungsbahnen, so 
haben wir bei der Poliomyelitis 
anterior acuta eine Erkrankung der 
Vorderhorner. bei der Tabes dorsalis 
eine Degeneration der Hin terstrange. 
Diffuse. sich iiber den Querschnitt 
oder in die Tiefe ausdehnende Pro­
zesse finden sich bei allen trauma­
tischen Zerstorungen. bei Blutungen, 
Entziindungen, Neubildungen des 
Riickenmarks. Fiir die Bestimmung 
der Segmenthohe einer Erkran­
kung ist die Ausbreitung der Sensi­
bilitatsstOrungen von entscheiden­
der Bedeutung, da die Verteilung 
der sensiblen Leitungswege auf die 
einzelnen Segrnente 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 L2 bis L,. der obere Bauch­
deckenreflex Ds bis D9• der mittlere und untere DIO bis Dl2 , der 
Cremasterreflex Ll bis Lz• 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 Vorderhorner reflexhemmende 
Fasern zugefiihrt werden, deren Fortfall Hyperreflexie bewirkt. 
Die Hohendiagnostik bei Riickenmarkstumoren ist neuerdings 
durch die Rontgendarstellung (Myelographie s. unten S. 317 und 
Abb. 129) bereichert worden. 

Untersuehungsmethoden und Gang der Untersuehung. 
Die neurologische Diagnose wird im wesentlichen durch die 

Priifung der motorischen, sensiblen und sensorischen Nervenfunk­
tionen gestellt. Eine praktische Anleitung zur systematischen 
Priifung bietet der sog. Nervenstatus, welcher in allen NervenfiUlen 
den Status praesens (S. 1) erganzt. 

An die Aufnahme des Nervenstatus schlieBt sich in vielen Fallen 
die Spinalpunktion und die Untersuchung des Liquor cerebro­
spinalis, oft auch die Untersuchung des Blutserums (Wassermann­
sche Reaktion) und Rontgenaufnahmen von Schadel, Wirbelsaule, 
Hirnventrikeln und Riickenmarkskanal. 

Nerven-Status. 
Fiir die Anamnese von Nervenkrankheiten sind folgende Punkte be­

sonders wichtlg: 1. HereditiLt bei psychischen Erkrankungen, Neurasthenic, 
Epilepsie, Hysterie, evtl. Syphilis der Eltern, Blutsverwandtschaft der Eltern. 
2. Vorhergegangene Krankheiten, besonders Syphilis, akute Infektionskrank­
heiten. 3. Ursachen und veranlassende Momente: Traumen, Erkrutungen. 
Schreck, Intoxikationen (Blei, Quecksilber, Alkoholismus, starkes Rauchen). 
4. Bisheriger KrankheitsvcrIauf (Progression, Remission). 

A. Bewegungsverm6gen. 
I. Ruhelage der GUeder. 

a) Abnormitaten der Gliederhaltung. 
b) Spannungszustand der Muskulatur (Hypertonie, Hypotonie). 
c) Trophische Veranderungen der MuskeIn, Golenke, der Haut, der Nagel. 
d) Abnorme unwillkiirliche Bewegungen (Zittern, Zuckungen) 1 

II. Bewegungen. 
a) Freie aktive, 
b) mit Widerstand aktive, 
c) passive. 

1. Gesicht. 
a) Sind beide H!lJften gleichmaLllg 1 

Lidspalten gleich 1 
Stehen die Bulbi normal und ruhig? 
Pupillen gleich 1 
Nasenlocher gleich 1 
Mund gerade oder schieU 

b) Stirn runzeln, Augen schlie13en, Mund spitzen, Iachen, Backen auf­
blasen, Zunge herausstrecken, nach links und rechts bewegen, Kaubewegungen, 
Augenbewegungen (nach links, rechts, obon, unten; Konvergenz). 

2. Mundhohle und evtl. KehIkopf. 
a) Stand des weichen Gaumens und Zapfchens. 
b) Gaumenheben und Intonieren. 
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3. Rals und Nacken. 
a) Kopfhaltung. 
b) Kopf nach links und rechts drehen, nach vorn und hinten beugen 

(evtl. mit Widerstand). 
4. Schulter und Arme. 

a) Stand der Scapula, Raltung 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; 
Rand und Finger beugen und strecken; Finger spreizen, Daumen 

einschlagen. 
Handedruck. 

5. Beine. 
a) Stand der Trochanteren. 
b) Bein heben, ab- und adduzieren. 

Unterschenkel beugen und strecken. 
FfiOe beugen und strecken. 
Zehen bewegen. 

6. Rumpf. 
a) Atmung (gleichmaOig!) 

Unterleib (eingezogen!) 
Wirbelsaule (Form!) 
GesaO (Rypertrophie! Atrophie I) 

b) (Nur notwendig bei Storungen, 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. Beirn Liegen: Beine fibereinanderschlagen usw. 
c) Ergreifen. von Gegenstanden. 
d) Zielbewegungen: Zeigefinger zur Nasenspitze fUhren, Hacke eines 

FuOes auf Knie des anderen Beines setzen. 
e) Antagonistenbewegungen (Diadochokinese S.309). 
f) Sprache. 
g) Schrift. 

B. Empfindungsvermogen. 
1. Subjektive Angaben: Taubheit, Kriebeln, Schmerzen usw. 

II. Objektive Prillung. 
a) Sensibilitat der Raut. 

1. Feinste Berfihrungen (mit Pinsel oder Wattebausch). 
2. Schmerzhafte Nadelstiche. 
3. KaIte. 
4. Warme. 

b) Tiefensensibilitat (Beurteilung der Stellung der GliedmaOen bei ge-
schlossenen Augen). 

c) Gesichtsfeld, zentrale Sehsch1lrfe. 
d) GehOr. 
e) Geruch. 
f) Geschmack. 

C. Reflexe. 
a) Rautreflexe. 

Sohlen- und Handflachen-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-, Aohilies-Sehnen-R., Fullklonus, Radius-, Biceps-Sehnen-, 

Triceps-Sehnen-R. 
0) Geienkreflex: Mayer soher Grundgeienkreflex. 
d) Pupillenreflexe. 

1m folgenden ist die Erorterung der Reflexe vorweggenommen, well deren 
Kenntnis fUr die Beurtellung vieier Bewegungs- und Empfindungsstorungen 
wiohtlg ist. 

Refiexe. 
Man unterscheidet H aut - un d S chI e i m h aut r e fl e x e, 

Sehnenreflexe und Reflexfunktionen, deren Verhalten von­
einander verschieden ist. 

HautreDexe nennt man die durch Reizung der sensiblen Haut­
nerven reflektorisch hervorgerufenen Muskelzuckungen. 

Man erregt die Reflexe durch Kitzeln, Stechen, Streicheln. 
KiHte (Beriihrung mit Eis). 

Man unterscheidet gewohnlich: 
1. FuBsohlenreflex: Bei Reizung der FuBsohle Dorsalflexion 

des FuBes 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 priift getrennt die oberen, mittleren und 
unteren Bauchdeckenreflexe (vgl. S_ 292). 

Abschwachung oder Fehlen der Hautreflexe wird konstatiert, 
wenn die Re£lexleitung unterbrochen ist: bei Erkrankung der peri­
pheren Nerven und des Riickenmarks. 

Steigerung der Hautreflexe: 1. bei erhohter Erregbarkeit der 
reflexvermittelnden Teile: Hauthyperasthesie, Strychninvergiftung, 
gewisse Neurosen; 2. bei Aufhebung von Hemmungsvorgangen: 
Gehirn- und Riickenmarksaffektionen. 

Das Babinskische Phanomen besteht darin, daB bei mecha­
nischer Reizung der FuBsohle (Streichen mit dem Stiele des Per­
kussionshammers langs des lateralen Randes der FuBsohle) eine 
isolierte, langsame Dorsalflexion der groBen Zehe erfolgt, 
wahrend in der Norm die groBe Zehe plantar flektiert wird. 
"Positiver Babinski" ist von pathologischer Bedeutung und findet 
sich bei Lasionen der Pyramidenbahnen, Apoplexie, Myelitis, 
Riickenmarkstumor, bei multipler Sklerose, ill uramischen Koma 
und epileptischem Anfall. 

Die gleiche pathologische Bedeutung haben: 
Oppenheims Zeichen (dorsales Unterschenkelphanomen): 

Dorsalflexion der groBen Zehe bei mechanischer Reizung der 
Innenflache des Unterschenkels (normal findet Plantarflexion statt). 

Go r don sches Zeichen: Dorsalflexion der groBen Zehe bei 
Druck auf die Wade. 
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Mendel· Bechterewsches Zeichen: Plantar flexion bzw. 
Spreizung der Zehen bei Beklopfen des lateralen Teiles des FuB· 
riickens in seiner proximalen Halfte (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 ExtremitAten dient der Mayersche Reflex der Pri1tung auf 
PyramidenbahnschMigung. Driiokt man iu Supiuationsstellung der Hand die 
GrundphaJange des dritten Fingers krMtig gegen die Vola manus, so setzt beim 
Gesunden eiue Reflexbewegung des Daumens eiu, die iu Opposition und Beugung 
im Meta.carPophala.ngealgelenk, Beugung im Grund· uud Streckung im Endgelenk 
besteht. Der Reflex fehlt bei Pyramidenbahnstijrung. Da er jedoch auch beim 
Gesunden nicht konstant 1st, erlaubt nur einseitiges Fehlen diagnostischo 
Schliisse. 

SchleimhautreDexe sind: 1. Conjunctival. und Corneal­
reflex: SchlieBung der Augen bei Beriihrung der Binde- und 
Hornhaut; 2. Wiirgbewegung 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 fUr 
Trigeminusaffektion. 

SehnenreDexe nennt man Muskelkontraktionen, welche durch 
mechanische Reizung der Sehnen (Periost, Fascien) hervorgerufen 
werden. 

1. Kniephanomen (Patellarreflex). Beklopft man mit dem 
Perkussionshammer die Patellarsehne, wahrend 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 iiber 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 verschrankt die Hande liber der Brust 
und zieht angestrengt mit der einen Hand an der anderen; in 
diesem Augenblick perkutiert man unversehens die Patellarsehne; 
oder man beklopft dieselbe, wahrend der Patient auf Befehl tief 
inspiriert. 

2. Achillessehnenreflex. Bei im Knie gebeugten Unter­
schenkel und leicht dorsal flektiertem FuB des Patienten per­
kutiert man kurz die Achillessehne; der Gastrocnemius wird deut­
lich kontrahiert. Zu besserer Entspannung IttBt man. den zu Unter­
suchenden stehend ein Knie auf einen Stuhl stiitzen. 

3. Sehnenreflexe an den 0 beren Extremitaten fehlen bisweilen 
auch bei Gesunden. 

Die Sehnenreflexe fehlen, wenn der Reflexbogen unterbrochen 
ist. Die Reflexbahn geht durch die sensiblen Nerven, Hinter­
strange des Riickenmarks, Vorderhorner, motorischen Nerven. 
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Also Fehlen der Reflexe bei allen peripherischen Lahmungen 
(multiple Neuritis, diphtherische, alkoholische Neuritis, trauma­
tische Lahmung), bei den Degenerationen der Hinterstrange (Tabes, 
auch schwerem Diabetes und pernizioser Anamie), den Affektionen 
der grauen Vorderhorner (Poliomyelitis), sowie bei tiefer Myelitis 
transversa_ Auch bei schweren Infektionskrankheiten wie Typhus, 
Pneumonie konnen die Reflexe vorubergehend oder dauernd 
erlOschen. 

Erhohung der Sehnenreflexe findet statt, wenn reflexhem­
mende Zentren erkranken, welche im Gehirn liegen und durch 
die Pyramidenbahnen bremsend auf die spinalen Apparate der 
Motilltat wirken. Also Erhohung der Reflexe bei vielen Hirn­
krankheiten (Apoplexie, Hirntumor, AbsceB, im Anfangsstadium 
der Meningitis), sowie bei allen Spinalerkrankungen, bei denen die 
Pyramidenbahnen ergriffen werden (Ruckenmarkstumor, Multiple 
Sklerose). Reflexsteigerung wird ferner haufig bei den eigentlichen 
N eurosen (N eurasthenie, Hysterie) und manchen Vergiftungen 
(Strychnin) angetroffen. 

FuBklonus (FuBphanomen). Macht man eine schnelle ener­
gische Dorsalflexion des FuBes bei leicht gebeugtem Knie, so tritt 
lebhaftes Zittern des FuBes ein. Bei Gesunden sehr selten. 

Patellar klon us (seltener als FuBklonus) besteht in Zitter­
bewegungen des Quadriceps bei Zerrung der Kniescheibe. 

FuBklonus und Patellarklonus kommen vielfach bei spastischen Zu­
standen vor und sind demgemaB haufig von Babinski usw. begleitet. 

Laseguesches Zeichen besteht in groBer Schmerzhaftigkeit 
und Fixation des Oberschenkels bei Erhebung des im ganzen ge­
streckten Beines, pathognomonisch fiir Ischias (vgl. S. 320). 

Das Kernigsche Zeichen (s. S. 27) stellt ein entsprechendes 
Reizphanomen bei Meningitis dar. 

Reflexfunktionen. 1. Reaktion der Pupille auf Lichteinfall 
und Akkommodation (vgl. auch Abb. 114 auf S.281). 

Der M. sphincter pupillae wird yom N. oculomotorius, der M. dilatator 
pupillae yom N. sympathicus innerviert. .Oculomotoriusreizung verengert, 
Sympathicusreizung erweitert die Pupille (Miosis bzw. Mydriasis). Oculo­
motoriusliLhmung erweitert, Sympathicuslahmung verengt. 

Pupillenerwei terung bei Basedow, Migrane, Darmparasiten, 
Angst und Schmerzaffektion, nach Adrenalin. Pupillen verenge­
rung einseitig bei l\figrane, Druck auf den Sympathicus (Tumoren, 
Struma, Drusen), doppelseitig bei Affektionen des Halsmarkes und 
bei Vergiftungen mit Morphin, Pilocarpin usw. Oculopupillares Sym­
ptom (Hornerscher Symptomenkomplex): Miosis, Verengerung der 
Lidspalte, Zurucksinken des Bulbus beruht auf Lasion des unteren 
sympathischen Halsganglions oder im Bereiche des Centrum cillo­
spinale oder der untersten cervicalen und der beiden obersten 
thorakalen Vorderwurzeln (so bei der sog. "unteren Plexus"- oder 
Klumpkeschen Lahmung) und bei Syringomyelie des Halsmarkes. 
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Die Pupillenreaktion kann bei verschiedenen Gehirnaffektionen 
fehlen. Von groBter diagnostischer Wichtigkeit ist die reflek­
torische Pupillenstarre bei Tabes dorsalis: bei Akkommodation 
verengt sich die Pupille, aber nicht auf Lichteinfall (Argyll­
Ro bertsonsches Phanomen), daneben bei Tabes oft die Pupillen 
auBerst eng oller auch ungleiche Pupillenweite Bowie entrundete (ver­
zogene) Pupillen. Reflektorische Pupillenstarre ist ein Friihsymptom 
der Tabes und progressiven Paralyse. Bei £ortgeschrittener pro­
gressiver Paralyse totale Pupillenstarre. Ebenso bei Epilepsie im 
Anfall. Entsprechende Pupillenstorungen bei Lues cerebri, sehr 
selten bei Alkoholisten und Encephalitis lethargica. 

2. Storungen der Kot- und Harnentleerung sowie des Sexual­
reflexes (Urinpressen, Traufeln, Obstipation, selten Incontinentia 
alvi) kommen vor bei -Riickenmarkserkrankung, besonders Tabes 
und tiefsitzender Myelitis (Sakralmark), sowie doppelseitigen Ge­
hirnaffektionen. I mpotenz tritt oft frUb bei Tabikern ein. 

1m iibrigen findet sich vorzeitige Impotenz bei Diabetes, chro­
nischer Nephritis, sowie namentlich in Zustanden reizbarer Schwache 
oder ErschOpfung bei Neurasthenikern (psychische Impotenz). 

Motorische Reizerscheinungeu. 
Krampfe. Man unterscheidet klonische (ununterbrochene, 

kurzdauernde Zuckungen; wenn iiber den ganzen Korper ver­
breitet, Konvulsionen) und tonische Krampfe (lang anhaltende 
Kontraktionen; wenn iiber den groBten Teil der Skeletmuskeln 
verbreitet: Tetanus). 

Klonisch-tonische Krampfe kommen vor bei: 
1. Epilepsie: erst tonische, dann klonische Krampfe mit 

absoluter, den Anfall iiberdauernder BewuBtlosigkeit, weiten und 
reaktionslosen Pupillen. Blasse und spater Cyanose des Gesichts, 
oft Verletzungen der Zunge und unwillkiirIiche BIasenentleerung. 
Der Anfall dauert nur wenige Minuten; nach demselben meist tie£e 
Ermattung bis zum SchIaf, pisweilen vorubergehende Albuminurie. 

2. Hysterie: Pupillenreaktion erhalten, oft Sprechen oder 
Schreien im Anfall, derselbe dauert meist langer an; es iiberwiegen 
die tonischen Kontraktionen, oft Opisthotonus. 

3. Eklampsie bei Schwangeren und Gebarenden; meist be­
steht Albuminurie. 

4. Uramie, im Verlauf von Nephritis; in einzelnen Fallen ver­
lauft die Nephritis unbemerkt, und erst der Nachweis des Albumens 
im Harn sichert die uramische Natur der Krampfe. 

5. Infolge direkter Reizung motorischer Zentren des Gehirns 
(Rindenklonus, Jacksonsche Epilepsie), durch Tumoren, Ab­
scesse, Narben, Cysticercen. 

6. Bei Kindern mit konstitutionell erhOhter Reflexerregbarkeit 
(Spasmophilie) besonders im Beginn fieberhafter Krankheiten, 
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bei Indigestionen, Wiirmern. Zeichen erhohter Reflexerregbarkeit 
ist das Chvosteksche Phanomen: bei Beklopfen der Wange 
zwischen Mundwinkel und Ohr Zucken irn Facialisgebiet. Auch 
die galvanische Erregbarkeit der Nerven gesteigert. 

Rein tonische Krampfe kommen vor bei: 
1. Tetanie: meist beschrankt auf die Beugemuskeln beider 

Arme und der Unterschenkel. Pfotchenstellung der Hande. Dauer 
der Anfalle Minuten und Stunden, selten Tage. Meist taglich mehrere 
Anfalle. Der Anfall kann durch Druck auf die groBeren Arterien· 
und Nervenstamme des Armes hervorgerufen werden (Trousseau­
sches Phanomen). Temperatur normal. In der anfallsfreien Zeit 
mechanische und elektrische Erregbarkeit der peripheren Nerven 
gesteigert wie bei Spasmophilie und Ch vostekschen Facialis· 
phanomen. [Die Prognose ist gut.] 

Tetanie bei Magenkrankheiten S. 58, nach Verlust der Epitheikorperchen 
S. 242. 

2. Tetanus, Starrkrampf. Tonische Krampfspannung der 
Gesichtsmuskeln (Risus sardonicus), der Kaumuskeln (Trismus), 
der Riickenmuskeln (Opisthotonus), dE! Bauchmuskeln, weniger 
der Arme und Beine. Die kontinuierliche Starre von einzelnen 
ruckweisen Anfallen unterbrochen. Temperatur oft gesteigert, vor 
dem Tode hyperpyretisch. 

In Fillien von Tetanus ist die Diagnose auf die Feststellung der Ursache 
auszudehnen und nach vorhandenen Verietzungen zu suchen. durch welcbe 
die Tetanusbacillen eingedrungen sind. Die Wunden sind oft ganz winzig, 
bzw. schon wieder verheilt. Infektion von Neugeborenen durch die Nabel­
wunde, von Woohnerinnen duroh den puerperalen Uterus. - Je lil.nger 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, Epilepsle, Hysterie, 
aucb bei Ponsaffektionen durch Drnck auf die Trigeminuswurzel. 

Schmerzhafte Wadenkril.mpfe (Crampi) sieht man nach starken Muskel· 
anstrengungen, nach groJlen Wasserveriusten (Cholera), bei Hysterischen und 
Aikoholisten. in einzeinen Fiillen von Gicht und Diabetes. 

Rhythmisch slch wiederholende Kontraktionen, welche teils dauernd, 
teils in Anfiillen auftreten, werden als Tic convulsit bezeichnet. Man kennt 
Tic convulsif 1m 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. 

Intentionskrampfe, d. h. tonische Krampfe beirn Beginn 
willkiirlicher Bewegungen der Muskeln sind das pathognostische 
Symptom der Thomsenschen Krankheit (Myotonia congenital. 

Jeder willkiirliche Muskel, welcher vorher lil.ngere Zeit in Ruhe war, gerM 
bei seiner Kontraktion in leichten Tetanus; der Patient kann den Muskel nicht 
sofort erschlafien lassen. ist also unfil.hig, geordnete Bewegungen auszufiihren; 
nach Ui.ngerer, miihsamer Bewegung wird die Kontraktion leichter. Die elek· 
trische Erregbarkeit eigentiimlich veril.ndert (myotonisohe Reaktion, Erb). 
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Zitterbewegungen (Tremor) in den ruhenden Muskeln sind 
namentlich bei nervosen 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 Folgezustande der Encephalitis lethargica 
(Parkinsonismus). 1m Schlaf sistiert jeder Tremor. 

Der Tremor ist langsam (5 -6 OsziIIationen in der Sekunde) bei Greisen, 
Multipler Sklerose, Paralysis agitans und Parkinsonismus; schnellerer Tremor 
(10 -12 OsziIIationen) bei Potatorium, Nicotinismus und Morbus Basedowii. 

Zitterbewegungen in willkiirlich bewegten Muskeln (lnten­
tionstremor) pathognostisch fiir 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 lil.ngerer Zeit im Dunkeln ans Licht kommen (Nystagmus 
der Bergleute), und bei angeborener bzw. friih erworbener Schwach­
eichtigkeit. 

Chorea tische Bewegungen, unwillkiirliche unkoordinierte 
Bewegungen, welche die willkiirlichen Bewegungen erschweren 
und unterbrechen, nur im Schlafe aufhorend, sind pathognostisch 
fiir Chorea (Veitstanz), eine infektiOs-entziindIiche multiple Herd­
erkrankung in Corpus striatum. Selten bei Encephalitis lethargica 
und cerebralen Lahmungen. 

Choreatische Bewegungen ko=en auch ala Zeichen schwerer Gehirn­
intoxikation bei Infektionskrankheiten, z. B. bei Typhus vor. 

Seltenere Bewegungsstilrungen sind: 
A thetose b ewegungen, unfreiwiIIige eigentiimlicheSpreizungen und bizarre 

Bewegungen der Finger, als besondere Krankheit (Athetosis) oder als Symptom 
gewisser zentraler Nervenleiden (besonders cerebraler Kinderllthmung). 

Zwangsbewegungen bei cerebralen Llisionen; 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). 

Organisehe Lihmungen. 
(Absolute Bewegungsunflthigkeit eines Gliedes = Paralyse, motorische Schwltche 

eines Gliedes = Parese.) 
Naeh der Feststellung vorhandener Llthmungen hat man sieh zu fragen: 
1. 1st die Llthmung halbseitig (Hemiplegie, z. B. reehter Arm und 

reehtes Bein), doppelseitig (Paraplegie, z. B. beide Beine oder beide Arme) 
oder nur eine Extremitltt bzw. Muskelgruppe betreffend (Monoplegie). Hemi­
plegien beruhen anf Lasionen des Gehirns, Paraplegien auf Lasionen des Riicken­
marks (doeh ist an periphere multiple Neuritis zu denken [vgl. S. 320]), Mono­
plegien auf Lltsionen der Gehirnrinde, peripheren Nerven oder Nervenplexus. 

2. 1st die Llthmung schlaff oder spastisch 7 
SehIaff gellthmte Glieder sind passiv leieht zu bewegen, spastisehe setzen 

Bewegungsversuchen lebhaften Widerstand entgegen bzw. kontrahieren sieh 
krampfhaft und haben erhohte, dabei vielfaeh 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. Em bolie: Pliitzliche Entstehung, betrifft meist die Arteria 

fossae Sylvii. Notwendig ist der Nachweis des Ursprungs der 
Embolie (Affektion des linken Herzens). 

2. Apoplexie: Pliitzliches Eintreten; Nachweis bestehender 
Arteriosklerose oder Schrumpfniere. Befallt meist die groBen 
Zentralganglien [Corpus striatum, innere Kapsel (Abb. 113)]. Oft 
mit lange anhaltendem Sopor einhergehend. 

3. Lues: Erweichungsherd infolge von ArterienverschluB durch 
Endarteriitis syphilitica. Oft prodromale Kopfschmerzen und 
Schwindel; oft andere Herde (Augenmuskellahmungen, Ubergehen 
auf die andere Kiirperseite, Sprachstiirung durch Anarthrie). Nach­
weis von bestehender oder iiberstandener Lues, positive Wasser­
mannsche Reaktion. 

Haufig guter Erfolg antisyphilitischer Behandlung. 
4. Einfache arteriosklerotische Erweichungsherde: hiiheres 

Alter, bestehende Arteriosklerose, keine Lues, kein ErfoIg von anti­
syphilitischer Kur. 

5. Toxische Ursachen: bei bestehender Uramie, schwerem 
Diabetes, im letzten Stadium von Carcinom und Phthise, meist 
voriibergehend und atypisch. 

Langsam zunehmende Hemiplegie (Apoplexia ingravescens) wird 
meist durch Tumoren oder gummiise Prozesse bedingt. Fliichtige 
Hemiplegien kommen bei progressiver Paralyse, Hirnlues, sowie 
Multipler Sklerose vor (dazu die toxischen Ursachen Nr. 5). 

Man halte fest, daB Hemiplegien jiingerer Leute bei AusschluB von Herz· 
klappenfehlern (Embolie) meist auf Lues beruhen, und versuche in zweifelhaften 
Fllllen stets antisyphilitische Behanillung. 

Die topische Diagnose der Hemiplegien ergibt sich aus der 
Beteiligung der Hirnnerven und der Sprache. 

Folgende Herde sind hauptsachlich zu merken: 1. Hemiplegie 
mit motorischer Aphasie: dritte linke Frontalwindung. 2. Hemi­
plegie mit Facialislahmung: hinterer Schenkel der inneren Kapsel. 
3. Hemiplegie mit Hemianasthesie: hinterer Abschnitt der inneren 
Kapsel oder Thalamus. 4. Hemiplegie mit alternierender (gekreuzter) 
Oculomotoriuslahmung: Hirnschenkel. 5. Hemiplegie mit alter­
nierender (gekreuzter) Facialislahmung (Gubler): Pons (Abb. 116, 
S.288). 6. Hemiplegie mit Anarthrie und Schlucklahmung: Medulla 
oblongata. 

Den auf Lasion der Pyramidenbahnen beruhenden Lahmungen 
stehen die sog. extrapyramidalen Lahmungen gegeniiber, her­
vorgerufen durch Erkrankungen des Striatums und charakterisiert 
durch den dystonischen oder amyostatischen Symptomenkomplex 
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(s. S. 283). Pyramidenzeiohen wie Babinski, Klonus usw. fehIen 
hier. In die Gruppe der extrapyramidalen Erkrankungen fallen die 
Enoephalitis lethargioa (S. 28, 313), die Paralysis agitans (S. 316), 
die Wilsonsohe Krankheit und die Pseudosklerose (S. 316). 

Paraplegien. 
Es ist festzustellen, ob dieselben auf Riiokenmarkslasion 

oder auf peripherer Neuritis beruhen. Die meisten spasti­
sohen Paraplegien gehoren dem Riiokenmark an. Bei sohlaffen 
Paraplegien ist entsoheidend: 1. Die Beteiligung der Sphinoteren 
(Blase, Mastdarm), welohe dauernd fast nur bei Riiokenmarks· 
lahmung vorkommt. 2. Die Reflexe: dieselben fehIen bei Neuritis 
und sind bei Riiokenmarkslahmung meist erhoht. 3. Druokempfind­
liohkeit der groBen Nervenstiimme bei Neuritis. 4. Die Atiologie: 
Lahmungen duroh toxisohe Ursaohen, z. B. alkoholistisohe, post­
diphtherisohe Lahmungen sind peripherisohen Ursprungs. 

Zuweilen kann jedoch, namentlich bei frischen Querschnittsliihmungen, 
die Differentialdiagnose zwischen Myelitis und peripherer Neuritis schwierig 
werden. Seltenerweise kommt auch bei Neuritis Sphincterparese vor, ebenso 
konnen im hyperiisthetischen Stadium der Neuritis die Reflexe erhOht sein, 
andererseits fehIen bei tlefer Myelitis mit Zerstorung des Reflexbogens die Reflexc. 

1st Riiokenmarksliihmung diagnostiziert, so ist festzustellen: 
1. Der Sitz und die Ausbreitung der Erkrankung. Lahmung beider 
Beine: Lumbal· oder Dorsalmark; der Arme und Beine: Cervioal­
mark. Uber die genauere topisohe Diagnose vgl. S. 292. 2. Die 
Natur des Prozesses: Myelitis, Tumor (sehr selten Aneurysma), 
Caroinom, tuberkulose Caries, Lues. Der Tumor bzw. die Caries 
kann fiihlbar (die Wirbelsiiule ist genau zu untersuohen, Rontgen­
aufnahme), Caroinom oder Tuberkulose in anderen Organen naoh­
weisbar sein, an Aneurysma ist zu denken bei gleiohzeitiger Arterio­
sklerose. 

Geringe Storungen der Bewegliohkeit oder der Koordinatioll 
der Beine erkennt man an dem oft oharakteristisohen Gang der 
Patienten (spastisoher, paretisoher, ataktisoher Gang), namentlioh 
beim gleiohzeitigen AugensohIuB. 

Lahmung einzelner Hirn- und Riickenmarksnerven. 
Die Diagnose der Lahmung von Him- und Riiokenmarksnerven 

erfordert auBer der anatomisohen Erkenntnis (s. S. 285 u. 289): 
1. Die Feststellung der Ursaohe (Trauma, SohuBverletzung, Druok, 
Erkii.ltung, infektiOse Entziindung naoh akuten oder in ohronisohen 
Krankheiten, Intoxikation duroh BIei, Arsen, Alkohol). 2. Die 
Feststellung der Intensitiit der Liihmung, fiir die das Verhalten 
der elektrisohen Erregbarkeit einen brauohbaren MaBstab abgibt. 
Lahmungen mit kompletter Entartungsreaktion (S. 305) sind pro­
gnostisoh ungiinstiger als solohe mit erhaltener oder wenig ver­
anderter elektrisoher Erregbarkeit. 
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Priifung der elektrischen Erregbarkeit. 
Elektrodiagnostik. 

Die Untersuchung der elektrischen Erregbarkeit gelahmter 
Muskeln und Nerven fiihrt zu wichtigen Schlussen in bezug auf 
den Ort der Erkrankung, besonders aber zu sicherer Vorhersage 
der voraussichtlichen Erkrankungsdauer. 

Methodlk uod oormales Verhalteo. Die elektrische Untersucbung gescbiebt 
mit dem faradiscben (Induktions-) und mit dem galvaniscben (kon­
Btanten) Strom_ Der eine indifferente Pol wird auf das Sternum gesetzt, 
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Abb_ 120. Nerven- und Muskelreizpunkte des Kopfes_ 

der andere differente auf den zu priifenden Nerven oder Muske\. Die Reizung 
des Muskels vom Nerven aUB beillt indirekte, die Reizung durcb Aufsetzen 
der Elektrode auf den Muske! selbst direkte Reizung_ Man setzt den differenten 
Pol fiir die Reizung eines jeden Nerven oder Muskels auf bestimmte empiriscb 
festgeste\lte Punkte. welcbe aus den Abb. 120 -125 zu erseben sind. 

Bei der faradiscben Untersucbung erbiUt man bei direkter und in­
direkter Reizung deutlicbe Kontraktionen_ Man notiert den RoUenabstand 
(RA in Millimetern), bei welcbem die erste geringe Zuckung auf tritt_ 

Bei der galvaniscben Untersucbung wird mit Hilfe eines Strom­
wenders (von N norma! auf W Wecbsel) der differente Pol bald zum negativen 
Pol (Kathode, Zinkpol), bald zum positiven Po! (Anode, Koble- oder 
Kupferpol) gemacht. Bei a\lmllblicher Steigerung der Stromstllrke tritt die 
erste scbwacbe Muskelzuckung ein, wenn der Strom 80 gescblossen wird, dall 
der differente Pol die Katbode darste\lt (KaSZ)_ Man notiert die verwendete 
Stromstllrke (Za hl der eingeschalteten Elemente oder Ablesung am Galvano-
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meter). Bel dieser Stromstarke bleiben Kathodenofinung, Anodenschliellung, 
AnodenOffnung ohne Erfolg. Bei steigender Stromstii.rke erfolgt allmahlich 
Anodenoffnungszuckung (AnOZ) und Anodenschliellungszuckung (AnSZ): erst 
bei sehr starken Stromen (wobel KaSZ schon tetanisch wird) erbalt man schwache 
KathodenOffnungszuckung (KaOZ). Die Reihenfolge der Zuckungen des nor· 
malan Muskels bei wachsender Stromstarke und indirekter Reizung ist die 
folgende ': 1. KaSZ; 2. AnOZ; 3. AnSZ; 4. KaSTe; 5. KaOZ. Die Zuckungeu 
sind kurz und blitzartig. 

Quantitative Veranderung der elektrischen Erregbarkeit. In 
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Abb.121. Nerven· und Muskelreizpunkte des Armes (Dor~alseitel. 

verschiedenen Krankheiten ist die elektrische Erregbarkeit der N erven und 
Muskeln einfach erhoht oder vermindert, ohne dall die Reihenfolge und die 
Qualitat der Zuckungen vermindert ist. 

Zum Vergleich benutzt man bei einseitigen Lahmungen die entsprechenden 
Nerven und Muskeln der anderen Korperhalfte. Bei doppelseitigen Lahmungen 
und Allgemeinerkrankungen benutzt man zum Vergleich die Erregbarkeitszahl 
einiger Nerven bei normalen Menschen, und zwar pruft man den N. frontalis, 
N. accessorius, ulnaris, peroneus. 

, Folgende Abkiirzungen sind ublich: K = Kathode, An = Anode, S = 
Schliellung, 0 = Ofinung, z = schwache Zuckung, Z = starkere Zuckung, 
T = Tetauus. 
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Die elektrische Erregbarkeit ist einfach gesteigert besonders bei Tetanie, 
bei gewissen frischen peripheren Lahmungen. 

Die elektrische Erregbarkelt 1st einfach vermindert bei allen lange 
bestehenden Lahmungen, die zu einfacher Muskelatrophie fiihren, so bei Apo­
piexien, bulbaren und Riickenmarksiahmungen, wenn die trophischen Ganglien 
Intakt sind. 

Qualitative Veranderung der elektrischen Erregbarkeit: Ent-
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Abb.122. Nerven- und Muskeireizpunkte des Armes (Voiarseite). 

artungsreaktion (EaR). Qualitative Veranderung der elektrischen Erreg­
barkeit ist eln untriigliches Zeichen degenerativer Vorgii,nge In den motorischen 
Nerven und Muskeln; sie beweist, daB bei Hirnnerven die grauen Keme, bei 
Spinalnerven die Ganglien der Vorderhomer selbst erkrankt sind oder die Er­
krankung peripher von diesen trophischen Zentren gelegen ist. In diesen Fallen 
slnkt kurze Zeit nach dem Eintreten der Lahmung mehr und mehr die tara­
dische und galvanische Erregbarkeit im Nerven. Nach 8 -10 Tagen 
ist die Erregbarkeit absolut erloschen; mit den starksten Stromen iBt keine 
Zuckung hervorzurufen. Auch die direkte taradische Erregbarkeit des Muskels 
erlischt giinzIich. 

G. Klemperer, KUn. Diagnostik. 26. Aun. 20 
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1m Gegensatz hierzu wird von der zweiten Woche an die direkte galvani­
sche Erregbarkeit des Muskels erheblioh gesteigert; die Zuckungen 
erfolgen schon bei geringer Strom-
stil.rke. Die Zuckungen sind trll.ge, 
langgezogen, wurmformig. Die 
AnSZ tritt bei gleich schwachem 
Strom auf wie KaSZ, ist ott st!lrker 
als KaSZ; oft erfolgt KaOZ bel 
wenig groflererStromstil.rke als AnOZ 
(komplette Entartungsreak· 
tion). 

In schweren bzw. unheilbaren 
F!lllen slnkt nach vier- bis acht­
wochiger Dauer die galvanische 
Muskelerregbarkeit bis zu volligem 
Verschwinden. In heilbaren F!lllen 
werden die elektrischen Erregbar· 
keitsverhrutnisse a1lm!lhllch normal. 
In diesen FWen stellt sich aber die 
willktirliche Beweglichkelt der ge­
l!lhmten Muskeln oft weit friiher 
wieder her als die elektrische Erreg­
barkelt. 

Partielle Entartungsreak­
tion, welche leichtere Intensit!lt 
der L!lhmungen diagnostizieren l!lflt, 
besteht darin, daB faradische und 
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galvanisohe Erregbarkeit des Nerven und faradische Erregbarkeit des Muskels 
nur in geringem Ma.J3e sinkt, wll.hrend die gekennzeichneten charakteristischen 
VerlLnderungen bei der direkten galvanischen Muskelreizung sich ganz aus­
gleichen. 

Parallel dem elektrischen Verhalten geht der trophische Zustand der 
gelA.bmten Muskeln; Erkrankung der Vorderhornganglien, sowie der Nerven 
peripher von diesen fiihrt zu degenerativer Atrophie, Erkrankung zentral 
von den trophischen Zentren nur ganz allmiihlich zu geringer Abmagerung der 
geliihmten Muskeln (lnaktivitiitsatrophie). 

Entartungsreaktion findet sich bei peripherischen Liisionen der 
motorischen Nerven (traumatischer und rheumatischer, diphtherisoher, 
toxischer Liihmung, multipler Neuritis, Alkohol-Neuritis), bei Erkrankung der 
grauen VorderhOrner und der grauen Kerne des Bulbus (spinale Kinderlii.hmung, 
Poliomyelitis). 

Entartungsreaktion fehlt bei allen cerebralen und allen spinalen Liihmungen, 
deren Ursache zentral von den trophischen Zentren gelegen ist. 

Prognostisch folgt aus EaR, dall entweder irreparable Atrophie der be­
fallenen Muskeln eintritt oder bestenfalls in 2 -10 Monaten eine Wiederherstellung 
erfoigen kann. Das Fehlen von EaR liiJ3t mit Sicherheit das Fehlen grober 
anatomischer VerlLnderungen diagnostizieren; prognostisch folgt aus fehlender 
EaR Heilung in einigen Wochen. Bei partieller EaR ist 1m Durchschnitt mit 
1 - 3 Monaten zu rechnen. 

Storungen der Sensibilitat. 
Die Diagnose der Nervenkrankheiten wird durch die Priifung 

der Sensibilitat vervollstiLndigt. Storungen der Sensibilitat sind 
fiir eine Anzahl nervoser Erkrankungen pathognostisch, z. B. Tabes, 
Syringomyelie, Querschnittsmyelitis, Ruckenmarkstumor (segmen­
tale Anasthesie), periphere Neuritis, Hysterie. Von ganz erheblicher 
Bedeutung sind ferner die sensiblen Storungen fiir die topische 
Ruckenmarksdiagnose. 

Man priift der Reihe nach Tastsinn, Schmerzempfindung, 
Drucksinn, Muskel- und Gelenksinn, Temperaturempfindung, Raum. 
tastsinn und Lokalisationsvermogen. 

Diese Priifu.ngen miissen zu verschiedenen Zeiten gemacht werden, da ge­
spannte Anfmerksamkeit des Patienten notwendig ist. 

1. Tastsinn: Man beriihrt die verschiedenen Hautbezirke santt mit dem 
Pinsel; die Augen des Kranken sind geschlossen, er mull bei jeder Beriihrung 
"ja" rnfen. In manchen Fiillen, besonders bei Tabes, erfolgt die Reaktion des 
Patienten merklich spiiter als die Beriihrung (verlangsamte Leitung). 

Hyperiisthesie in den Extremitiiten findet sich u. a. als Zeichen peri­
pherischer Neuritis: 1m ProdromaJstadium mancher akuter Infektionskrank­
heiten, z. B. des Typhus; oft wiihrend des ganzen Verlanfs der Meningitis. 

2. Schmerzempfindung wird gepriift durch Stechen mit einer Steck­
nadel, durch Kneifen, starke elektrische StrOme. Analgesie ist die Unempfind­
lichkeit (bzw. die einfaohe Beriihrungsempfindung) bei sonst schmerzhaften 
Reizen, z. B. bei tiefen Nadelstichen; Analgesie bei Hysterie, Tabes und peri­
pherer Neuritis. In einzeinen FWen konstatiert man Verspiitung der 
Schmerzempfindung; bisweilen wird Tast- und Schmerzempfindung nach­
einander gefUhlt (Doppelempfindung). 

3. Ortssinn oder LokalisationsvermOgen. Man beriihrt den Kran­
ken; derselbe mull sofort den Ort der Beriihrung angeben oder ihn selbst mit 
dem Finger bezeichnen. Hierher gehOrt die Bestimmung der Tastkreise; 
man bestimmt duroh wiederholtes Anfsetzen eines verschieden weit geOffneten 
Zirkels die kleinste Entfernung, in welcher die zwei Zirkelspitzen noch als zwei 

20* 
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Tasteindriicke empfunden werden. Diese Distanz betrii,gt bei Gesunden fiir: 
Zungenspitze 1 =, Fingerspitze 2 =, Lippenrot 3 mm, Dorsalfl1lche der 
ersten und zweiten Phalanx und Innenfl1iche der Finger 6 =, Nasenspitze 
7 =, Thenar und Hypothenar 8 =, Kinn 9 mm, Spitze der groBen Zehe, 
Wangen und Augenlider 12 mm, Ferse 22 =, Handriicken 30 mm, Hals 35 mm, 
Vorderarm, Unterschenkel, FuBriicken 40 mm, Riicken 60 -80 mm, Oberarm 
und Oberschenkel 80 mm. 

4. Drucksinn. Erhebliche Storungen desselben werden durch verschieden 
starken Druck mit dem Finger erkannt. Feinere Storungen durch Auflegen 
verschieden schwerer Gewichte auf die Extremit1lt, welche auf eine feste Unter­
lage gestiitzt wird; der Patient muB die Unterschiede zwischen den Gewichten 
angeben. Gesunde erkennen Unterschiede von '/10 des urspriinglichen Drucks, 
der geringste wahrnehmbare nach unten betr1lgt 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 
absch1ltzen 11lBt; beim Gesunden ist der Kraftsinn feiner als der Drucksinn. 

6. Gelenk- und Muskelsinn (Tiefensensibilit1lt). Durch denselben wird 
die Lage der einzelnen' Glieder bei geschlossenen Augen beurteilt. Man priift 
denselben, indem man ·dem Patienten z. B. die Phaiangen der Finger in mehr 
oder weniger groBen Exkursionen bengt 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 Storungen zu konstatieren. 

7. Temperatursinn. Man beriihrt die Hautmit (abgetrockneten) Reagens­
gillsern oder Metallzylindern, welche mit kaltem bzw. warmem Wasser gefiillt 
sind. Der Gesunde erkennt Temperaturunterschiede von 'I. -1' zwischen 25 
und 35'. Ais perverse Temperaturempfindung wird es bezeichnet, wenn 
Patienten bei Beriihrung mit Eisstiickchen Hitzeempfindung haben. Eine 
andere Temperatursinnpriifung bernht darauf, daB die absolute Temperatur­
empfindlichkeit, welche unter normalen Verh1lltnissen gewisse konstante ortliche 
Verschiedenheiten zeigt, an verschiedenen Hautstellen miteinander verglichen 
wird. 

8. Raumtastsinn (Stereognosie) = Fllhigkeit, durch Befiihlen Form 
und GroBe eines Korpers zu erkennen (Bleistift, Schliissel, WOOel). Storungen 
dieses Sinnes (Astereognosie) findet sich hllufig bei Affektion der Scheitellappen, 
kommt auch bei Tabes, Multipler Sklerose und peripherer Neuritis vor. 

Der diagnostische Wert der sensiblen Stiirungen liegt nicht 
nur in der Qualitat der Stiirung, sondern auch in ihrer Form und 
Ausbreitung. Bei peripheren Nervenlasionen (Nervendurchtren­
nung) deckt sich der sensible Ausfall mit dem anatomischen Ver­
sorgungsgebiet der Nerven, streifenfiirmige Anasthesien an den 
Extremitaten weisen auf umschriebene Schadigungen des Riicken­
marks (segmentale Anasthesie) hin, Anasthesien beider Beine 
sowie des Rumpfes finden sich bei Querschnittslasionen des Riicken­
marks, typisch sind auch die sensiblen Ausfallserscheinungen bei 
Apoplexie (Hemianasthesie), Bowie die scharf abgegrenzten, weder 
Segmenten noch peripherischen Nervenbezirken entsprechenden 
BenBiblen Ausfalle bei Hysterie. 

Storungen der Koordination. 
Ataxie ist das Unvermiigen, bei gut erhaltener motorischer 

Kraft komplizierte Bewegungen in geschickter Weise auszufiihren 
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(zu koordinieren); kommt wahrscheinlich dadurch zustande, daB 
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 
Kleinhirnlasionen. Hereditare Ataxie (Friedreichsche Krankheit). 

Man prlift auf Ataxie der Hll.nde durch Schriftprobe und indem man bei ge­
schlossenen Augen den Rock zuknopfen, den Zelgefinger an die Na.senspitze 
fiihren laBt UBW.; der Beine, indem man im Liegen z. B. mit der rechten Hacke 
das linke Knie beriihren, mit dam Bein elnen kleinen Kreis beschrelben laBt 
usw. 1m Dunkeln und bei geachlossenen Augen nimmt die Ataxie zu. 

Rombergsches Symptom neunt man Schwanken beirn Stehen 
mit geschlossenen Augen: hauptsachlich bei Tabes und Erkran­
kungen des Kleinhirns. doch auch bei Neurasthenikern_ 

Adladotlhoklnese nennt man die Unfahigkeit, Antagonistenbewegungen 
raach aufeinander folgen zu lassen. Man priift darauf, indem man den Kranken 
die Unterarme schnell hintereinander pronieren und supinit'~en laBt. Die StD­
ruug findet Rich bei Kleinhirnaffektionen (vgl. S. 287). 

Die Untersuehung des Liquor eerebrospinali s. 
Der Liquor wird gewonnen mittels Lumbalpunktion oder mittels 

Zisternenpunktion. 
Zur Ausfiihrung der Lumbalpunktlon wlrd 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 
seltlich 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, 
so sickert bei niederem Druck ein Tropfen nach dem anderen, bel hohem Druck 
flieBt oder spritzt die Cerebrospinalfliissigkeit im Strahl hervor. Man kann den 
Druck auch manometrisch messen, er betragt normal im Liegen 80 -150 mm 
Wasser, bel pathologischem Hirndruck (Hirntumoren, Meningitis) bis zu 600 mm 
Wasser. 

Die ZlsternenpunktIon wlrd auch ala Suboccipitalstlch bezeichnet. 
Die Cisterna magna oder cerebello-medullaris entsteht dadurch, daB die Arach­
noidea den von der Unterflache des KleinhirnB und dar Medulla oblongata 
gebildeten Winkel iiberspannt. Die Zisternenpunktion kann am sitzenden 
oder liegenden Patienten ausgefiihrt werden. Die Suboccipitalgegend wird in 
der Mittellinie ausrasiert und desinfiziert. Anasthesierung wlrd besser unter­
lassen. Der Patient haIt 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, bel dickeren Patienten 
ist erst der Processus spinosus des Epistropheus zu fiihlen. 1m ersten Falle 
sticht man knapp oberhalb des Tuberculum ein, 1m zweiten in der Mitte zwischen 
dem Epistropheus und der AbgangssteUe des Ligamentum nuchae vom Knochen. 
Zur Punktion benutzt man eine diinne mit Mandrin versehene Nadel von etwa 
8 cm Lange. Man gibt der Nadel die Richtung schrag aufwarts, nach Erreichen 
des Knochens gleitet man mit der Nadelspitze an ihm entlang und gelangt so 
an den hinteren Rand des Foramen magnum. Unter Ffihrung 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 soU man 
fiber den Knochenpunkt nicht hinausgehen. Nach Herausziehen des Mandrins 
tropft nun der Liquor hervor, bei der Punktion im Sitzen muB er meist mittel. 
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einer Spritze angesangt werden. Durch Hebenlassen des Kopfes wird del' 
LiquorzufluJ3 erlelchtert. 

Ebenso wie die Lumbalpunktion 1st die Zisternenpunktion bei Verdacht 
auf Hirntumoren, insbesondere solchen der hinteren Schltdelgrube, zu ver­
meiden_ Sonst ist sie bei richtlger Technlk ungeflthrllch und ffir den Patienten 
angenebmer als die Lumbalpunktion. Auch ermllglicht sie Liquorentnabme 
in FIDlen, wo Anomallen der Wlrbelsltule, Opisthotonus, Verwachsungen der 
Menlngen keine Lumbalpunktion gestatten. Diagnostisch wichtig kann auch 
die verglelchende Untersuchung des lumbalen und zlsternalen Liquors durch 
Doppelpunktlon sein, indem der Liquor in der Nll.he des pathologisohen Pro­
zesses grllber verltndert ist; auch vergleichende Druckmessungen sind bedeut­
sam, namentllch zur Diagnostik elner Unterbrechung der freien Ko=unikation 
des Subarachnoidealraums (spinaler Block) infolge von Wlrbelerkrankungen, 
menlngealen Entziindungen oder Verwachsungen, intra- oder extramedullll.ren 
Tumoren. 

Die normale Fliissigkeit ist wasserkIar, farbIos, vom spezifischen 
Gewicht 1001-1003, enthiiJt nur Spuren von EiweiJl und zeigt 
keine Fallung mit diinner Essigsaure. Starkere Triibung spricht 
fiir Meningitis, doch kann namentlich bei der tuberkulosen Form 
die Fliissigkeit 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 N onneschen oder der 
Pandyschen Reaktion untersucht. 

Die Nonnesche Reaktion besteht in Trilbung des Liquor cerebrospinalis 
beim Mischen mit gleichem Telle gesltttigter Lllsung von A=onlumsulfat 
[85 g (NH.).SO. auf 100 ccm Wasser], nach drelminutigem Stehen m der KlIJte, 
bei Vermehrung del' Globuline. (Am besten schlchtet man 1 cem Liquor auf 
1 ccm del' A=onsulfatlilsung; bel positiver Reaktion blldet sich an del' Be­
rilhrungsstelle eme ringfllrmige Trilbung.) Die N onnesche Reaktion 1st positiv 
bel Paralyse, Tabes und Lues cerebrospinalls, seltenerweise aber auch bei nlcht 
spezlfischen Riickenmarkserkrankungen und Menlngitiden. 

Zur Ausfiihrung der Pandyschen ReaktionTsetzt man zu einem kleinen 
mit Carbolsltureillsung (Acid. carbo!. 10,0, Aq. dest. ad 150,0) gefiillten Reagens­
rllhrchen 1 Tropfen Liquor. Besteht eme Globulinvermehrung, so sieht man 
gagen dunkeln Hintergrund eine deutllche milchige Triibung. Ganz feine hauch­
artige Trilbung gilt als nlcht beweisend. Kontrollrllhrchen zum Verglelch not­
wendig. 

Eine neue Reaktion 1st von Boltz als Erkennungszelchen fiir organische 
Erkrankungen des Nervensystems angegeben. Die Boltzsche Reaktlon gilt als 
positiv belm Auftreten emer blauen oder lila Farbe nach tropfenweisem Zusatz 
zu 1,0 ccm Liquor von 0,3 cem Essigsltureanhydrid und 0,8 ccm konz. Schwefel­
slture (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 fltllt 
positlv aus auch bei der multiplen Sklerose und der Schizophrenie, wenn andere 
Reaktionen versagen. Dber den kliniachen Wert der neuen Reaktion IltBt sich 
noch nlchts AbschlieBendes sagen. 

Fernerhin ist das Zentrifugat des Liquors mikroskopisch auf 
seinen Zellgehalt zu untersuchen. In der Norm finden sich nur 
vereinzelte Zellen, wi.i.hrend in vielen entziindlichen und spezifischen 
Erkrankungen sich wesentllche Zellvermehrung findet. 

Die Zi.i.hlung erfolgt am besten mit der Fuchs - Rosen thal­
schen Zahlkammer. 
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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. Naeh sorgfiUtigem Schiitteln der Pipette tut man einen Tropfen in die Zll.hl· 
kammer, zll.hlt alle Felder durch und dividiert durch 3. Damit hat man die 
Zahl der Zellen in 1 cmm Liquor. Normalerweise findet man hoehstens 5 bis 
6 Zellen, hohere Werte (man kann bis zu mehreren hundert finden) bezeichnet 
man ala Pleocytose. Diese gibt es vor allem bei allen luischen und meta· 
luischen Prozessen, sowie bei allen Formen von Meningitis; vorwiegende Lym· 
phocytose findet sieh bei tuberkuloser Meuingitis, polynucleare Leukocytose 
bei eitriger Meningitis. 

Von groBter Bedeutung ist die bakteriologische Unter. 
suchung der Cerebrospinaillftssigkeit, am besten des Zentrifugats, 
durch Trockenpraparate, eventuell durch Kulturverfahren oder 
Tierimpfung. Bei epidemiseher Meningitis findet man die intra­
cellulitren Meningokokken (S. 343), bei den andern Formen infek­
tioser Meningitis die entsprechenden Erreger (Pneumokokken, 
Streptokokken oder Staphylokokken), bei tuberkuloser Menin. 
gitis in vielen Fallen Tuberkelbacillen. 

Man hat die groBte Aussicht, dieselben aufzuf:lnden, wenn man den Liquor 
24 Stunden auf Eis stehen 1ll.Bt und das gebildete spinnenwebeartige Fibrin­
netz besonders vorsichtig auf einem Objekttrll.ger fwert und untersucht • 

.An serologischen Untersuchungen ist die Wassermann· und 
Sachs· Georgische Reaktion anzustellen (vgl. S. 333). Dieselbe 
ist bei Paralyse immer, bei Tabes und Lues cerebrospinalis in mehr 
als 90% positiv. 

Wertvoll fUr die Diagnostlk ist auch die Goldsolkurve. Die Goldreaktion 
des Liquor cerebrospinalis wird dadurch bedingt, daB die mit einer schwachen 
Kochsalzlosung verdiinnten LiquoreiweiBe das Goldhydrosol bei gewissen Kon­
zentrationen gegen das als Elektrolyt zugesetzte Kochsalz schiitzen. Indem 
bei den verschiedenen Liquorveranderungen die EiweiBstoffe - Globuline und 
Albumine - in verschledener Misohung vorhanden sind, entstehen fUr einzelne 
Krankheitsbilder, namentllch die Lues des Zentralnervensystems, erfahrungs· 
gemll.B charakteristische Fll.llungskurven. Durch das Kochsalz wird die rote 
Farbe des kolloiden Goldes iiber Lila, Blan na.ch WeiB umgewandelt. Bei 
normalem Liquor bleiben alle Rohrchen dauernd rot gefll.rbt. In den patho­
logischen Fll.llen vl/randern sioh bei verschiedenen Verdiinnungen die Farbtone. 
Durch deren Ablesung erhiUt man die Kurve. Als Beispiel bier zwei charakteri· 
stisohe Kurven: 
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Abb. 126. Typisohe Goldsolkurve 
bei progl'e!lsiver Paralyse. 
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Abb.127. Goldsolkurve bel Nervenlues, 
Mufig bei Tabes dorsalis. 
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Zur Ausfiihrung der Goldsoireaktion sind 0,2 ccm Liquor ausreichend. (Die 
Punktionsnadel dart nicht in Soda sterilisiert sein.) Der Liquor wird mit 0,4 0 " 

NaCI-Losung 1: 10 verdiinnt. Von dieser Verdiinnung ko=en 0,5 ccm in Glas 1. 
In Glas 2 -10 je 0,5 ccm 0,4", NaCI-Losung. Sodann in Glas 2 0,5 ccm Liquor­
verdiinnung; naeh Durchmischen 0,5 ccm in Glas 3 iibertragen und so fort bis 
Glas 10. Aus Glas 10 0,5 cern, herauspipettieren. Danach in jedes Glas 2,5 ccm 
Goldsol, kriiftig durchscbiitteln, ohne mit dem Finger zu verschlieBen. Ablesung 
nach 5 Minuten, 30 Minuten und 24 Stunden. Wichtig 1st eine gute Goldsollosung 
(z. B. Aurolumbal). 

Neben Goldsol wird als Kolloid auch Mastix verwendet. 

Das Riintgenverfahren ist in der Diagnostik der N ervenkrankheiten 
von Wert bei Knoehenerkrankungen sowie bei raumbeengenden 
Prozessen in der Schadel- und Riiekenmarkshohle und wird als ein­
fache Schadel- oder WirbelsaulenauInahme wie als Encephalo- und 
Myelographie angewendet. Vgl. dariiber S. 315 und S.317. 

Symptome einiger Erkrankungen des Nervensystems. 
Meningitis cerebrospinalis epidemica (s. S. 27). Akuter fieber­

hafter Beginn. Schwerer Allgemeinzustand. Sensorium getriibt. 
Anfangs frequenter, spater verlangsamter PuIs. Haufig Herpes 
labialis. Heftige Kopfschmerzen mit Erbrechen. Nackenstarre 
(Opisthotonus). Kernigsches Zeichen (S. 27). Oft Affektionen 
einzelner Hirnnerven (Ptosis, Abducensparese). Liquor zeigt Druck­
erhohung, Triibung, EiweiB- und Zellvermehrung (polynucleare 
Leukocyten). Oft sind auch Krankheitserreger nachweisbar, meist 
Meningokokken. 

Eitrige Meningitis kann auch sekundar bei vielen Infektions­
krankheiten, namentlich bei Pyamie und Sepsis, sowie nach Schadel­
verletzungen und eitrigen Prozessen des Ohres und der Neben­
hohlen auftreten. 

TuberkulOse Meningitis. Besonders haufig bei Kindern und 
jugendlichen Personen. Oft besteht anderweitige tuberkulose 
Organerkrankung. UnregelmaBig remittierendes Fieber. Oft ver­
langsamter irregularer Puls. Blasse, Somnolenz, Sopor, Delirien, 
Genickstarre, Erbrechen, kahnartig eingezogenes Abdomen. Plotz­
liches Aufschreien (cri encephalique). Kopfschmerzen. Auch hier 
Kernigsches Zeichen und Hirnnervenausfalle. Liquor druckerhoht, 
klar; nach langerem Stehen setzt sich Fibringerinnsel ab, in deuen 
meist Tuberkelbacillen nachweis bar sind. EiweiBvermehrung. 1m 
Sediment Lymphocyten. Meist tOdlicher Ausgang. 

Meningitis serosa. Allgemeine oder umschriebene Fliissigkeits­
vermehrung in den Ventrikeln oder Subarachnoidalraumen, oft 
im AnschluB an Infektionskrankheiten, Traumen oder Mittelohr­
und Nebenhohlenentziindungen. Geringe oder keine Temperatur­
erhohungen und Pulsveranderungen; Kopfschmerzen, Schwindel, 
bisweilen Erbrechen. Haufig Augenmuskelstorungen, Nystagmus, 
Neuritis optica und Stauungspapille. Liquor zeigt Druckerhohung, 
selten EiweiB- und Zellvermehrung. Wesentliche Erleichterung 
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durch Lumbalpunktion. Prognose giinstig, doch Rlickfii.lle nicht 
selten. Bei scharf umschriebener cystenartiger Meningitis serosa 
kann das Bild eines Hirntumors vorgetauscht werden. (Pseudo­
tumor cerebri.) 

Pachymeningitis haemorrhagica interna. Am haufigsten bei 
Alkoholikern, auch. bei arterieller Hypertonie, seltener im Verlaufe 
von Infektionskrankheiten (Keuchhusten, Scharlach, Typhus) und 
bei hamorrhagischer Diathese. 1m Vordergrund des Krankheits­
bildes stehen psychische Storungen: Gedachtnisdefekte, Erregungs­
zustande, epileptiforme Anfalle, Somnolenz. Pupillen meist eng, 
ungleich, trage reagierend. Andere Hirnnerven- und Extremitaten­
ausfalle je Bach Sitz der Blutung. 

Encephalitis epidemics (lethargica) (s. auch S. 28). Uncharak­
teristischer Beginn mit Temperaturerhohung, Unbehagen, Schwache­
gefiihl. Psychisch besteht Apatbie, Schllifrigkeit bis zur Schlaf­
sucht (Lethargie). Meist begleitet von motorischer Unruhe. Haufig 
isolierte Augenmuskellahmungen (Ptosis, Strabismus, Doppelsehen, 
Ofters Pupillenstarre). Die Krankheit kann letal verlaufen, zu 
volliger Genesung fiihren oder in ein chronisches Stadium liber­
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, 
Speichelflu13. Bisweilen Blickkrampfe. 

Apoplexie (Scblaganfall) entsteht durch Blutung oder Erwei­
chung (Embolie, Thrombose) vorziiglich im Gebiete der Zentral­
ganglien (innere Kapsel). Plotzlich einsetzende BewuBtlosigkeit und 
Lahmung einer Korperseite einschlieBlich des FaciaIis. Auf der Seite 
der Lahmung Conjunctival-, Corneal- und Bauchdeckenreflex haufig 
aufgehoben, Patellar- und Achillessehnenreflex meist gesteigert, 
haufig Babinski, Oppenheim und Rossolimo. Bei rechtsseitigen 
Lahmungen ist die Sprache haufig in Mitleidenschaft gezogen, 
motorische oder sensorische Aphasie (S. 282). Wahrend des Komas 
vielfach Zwangsaugenstellung zur Seite des Herdes (Deviation 
conjuguee). Oft He!lung mit Defekt, Neigung zu Contracturen. 

Gehirntumoren. Diese werden diagnostiziert: 1. aus' den All­
gemeinerscheinungen (Kopfschmerz, Schwindel, Erbrechen, Puls­
verlangsamung, Konvulsionen, Klopfempfindlichkeit des Schadels, 
psychische . Schwache), welche allmahlich 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 
Hirnlokalitat verschieden sind (Lahmungen, Aphasie, Hemiopie). 

Eine Meningitis serosa circumscripta kann das klinische BUd eines 
Hirntumors vortll.uschen. 
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Bei Tumoren des Kleinhirns oft Schwindel in bestimmter 
Richtung, Nystagmus und schwankender Gang (cerebellare Ataxie). 
Wichtig ffir die Kleinhirndiagnostik ist das Verhalten der Laby­
rinthreflexe (Zeigeversuch S. 284). Bei Tumoren des Kleinhirn­
bruckenwinkels (meist Acusticustumoren), einseitige Schwerhiirig­
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, 
Storungen des Knochenwachstums (Akromegalie) und der Fett· 
verteilung (Dystrophia adiposogenitalis), oft Glykosurie mit Poly­
dipsie und Polyurie und Beeintrachtigung der Geschlechtsfunk­
tionen. 

Durch Riintgenaufnahmen des Schadels ist zuweilen an der 
einem Tumor entsprechendenPartie eine Vorwiilbung und Verdunnung 
des Knochens zu erkennen, bei Durageschwillsten auch Verdickungen 
der Knochenwand, bei Hypo-physengeschwulsten Erweiterungen der 
Sella turcica und Arrosion des Dorsum. 
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Dber die Beschaffenheit der Ventrikel und ihrer Umgebung 
orientiert die Encephalographie, die rontgenologische Dar­
stellung der Hirnventrikel nach Lufteinblasung. 

Die Luft wird durch Ventrikelpunktion oder Suboccipitalstich oder Lumbal­
punktion eingefiihrt. Die letzte Methode ist die h!l.uflgste. Man I!l.Bt durch die 
Punktionsnadel nachelnander klelne Portionen von 5 -10 ccm Liquor abtropfen 
und bl!l.st daffir die entsprechende Menge Luft (1m ganzen, um Oberdruck zu 
vermelden, etwas weniger Luft als Liquor) mittels Rekordspritze eln. Insgesamt 
werden so 40 -80 ccm Liquor durch Luft ersetzt. Der Eingriff ist nicht ganz 
ungef!l.hrlich und oft beschwerdereich. Gegen SchluB der Prozedur klagen 
viele Patlenten iiber rasende Kopfschmerzen, Schwindel, Brechreiz. Man macht 
Rontgenaufnahmen in Seiten-, Hinterhaupts- und Stirnlage. Es lassen sich 
Ver!l.nderungen In der GroBe und Symmetrie der Hirnka=ern feststellen 
(vgl. Abb. 128) und daraus Schliisse auf raumbeengende Prozesse in der Um­
gebung der Ventrikel (z. B. Stirn- und SchIMenlappentumoren), auf Verzie· 
hungen durch entziindliche Prozesse oder auf intraventrikul!l.re Tumoren ziehen. 
Auch kann ein Hydrocephalus internus oder externus dargestellt werden. 

Gehirnerschiitterung (Commotio cerebri). Durch plotzliche 
Gewalteinwirkung auf den Schadel hervorgeruiene, Minuten bis 
Tage andauernde BewuBtlosigkeit mit Pulsverlangsamung, Er­
brechen. Nach dem Erwachen retrograde Amnesie. Hinzutretende 
Lahmungen einzelner Korperteile sprechen fiir umschriebene Hirn­
lasion infolge GefaBzerreiBung oder Hirnquetschung (Compressio 
bzw. Con tusio cere bri). Nicht selten der Commotio folgend 
psychonervose Storungen, die oft falschlich auf Begehrungsvor­
stellungen bezogen werden. 

Gehirnabscell wird diagnostiziert: 1. aus dem Nachweis der 
Ursache (Trauma, Otitis, Embolie); 2. aus den Allgemeinerschei­
nungen (Kopfschmerz, Schwindel, Erbrechen) von wechselnder 
Intensitat; 3. aus unregelmaBig remittierendem Fieber; 4. Nach­
weis von Leukocyten und Linksverschiebung des Blutbildes; 5. aus 
Herdsymptomen, welche je nach der Lokalisation verschieden sind; 
dieselben konnen jedoch ganz fehlen. In neuerer Zeit hat man 
durch Hirnpunktion (nach N eiBer) die Diagnose gesichert. Die 
Stauungspapille ist hier weniger konstant als beirn Hirntumor. 

GehirnsyphiIis. Nachweis der iiberstandenen Lues. Oft inten­
sive prodromale Kopfschmerzen, epileptiforme Konvulsionen und 
apoplektiforme Amalle. Pupillen starr, auBerdem oft ungleich und 
entrundet. Verschiedenartige Lahmungen. 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. 1m Lumbalpunktat Vermehrung der Lympho­
cyten. N onne bzw. P andy positiv. Goldsolreaktion (S. 311). 
In allen zweifelhaften Fallen ist spezifische Kur einzuleiten, welche 
bei gutem Erfolg die diagnostische Entscheidung bringt. 

Progressive Paralyse wird diagnostiziert aus einer Vereinigung 
psychischer Symptome mitwechselndenN ervenausfallserscheinungen. 

Starre und Ungleichheit der Pupillen. Veranderungen des 
Patellarreflexes (meist Abschwachung, aber auch nicht selten 
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Steigerung). Artikulatorische Sprachstorung - Silbenstolpern und 
Kleben der Sprache. Beben der Mundmuskulatur. Anfallsweises 
Auftreten von Lahmungen, Krampfen, Koma. Auf psychischem 
Gebiete Intelligenz. und moralische Defekte, Urteilsschwache, 
Gedachtnisschwund, Rechnenstorung, GroBen· und Versundigungs. 
ideen, Gemutsstumpfheit, Depression. Nachweis uberstandener 
Lues durch Wassermannsche Reaktion und Untersuchung des 
Lumbalpunktats (vgl. S. 310). 

Progressive Bulbiirparalyse. Sprachstorung (Anarthrie), Atro· 
phie der Zunge, der Lippen, der mimischen Gesichtsmuskeln, da· 
durch maskenartiger Gesichtsausdruck; Schlingbeschwerden durch 
Atrophie der Pharynxmuskulatur. Schwache und Monotonie der 
Sprache durch Atrophie der Larynxmuskeln. Unmoglichkeit des 
Hustens. SchlieBlich Atemlahmung. fiber P se udo b ul b arpara. 
lyse vgl. S. 287. 

An die Entartung der bulbll.ren Kerne schliellt slch oft die Degeneration 
der Vorderhorner lind der Pyramidenbahnen (Muskelatrophie und erhOhte 
Sehnenreflexe an den oberen, spastische Parese an den unteren ExtremitlLten): 
amyotrophlsche Lateralsklerose. Die Krankheit kann auch primiLr auf· 
treten und sekundlLr auf die bulbll.ren Kerne fortschrelten. 

In einigen FiLllen schiiellt etch an die bulbll.ren Erscheinungen progressive 
spinale Muskelatrophle (s. u.), welche auf Entartung der Vorderhorner 
und voraeren Wurzeln beruht; auch diese Krankhelt trltt oft primiLr auf. 

Myasthenische BulbiLrparalyse ohne pathologisch·anatomischen Berund. 
Symptome wie bei der echten BulbiLrparalyse, anfangs nur nach angestrengter 
Muskelinnervation auftretend. Melst Ptosis oder Augeumuskellilhmungen. 
Diese Krankheit ist meist TeiIerscheinung einer allgemeinen leichten Muskel· 
ermildbarkeit, welche auch durch eine besondere elektrische Reaktion nacho 
weisbar ist (myasthenische Reaktion). 

Paralysis agitans. Bevorzugt das reifere und hohere Alter. 
Zitterbewegungen langsam (5 bis 6 Oszillationen pro Sekunde). 
Rhythmische Bewegungen (Pillendrehen, Miinzenzahlen), bei ge· 
wollten Bewegungen schwacher werdend. Meist ausgesprochene 
Muskelrigiditat, als Folge maskenartiger Gesichtsausdruck, gebuckte 
Haltung, Pro· und Retropulsion bei plotzlichem Innehalten im 
Gehen, Verlauf chronisch uber Jahrzehnte. 

Wilsonsche Krankheit, bernhend auf progressiver Linsenkerndegene· 
ration. FamiliiLr 1m jugendlichen .Alter aTIftretend, von Behr chroniBchem Ver 
laTIf. Muskelhypertonie mit Bchlielllich dauernden KontraktionszustiLnden, Anta· 
gOniBtenzlttern, zuweiIen athetoide Bewegungen, Sprachstornngen. Filhrt zum 
Symptomenbild der Lebercirrhose. 

PBlludoskleroBe (Westphal· Strilmpell), ebenfalls 1m jugendlichen 
.Alter auftretend, chrcnisch verlaufend, grohBchlll,giger Intentionstremor und 
Wackeln hauptslLchlich der Arme und des Kopfes. Mimische Starre, Bonst 
geringe RigiditiLt. Skandierende Sprache, Zwangslachen und ·weinen, gelstige 
SchwlLche. Pigmentring am i1ulleren Hornhautrand. Lebercirrhose. 

Chorea minor (Veitstanz). Bevorzugt das Kindesalter von 
5-15 Jahren, hat atiologische Beziehungen zu Gelenkrheumatismus 
und Endokarditis, die dem Ausbruch der Chorea vorangehen oder 
sich als Folgezustande anschlieBen konnen. Meist unauffalliger 
Beginn mit Schwache, Appetitlosigkeit, leichter Temperatur. 
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erhohung, Stimmungswechsel, Launenhaftigkeit, psycho-motorischer 
Unruhe. Dann verstarkte Unruhebewegungen in einzelnen Muskel­
gruppen des Gesichtes, der GliedmaBen, des Rumpfes: unwillklir­
liche, unkoordinierte, zuckende und schlenkernde Bewegungen der 
Finger, Arme und Beine, Emporschnellen der Schultern, Grimas­
sieren des Gesichts, ataktischer, tanzelnder Gang, in schweren 
Fallen Hochschleudern des ganzen Korpers. Wochen- bis monate­
langer Verlauf. Neigung zu Rezidiven. - Ein ahnliches choreati­
sches Krankheitsbild wird auch als Schwangerschaftschorea 
bei jungen Erstgebarenden in den ersten Schwangerschaftsmonaten 
beobachtet. 

Schware choreatische Unrobe im Verein mit geistiger Schwliche tritt als 
erbliches Laiden im Bpateren .Alter auf: Chorea hereditaria (Hunting­
tonsche Chorea). 

Myelitis. Ursachen: Entziindung, Blutung (Hamatomyelie), 
Gumma, Kompression des Riickenmarks durch Wirbelsaulen­
erkrankung (Fraktur, Caries), intra- und extramedullaren Tumor. 
Die Symptome sind je nach Hohe und Ausbreitung des Riickcn­
marksprozesses verschieden. 

Myeli tis cervicalis. Spastische Paraplegie beider Beine, 
schlaffe, degenerativ atrophische Lii.hmung im Versorgungsgebiet 
der befallenen Cervicalsegmente. Bei volliger Durchsetzung des 
Querschnittes totale Anasthesie unterhalb des Herdes, jedoch 
meistens nur partieller Ausfall der Sensibilitat. Blasen- und Mast­
darmstorungen. 

Myelitis dorsalis. Wesentlich dieselben Symptome, aber die 
Arme ganz frei. . 

Myelitis lumbalis. Schlaffe Paraplegie der Beine, Haut­
und Sehnenreflexe abgeschwacht oder aufgehoben. Blasen- und 
Mastdarmstorungen. 

Bei allen Formen N eigung zu Decubitus. 
Rftckenmarkstumor, meist extramedullar. 1m Beginn Schmerzen 

und Sensibilitatsstorungen sowie atrophische Lahmungen des ent­
sprechenden Segmentes. Sekundare Lasion der Leitungsbahnen: 
spastische Lahmungen der unteren Extremitaten und BlasenstD­
rungen, zuweilen gelbliche Fii.rbung des Liquor cerebrospinalis 
(Xanthochromie). Hohenbestimmung durch Ermittelung der Aus­
fallserscheinungen des obersten Segmentes (vgl. S. 292). 

Die Hohendiagnose der Riickenmarkstumoren hat eine auBerst 
wertvolle Bereicherung durch das Rontgen verfahren, im be­
sonderen durch die Myelographie erfahren. Es werden entweder 
mittels Lumbalpunktion 1-2 ccm spezifisch leichten, aufsteigenden 
(6%igen) Jodols (Jodipin oder Lipojodol) oder mittels Zisternen­
punktion 1-2 ccm spezifisch schweren, absteigenden (40%igcn) 
Jodols in den Lumbalsack bzw. in die Zisterne eingebracht. Diescs 
steigt normalerweise unbehindert nach oben bzw. sinkt rasch in 
den Duralendsack hinab. Bei Verklebungen, Verwachsungen, 
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Tumoren und sonstigen blockierenden Prozessen kommt es zu 
einer totalen oder partiellen, temporaren oder dauernden Stoppung 
des Jodols an der kranken Stelle, so daB der Sitz des Tumors 
im Rontgenblld erkennbar wird (s. Abb. 129). 

Tabes dorsalis. Die chro­

Abb.129. Riickenmarkstumor in Hohe des 
2_ Brustwirbeis. 24 Stunden nach sub­
occipitaier Injektion von 40 0' ,igem J odipin. 
Volliges Anhaiten des Jodipins am Tumor. 

nisch verlaufende Krankheit 
wird durch die metaluische 
Degeneration des sensiblen 
Leitungsapparates verursacht 
(graue Degeneration der Hin­
terstrange). DasAuftreten 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 Phanomen). Feblen der 
Knie- und Achillessehnen­
reflexe, blitzartige Schmerzen 
in den Beinen, Ataxie, Rom­
bergsches Phanomen, An­
algesie bzw. Anasthesien, ver­
langsamte Schmerzleitung, 
Parasthesien, Blasenstorun­
gen, Impotenz, Opticusatro­
phie, trophische Storungen 
(z. B. Mal perforant), peri­
odische Anfalle haufigen Er­
brechens (gastrische Krisen) , 
Laryngokrisen, Rectalkrisen. 
Durch den Nachweis von zwei 
sicheren Symptomen (z. B. Pu­
pillenstarre und Fehlen der 
Reflexe, oder Pupillenstarre 
und gastrische Krisen) ist die 
Diagnose gesichert. Verlauf 

in drei Stadien (neura1gisches, ataktisches, paraplegisches Stadium). 
1m Blut und Liquor meist Nachweis luischer 1nfektion (vgl. S. 311). 

Multiple Sklerose des Gehirns und Riickenmarks. Befallt mit 
Vorliebe das jiingere und mittlere Alter, oberhalb der vierziger 
Jahre selten. In typischen Fallen 1ntentioDszittern, Nystagmus, 
skandierende Sprache, spastische Lahmung der unteren Extremi­
taten. Die Zeichen der spastischen Lahmung (Klonus, Babinski, 
Oppenheim usw.) meist stark ausgesprochen. Daneben Schwindel, 
voriibergehendes Doppelsehen, Fehlen der Bauchdeckenreflexe, 
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leichtere Blasen· und Mastdarmstiirungen 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 Primaraffekb. 
Durch Reizung der Riickenmarkshaute Schmerzen und Parasthe­
sien. Lahmungen je nach Sitz verschieden, haufig wechselnd. 
1m Lumbalpunktat reichlich Lymphocyten, Wassermann- und 
N onnesche Reaktion, positive Goldsolkurve (vgl. S. 311). 

Riickenmarkshalbseitenllision (Brown - Seq uard): (Typischer 
Symptomenkomplex bei Schadigung einer Riickenmarkshalfte.) 
Atiologie: Traumen, circumscripte myelitische Herde, Kompression 
durch Tumoren oder syphilitische Neubildungen. Charakteristisches 
Symptom: Lahmung der entsprechenden, Anasthesie der kontra­
lateralen Seite (vgl. S. 291 und Abb. 119). 

Syringomyelie, Hiihlenbildung innerhalb des Riickenmarkes. 
Bevorzugung des Halsmarkes. Vorzugsweise degenerative Lah­
mungen der Hand- und Unterarmmuskulatur. Nicht selten Hor­
nerscher Symptomenkomplex: einseitige Ptosis, Miosis und 
Enophthalmus infolge Schadigung des Centrum ciliospinale. Aus­
schlaggebend fiir die Diagnose ist die Herabsetzung bzw. Auf­
hebung der Temperatur- und Schmerzempfindlichkeit bei erhal­
tener taktiler Sensibilitat. Haufig Eiterungen, Verbrennungen und 
Verstiimmelungen an den Fingern. 

Poliomyelitis anterior, spinale Kinderlahmung (Heine - Medin­
sche Krankheit). Meist im Alter von 1-5 Jahren, doch auch bei 
jugendlichen Erwachsenen. Pliitzlicher Beginn mit Fieber. Be­
troffen sind im wesentlichen die grauen Vorderhiirner. Daher 
schlaffe Lahmungen von degenerativ-atrophischem Charakter mit 
Verlust der Reflexe. Das Peroneusgebiet ist vorzugsweise befallen. 
In den gelahmten Muskeln partielle oder komplette Entartungs­
reaktion. Sensible Stiirungen und solche der Blasenfunktionen 
fehlen. 

Cerebrale Kinderllihmung. 1m friihesten Kindesalter entstehende, 
cerebral bedingte motorische Stiirungen: spastische Hemiplegie, 
Diplegie und Paraplegie, allgemeine Gliederstarre, Athetose double. 
Haufig gefolgt von geistiger Schwache, Beeintrachtigung der 
Sprachentwicklung, Epilepsie. Atiologisch spielen Geburtstraumen, 
angeborene Lues, infektiiise Encephalitiden die Hauptrolle. 

Als Littlesche Krankheit bezeichnet man diejemge Form der cere­
bralen KinderlabInung, die durcb Geburtstrauma entstebt und allgemeine 
Gliederstarre aufweist. 

Spinale progressive Muskelatrophie. Meist mittleres Lebensalter. 
Anatomischer ProzeB und Symptome ahnlich der Poliomyelitis 
anterior. Dagegen chronischer VerIauf, meist in den Handmuskeln 
beginnend (Type Duchenne-Aran). Schwund des Daumen- und 
Kleinfingerballens, Klauenhand, Medianus-, Radialisiahmung uSW. 
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Fibrillii.re Zuckungen haufig. Ausbreitung des Prozesses langsa.m 
aufsteigend (Bulbarsymptome), zuletzt auf die Beine iibergehend. 

DystrophIa musculorum p~ogresslva. Befiillt meist Kinder und JiingIinge 
(Dystrophia juveniIis). Der Krankheitsprozell ergreift den Muskel selbst. Atro­
phie der Muskelsubstanz, mitunter Volumenzunahme durch sekundli.re Fett· 
wucherung (Pseudohypertrophie). Verlaut chronisch mit Bevorzugung der 
Rumpf·, Becken· und Beinmuskeln. Entartungsreaktion fehlt. 

Polyneuritis. Atiologie: chronische BIei-, Arsen., Alkoholver· 
giftung; vorhergegangene Infektionskra.nkheit (Diphtherie), starke 
Erki.i.ltung. 1m Anfang nicht selten Storungen des Allgemeinbe. 
findens, Fieber, Schmerzen, Parasthesien in den Gliedern. Akut 
bis subakut einsetzende Lahmungen der Extremitaten mit Auf. 
hebung der Reflexe. Hyperasthesie der Haut, Druckschmerz der 
Waden, daneben hyperasthetische Stellen, ausnahmsweise Blasen· 
Iahmung. Verlauf chronisch, aber meist gu.nstig. In schweren 
Formen Storungen des Schluckens, der Herztatigkeit und Atmung. 
AlB Landrysche Paralyse bezeichnet man eine perakut ver· 
laufende, meist todlich endende aufsteigende schlaffe Korper­
lahmung, die wahrscheinlich auf infektiOser Polyneuritis beruht. 

NeuraIgien treten in Anfallen in verschiedenen Nervengebieten 
auf (Trigeminusaste, Occipitalis, Intercostales u. a..) und sind meist 
durch typische Druckpunkte ausgezeichnet. 

Ischias. Neuralgie bzw. Neuritis des N. ischiadicus. Hill't­
schmerz, Ausstrahlung zum Knie und FuB. Typische Druckpunkte 
GesaB, Mitte des Oberschenkels, Capitulum fibulae; Laseguesches 
Symptom (S. 297); in chronischen Fallen mitunter Verlust des 
Achillesreflexcs. Differentialdiagnose gegen Lumbago, Coxitis. In 
zweifelhaften Fallen 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 groBeren Intervallen aufpretende Attacken von heftigstem halb­
seitigem Kopfschmerz mit Ubelkeit und Erbrechen, wahrscheinlich 
auf GefaBkrampfen beruhend. Bei Frauen haufiger als bei Mannern, 
oft mit der Periode zusammenfallend. Als Vorboten des Anfalls 
treten bisweilen korperliches oder psychisches Unbehagen auf, 
Magendruck, Heillhunger, Reizbarkeit, Verstimmung. Nicht selten 
ist der Anfall vonAugenstorungen begleitet, die auch selbstandig 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 Nervenstorungen. 
1. Allgemeine Neurosen. Ein wesentlicher Teil der neurologischen 

Diagnose besteht in der Abgrenzung der organischen N ervenkrank­
heiten von den funktionellen Storungen, den sog. allgemeinen 
Neurosen, insbesondere der Neurasthenie und Hysterie. 
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Psychisch ist die N eurasthenie charakterisiert durch eine 
"reizbare Schwache", abnorme Erregbarkeit und leichte Erschopf­
barkeit, Energiemangel, Stimmungslabilitat mit uberwiegender 
N eigung zu Verstimmungen und zur Hypochondrie. Die Klagen 
der Patienten sind ebenso mannigfaltig wie wechselnd; im Vorder· 
grunde stehen Kopfschmerzen, Schwindel, Schlaflosigkeit, Schweill­
ausbrliche, Herzklopfen, Herzkrampfe, Appetitlosigkeit, Magen­
druck und Magenschmerzen, Verstopfung, Storungen 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 auBer neurasthenischen Sym­
ptomen, die besonders tief fixiert zu sein pflegen, Sensibilitats­
storungen verschiedener Art [Hemianasthesie, disseminierte und 
zirkulare Sensibilitatsstorungen (manschettenformige, handschuh­
fOrmige usw.)] , konzentrische Gesichtsfeldeinschrankungen, Ge­
schmacks- und Geruchsstorungen, Aphonie, eigentumliche Schluck­
beschwerden (Globus hystericus), Zittern, Tiks, Krampfe (epilepti­
forme Anfalle, jedoch meist ohne volligen BewuBtseinsverlust, fast 
immer ohne Pupillenstorungen, ohne Zungenbill, ohne Harn- und 
Stuhlabgang; Wein-, Lach-, Schreikrampfe, tachypnoische Anfalle), 
Gangstorungen, Contracturen, Lahmungen ("Schrecklahmung"). 
Man findet vielfach herabgesetzte oder aufgehobene Corneal­
reflexe und fehlende Rachenreflexe, jedoch kommen keine der bei 
den organischen Storungen besprochenen pathologischen Reflexe, 
(z. B. Babinski, Blasen-Mastdarmlahmung, Entartungsreaktion) 
vor. Entscheidend ist das Vorhandensein des "hysterischen 
Charakters". Die korperIichen Phanomene sind zu werten als 
Ausdruck einer "intrapsychischen Ataxie" bei vorhandener 
enger psycho-physischer Koppelung. Die lebhafte Krankheits­
vorstellung, verbunden mit starker Autosuggestibilitat, ruft die 
korperlichen Erscheinungen hervor. Oft ist der Wunsch, krank zu 
sein, und eine N eigung, 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, Parkinsonisruus, 
Paralyse und Epilepsie abzugrenzen. Hierzu 1st Beherrschung der neurologisohen 
Untersuchungsmethoden erforderlieh. Vor Verwechslung mit inneren Er­
krankungen, welche Unlust- und Insufficienzgefiihle verursachen, schiitzt genaue 
Allgemeinuntersuchung, sowie Untersuchung des Urins und Blutes. Manche 
ZweifeWllle konnen durch Augenspiegelbefunde gekl!Lrt werden. 

Besondere Bedeutung haben im Bilde der Neurosen diejenigen 
Erscheinungen, die auf einer Schadigung des vegetativen N er­
vensystems beruhen. Das vegetative Nervensystem - auch als 
aut 0 nom bezeichnet, weil es dem Willen nicht unterworfen ist -
setzt sich aus nervosen Elementen zusammen, die teils yom 

G. Klemperel', Klin. Diagnostlk. 26. Auf I. 21 
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Sympathicus, teils vom Vagus herriihren. Das ubergeordnete 
Zentrum fUr das vegetative System liegt in der grauen Substanz, 
welche die ventralen Teile des dritten Ventrikels umschlieBt, die 
Regio subthalamica, das Tuber cinereum und die angrenzenden 
Gebiete. Sichergestellt ist die Bedeutung dieser Regionen fUr Vaso­
motorik, Warmereguiation, Zuckerstoffwechsel und Wasserhaushalt. 

Fur die peripherischen Bahnen gibt es im Ruckenmark 
einschlieBlich des Hirnstammes drei groBe 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. J ede 
dieser beiden Gruppen wirkt auf Herz und GefaBe 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 GefaBe werden durch 
Vagusreizung erweitert, durch Sympathicusreizung verengert; 
Sympathicotonie erhoht 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 Storungen bzw. Labilitat 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 kramplliaften Oontracturen 
gesteigerte Peristaltik des Magen-Darmkanales (Kardiospasmus, 
Pylorospasmus, spastische Obstipation). 1m Urin finden sich Ofters 
reichlich Phosphate und Oxalate, das Blutbild zeigt Vermehrung 
der Eosinophilen. Bezeichnend ist auch der Tschermaksche 
Druckversuch: Bradykardie bei Druck auf den Halsvagus, 
some das Aschnersche Zeichen: Bradykardie und Kleiner­
werden des Pulses bei Druck auf den Augapfel. 

Fur das Auftreten mancher vagotonischer Erscheinungen ist 
auBerdem ein Uberempfindlichkeitszustand der Zellen gegenuber 
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 N esselsucht 
nach Erdbeer- oder KrebsgenuB oder nach Primelduft sind deut­
liche Beispiele einer solchen allergischen Diathese. Fast jedes 
N ahrungsmittel, eine groBe Anzahl von Arzneimitteln und Ohemi­
kalien (s. S. 138), die verschiedenartigsten Beimischungen zur 
Atemluft, Mehlstaub, Schimmelpilzsporen, Tierhaare konnen 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 Raut, weiBe Dermographie, Pupillenweite, Protrusio bulbi, 
Tachykardie, Polymie, alimentare Glykosurie, Lymphocytose. Er­
hohter Sympathicustonus kann auch aus dem Loewischen Adre­
nalinversuch gefolgert werden (Pupillenerweiterung bei Adrenalin­
eintraufelung). 

In der klinischen Wertung der vegeta tiven und organneurotischen 
Storungen darf nie ubersehen werden, daB bei ihrer Entstehung 
und Ausbildung psychische Einflusse eine bedeutsame Rolle spielen 
konnen, umgekehrt Unstimmigkeiten im Ablauf der vegetativen 
Funktionen lebhafte Ruckwirkungen auf die Psyche des Kranken 
zu zeitigen pflegen. 

Pharmakologisch bedeutsam ist, daB das Adrenalin eine der 
Sympathicusreizung entsprechende Wirkung, dagegen Pilocarpin 
und Cholin bzw. sein Acetylester eine der Parasympathicusreizung 
ahnliche Wirkung hervorruft, daB andererseits eine relative Ver­
anderung 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. sympathicotonischenAnteil aus 
folgender Prufung. Ais Erregungsmittel des Vagus gibt man 0,0075 
bis 0,01 Pilocarpin subcutan und achtet auf PuIs, SchweiB- und 
Speichelsekretion, sowie den Aschnerschen Versuch. Zur PrUfung 
der Lahmbarkeit des Vagus injiziert man 0,00075-0,001 Atropin. 
Rierbei ist die Pulsfrequenz, Trockenheit im Munde, Pupillen­
erweiterung und Temperatur zu berucksichtigen. 

Das spezifische Reizmittel fUr 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, Blasse des Gesichtes. 

ErhOhte Pilocarpinwirkung spricht fUr erhOhten Vagustonus, das 
gleiche gilt fUr das Adrenalin in bezug auf den Sympathicus. In 
Wirklichkeit besteht in den meisten Fallen eine gesteigerte Emp­
fanglichkeit sowohl fUr Pilocarpin und Atropin als auch fUr Adre­
nalin. Die reizbare Konstitution kommt eben darin zum Ausdruck, 
daB das gesamte vegetative System auf bestimmte pharmako­
logische Reize abnorm reagiert. 

2. Organneurosen. Ebenso wie die Allgemeinneurosen (Neur­
asthenie und Rysterie) von den organischen Erkrankungen des 
Gehirns und Ruckenmarks diagnostisch zu scheiden sind, so mussen 
die Organneurosen, d. h. die nur auf funktioneller Innervations­
starung beruhenden Organerkrankungen von den durch anatomische 
Veranderung des Organs bedingten Krankheiten abgetrennt werden. 

21* 
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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 Herzstorungen, der 
angiospastische Hochdruck dem renalen odeI' arteriosklerotischen. 
AIle Storungen in den Auswirkungen des vegetativen N ervensystems 
konnen seelisch bedingt sein. Die diagnostische Unterscheidung 
wird einesteils durch die Organuntersuchung gegeben, welche ana­
tomische Veranderungen auszuschlieBen vermag. Hieriiber ist in 
den Einzelkapiteln naheres 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, insbesondere in angstlichen 
und schreckhaften Gedanken, sowie in Gefiihlskonflikten und unter­
driickten Trieben, die manchmal mit lange vergessenen bzw. ver­
drangten Erlebnissen in Zusammenhang stehen. Die leichte Uber­
tragbarkeit der seelischen Erregung in korperliche Symptome kenn­
zeichnet die Organneurosen als Teilerscheinung der allgemeinen 
Reizbarkeit des autonomen N ervensystems, wie sie insbesondere 
bei der Hysterie zu find en ist. Die Erkennung der psychischen 
Atiologie ist um so wichtiger, als die Aufgabe der Therapie in ihrer 
Beseitigung besteht. Oft geniigt das Hervorholen und BewuBt­
machen der Ursache, um sie verschwinden zu machen. 

XIII. Tierische nnd pflanzliche Parasiten. 
A. Tierische Parasiten. 

Die tierischen Parasiten, welche im lnnern des menschlichen 
Korpers vorkommen, sind zum Teil unschadliche Haut- und Darm­
schmarotzer und ohne diagnostische Bedeutung; zum Teil aber 
erzeugen sie durch ihre Lebenstatigkeit mehr oder weniger intensive 
Krankheiten, deren Behandlung vielfach unmittelbar von der 
richtigen Feststellung ihrer Erreger abhiingig ist. 

Bandwiirmer. 
Die Bandwiirmer sind groBtenteils Darmschmarotzer; sie ver­

ursachen als solche eine Reihe dyspeptischer, dysenterischer und 
nervoser Symptome, die zum Teil auBerst quiilend 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 nandwiirmer bestehen aus Kopf (Scolex) und Gliedern (Proglottiden); 
sie vermehren sich mittels Generationswechsels. Aus dem Kopf sprossen die 
doppelgeschlechtlichen Glieder hervor; die befruchteten Eier derselben ko=en 
in den Magen eines anderen Tieres, des Zwischenwirtes. Hier werden die 
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Elhullen 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 zuruck, so entsteht aus ihr ein neuer Bandwurm. 

Der Nachweis der Bandwurm­
eier, welcher bei einfacher mikroskopi­
scher Durchmusterung der Stuhiprapa­
rate oft sehrschwierig ist, wird erleichtert 
und oft erst ermoglicht durch das von 
Telemann angegebene Verfahren: 5-6 
erbsgroJ3e Partikelchen aus verschiedenen 
Stellen der Faeces werden 1m Reagens­
glas mit einer Mischung von Ather und 
Salzsaure (1: 1) durchgeschuttelt, durch 
ein Haarsieb filtriert, 1 Minute zentri­
fugiert; von der untersten Schicht ab­
gegossen, diese im Zentrifugierglaschen 
nochmals mitAther-Salzsaure geschuttelt 
und zentrifngiert. 1m Bodensatz sind nun 
die Bandwurmeier schon bei schwacher 
VergroJ3erung gut zu tinden. Vielleicht 

Abb. 130. Taenia solium. a Kopf, 
b Proglottiden, c Cysticercus 

(ein' und ausgesttilpt). 

noch wirksamer ist die Durchschuttelung der Stuhlpartikelchen mit gleichen 
Teilen 25 % lger Antiforminlosung und Atber. 

Taenia sollum (Zwischenwirt: das Scbwein) wird 2 -3 m lang, Proglottiden 
9 -10 mm lang, 6 -7 rom breit. Die Anfangsproglottiden kurz, allmahlich an 
GroJ3e zunehmend. Der Kopf stecknadelkopfgroJ3, unter dem Mikroskop sieht 
man vier vorspringende meist pigmentierte Saugnapfe und ein Rostellum mit 
20 - 30 verschieden groJ3en Haken (Abb. 130). - Proglot~iden haben seitliche 
Geschlechtsofinung, wenig verzweigten Uterus. Die Eier sind oval, etwa 
0,036 rum lang, 0,03 rum breit, haben dicke Schale mit radiarer Streifung. 
1m Innern des Eies sind die Haken des Embryo sichtbar (Abb. 112g). - Die 
Finne (Cysticercus cellu!osae), erbscngroJ3, kann in die Organe des Korpers 
gelangen (Haut, Muskeln, Gehirn, Auge), wenn durch Selbstintektion Eier in 
den Magen gekommen sind. 

Taenia solium, fruher sehr verbreitet, wird in Deutschland nur noch selten 
gefunden; man kann sie ubrigens an der Zartheit und Durchsichtigkeit der 
Glieder und den geringen (7 -12) Verzweigungen des Uterus meist schon mit 
bloJ3em Auge bzw. der Lupe von anderen Bandwurmern unterscheiden. 

Cysticercus ce llulosae der Haut meist leicht zu diagnostizieren; mul­
tiple, erbsen- bis bohnengroJ3e. verschiebliche Geschwtilste; die Diagnose 
gesichert durch Excision. Cysticercus im A uge wird ophthalmoskopisch erkannt. 
Cysticercus im Gehirn ist mit einiger Wahrscheinlichkeit zu diaguostizieren, 
wenn cerebrale Herdsymptome auftreten, ohne nachweisbare Atiologie, und 
gleichzeitig Haut- oder Angencysticercus vorhanden sind. Cysticercus am Boden 
des IV. Ventrikels fuhrt in seltenen Fallen zu plotzlichem Exitus. 

'faenia snginata oder mediocanellata (Zwischenwirt: das Rind) der meist 
vorkommcnde Bandwurm wird 4 -5 m lang. Kopt ohne Rostellum und Haken· 
kranz, mit vier krattigen Saugnlipfell (Abb. 131 b). Proglottiden liinger als 
T. solium, nach dem Kopfe zu weniger an GroJ3e abnehmend. Seitliche Ge­
schlecbtsofinung. Uterus sehr verzweigt. Eier etwas ovaler als T. solium, die 
Haken des Embryo sind nicht sichtbar (Abb. 134 f). In den Geweben des mensch­
lichen Korpers entwickelt sich die Finne nicht. 

Die Glieder von Taenia saginata sind bei der bloBen Be­
trachtung daran zu erkennen, daB sie dicker und weniger zart 
sind als die Glieder von T. solium, und daB der Uterus bedeutend 
mehr (15-20) Verzweigungen hat. 

Botriocephalus latus (Zwischenwirt sind verschiedene Fische: Hecht, 
Lachs usw., geographische Verbreitung beschrankt, hauptsachlich russische 
Ostseeufer und Schweiz), 4 -15 m lang (Abb. 132), Kopf 2 rum lang, 1 mm breit, 
keulenformig, in der Medianlinie desselben flachenstandige Saugnapfe. Anfangs-
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glieder kurz und schmal, die Endglieder fast quadratisch; der eiergefiillte Uterus 
ist brliunlich, zeigt eine sternformige Verzweigung. Eier oval, 0,07 mm lang, 
0,045 mm breit, mit brauner Sohale und kleinen Deckelchen (Abb. 134e). 

Abb. 131. Taenia saginata. a Bandwurm in natiirlicher GroBe. b Kopf. 
c Proglottiden bei starker VergroBerung. 

Die Diagnose des Vorhandenseins von Botriocephalus ist von 
groBer Wichtigkeit, weil derselbe ofters perniziOse Anamie ver­
ursacht, welche meist nach der Abtreibung des Bandwurms zur 
Heilung kommt. Die Proglottiden des Botriocephalus sind an der 
Braunfarbung und Rosettenform des Uterus leicht zu erkennen_ 
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Taenia nana, im ganzen 10 -15 mm lang, 0,5 mm breit; Ropf im Dnrch­
messer 0,3 mm, mit Saugnapfen und Rostellum; GJieder kurz, viermal so 
breit als lang. Uterus oblong. Eier im Durchschnitt 0,03 -0,04 mm, mit doppel­
membranoser, nicht gestreif-
ter Schale, im Innern der 
hakenbesetzte Embryo zu 
sehen. 1m Darm konnen 
gleichzeitig 4 - 5000 dieser 
Tanien wohnen. Taenia nana 
ist bisher meist in siidJichen 
Landern gefunden (Italien, 
SiidruBland, Agypten), in 
Deutschland hochst selten, 
verursacht chronischen Darm­
katarrh und schwere Anamie. 

Taenia flavopunctata 
und Taenia cucumerina 
sind auCerordentliche Selten­
heiten. 

Taenia echinococcus 
findet sich nur als Finne 
im menschlichen Orga-
nismus. 

Der Bandwurm selbst lebt 
im Hundedarm, ist 4 mm lang. 
Der Ropf hat ein3n Haken­
kranz mit 20 - 30 Haken: 
der Embryo kommt in d~n 
menschlichen Magen und 
Darm und wird in den Or­
ganen zur Blase, die aus einer 
!iuCeren geschichteten Lage 
(Cuticula, aus chitinartiger 
Substanz) und aus Paren­
chymschicht besteht, die 
Muskelfasern und ein GetaC­
system enthalt; in der Par­
enchymschicht entwickelt 
sich der neue Ropf (Scolex), 
welcher mit Haken und Saug­
napfen versehen ist. Die 
Echinococcusblase ist ent­
weder einfach (unilokular), 
kann aber als solche in der 
Cuticula viele Tochterblasen 
entwickeln, oder sie besteht 
aus einer Menge kleiner mit 
gallertartiger Fliissigkeit ge­
fiillter Hohlraume, deren 
Wandungen konzentrische 
Schichtung zeigen (multi­
Iokul a r). 

Echinokokken-

Abb. 132. Botriocephalus latus. 
a Proglottiden in natiirI. GroCe. b Rop! (von 

der Seite und von vorn gesehen). 

b las e n finden sich hauptsachlich in der Leber, seltener in 
Lunge, Gehirn, Herz usw. 

der 

Die Symptome sind die einer groCen Cyste. Die Echinococcusnatnr der­
selben 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 diechemischeUntersuchung 
einige besondere Eigenschaften der Echinokokkenflussigkeit zu erkennen. 

Neuerdings ist die Serodiagnostik fUr die Erkennung von Echinokokken 
verwertet worden. 

Die Echinokokkcnflussigkeit, meist klar, spez. Gewicbt 1008 bis 1013, 

n 

= = 

Abb. 133. Ecbinokokken. 
a Kopf. b Haken. c Membran. 

Abb. 134. Wurmeier. a Ascaris. b Oxyuris. 
c Trichocephalus. d Ancbylostomum. 
e Botriocepbalus. Saginata. g Solium. 

enth!Ut gar k ein EiweiJl oder nur Spuren davon, dagegen reichlich Koch· 
salz, haufig Traubenzucker und Bernsteinsaure. 

Der Nachweis der Bernsteinsaure wird folgendermaJlen gefiihrt: Man 
dampft die Fliissigkeit ein. macbt sie durch Zusatz von Salzsaure sauer und 
schuttelt sie mit Ather aus; der Ather wird verjagt, beim Vorhandensein von 
Bernsteinsaure bleibt ein Krystallbrei zuriick, den man zu weiteren Reaktionen 
mit Wasser aufnimmt. Mit Eisenchlorid gibt Bernsteinsaure rostfarbigen, 
gallertigen Niederschlag; im Reagensrohr stark erbitzt, entwickelt sie zum 
Husten reizende Dampfe. 

Saugwiirmer (Trematoden). 
Distoma hepaticum, von blattartiger Gestalt, mitstumpfkegelfOrmigem 

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 Gallengangen 
entbalten, die Eler sind selten im Darm gefunden worden ; die diagnostische 
Bedeutung ist gering, nur ist die Moglichkeit von Verwechslungen mit dia­
gnostisch wicbtigen Eiern zu erwahnen. 

Distoma haematobium (Bilharzia haematobia), nur in den Tropen vor­
kommend, im Pfortadervenensystem und in den Venen der Blase und des 
Rectums wohnend, verursacht Diarrhoen, Hamaturie und Scbleimhautulce­
rationen. Nachweis der Eier im Urin. 

Der mannlicbe Wurm ist 12-44 mm lang, der weibliehe 16-19 mm lang, 
die Bauehseite des Mannehens hat einen rinnenformigen, nach unten ofienen 
Kanal, in welehem das Weibchen getragen wird. Eier finden sieh jn Lunge, 
Leber, Harnblase usw., sind 0,12 mm lang, 0,03 mm breit, am Ende oder an 
der Seite mit einem Stachel versehen. 

Distoma laneeolatum, lanzettformiger Wurm, 7 -8 mm lang, 2 bis 
3,5 mm breit, dem Distoma hepaticnm sehr ahnlieh, nur kleiner, die Eier 0,04 mm 
lang, 0,03 mm breit. Der Wurm selten in Gallenblase und Gallengangen, die 
Eier seltenerweise im Stuhl, ohne diagnostisehen Wert. 
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Nematoden (Spulwiirmer). 
Ascaris lumbricoides, gemeiner Spulwurm; das Mannchen wird 

25 cm, das Weibchen bis 50 cm lang. Finden sich sehr zahlreich 
im Diinndarm des Menschen, sind im ganzen unschadlich (doch 
konnen Darmstorungen, selbst Ileus, Reflexkrampfe 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 Eiweillhiille um­
geben (Abb. 134a), auf diese folgt 
nach innen eine dicke, konzentrisch 
gestreifte Schale und stark gekornter 
Inhalt. 

Oxyuris vermicularis, Madenwurm ; 
das Mannchen 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. 134 b). Der faden­
formige Wurm verlaBt oft den Darm 
und ruft in und neben dem Anus, 
besonders des N achts, sehr lastiges 

~~ .. :-~; 
# •• ".' 

.. . ~ ... ::: 
Abb. 135. Eier von Anchylostomum 

duodenale. 
Abb. 136. Trichine. a Mannchen. 

b Weibchen. c Embryo. 
d Muskeltrlchine. 

Jucken hervor. Die im Stuhlgang enthaltenen Eier ubertragen 
die Infektion, durch die beschmutzten Finger haufig erneute Selbst­
infektion. Ob die Oxyuren Perityphlitis verursachen konnen, ist 
zweifelhaft. 

Anchylostoma duodenale. Dieser Wurm hat die groBte dia­
gnostische Wichtigkeit, wei! er durch Giftwirkung schwere Anamie 
erzeugt, die unter dem klinischen Bi!de der perniziosen Anamie 
verlaufen kann. 

Anchylostoma findet sich bei Ziegelbrennern, Berg- und Tunnel­
arbeitern, und wenn bei solchen Personen Anamie eintritt, ist stets 
der Stuhlgang auf Anchylostoma zu untersuchen. Solange kein 
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Anthelminthikum (Extr. fHicis maris) gegeben ist, sind bloB die 
Eier im Stuhl enthaIten. 

Das Mll.nnchen ist 8 -12 =, das Weibchen 10 -18 = lang, das Mll.nnchen 
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 = breit, oval, mit 
glatter Oberfiache, im Innern mehrere Furchungskugeln sichtbar. Sind die 
Eier nicht sicher zu erkennen, so laJ3t man die Fakalienprobe 2 -3 Tage warm 
stehen und mikroskopiert nochmals; in Eiern von Anchylostoma hat die 
Furchung dann bedeutend zugeno=en; oder man reicht Extr. filicis maris, 
urn durch den Abgang von Anchylostoma-Wiirmern die Diagnose zu sichern. 

Trichocephalus dlspar, Peitschenwurm, ko=t im Dickdarm vor; von Be­
deutung, weil er okkulte Blutungen verursachen kann; in seltenen FlIJIen macht 
er ernstere Darmstorungen, ruhrartige Diarrhoen, selbst schwere Darmblutungen. 
Mll.nnchen 4 em, Weibchen 5 em lang. Die Eier im Stuhl ziemlich haufig, braun­
lich, 0,06 mm lang, 0,02 mm breit, mit doppelt konturierter Schale, an den Polen 
von zwei glanzenden Deckelchen versch]ossen (Abb. 134 c). 

Trichina spiralis. Findet sich im menschlichen Korper aIs 
Muskeltrichine und Darmtrichine. Mit dem trichinosen 
Schweinefleisch gelangen MuskeItrichinen in den Magen und Darm, 
hier wird die Kapsel gelost, und es werden Mannchen (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 konnen (Abb. 136). Die Diagnose der Trichinen wird 
gesichert entweder durch den auf Darreichung von Anthelminthizis 
erfolgenden Abgang von Darmtrichinen (dies ist sehr seIten), oder 
durch den Nachweis von Muskeltrichinen. Die Syrnptome der 
Trichinenkrankheit bestehen in der Zeit des DarmaufenthaItes der 
Trichinen in den Zeichen der Gastroenteritis, nachher in den Zeichen 
multipler Muskelinfiltrate bzw. Abscesse, welche ein septisches 
Symptomenbild hervorrufen; haufig LidOdem. 1m Blute starke 
Eosinophilie (bis 40%). 

Anguillula intestinalis (Rhabdonema strongyloides, Leuckart), 2,25= 
lang, mit abgerundetem, undeutlich quergestreiftem Korper, im Diinndarm 
reichlich enthalten. Die Eier haben Ahnlicbkeit mit Anchylostoma duodenale, 
und in einzelnen FlIJIen kann die Scheidung dieser Eier von groJ3ter Wichtigkeit 
sein. Eine scbadliche Wirksamkeit ist nicht bekannt. 

Filaria sanguinis ko=t nur in den Tropen vor, bewirkt Hamaturie 
und Chylurie. 1m Blut kreisen auJ3erordentlich viel Embryonen; von diinner 
Membran umgebene, zarte Wiirmer, mit lebhafter Eigenbewegung, 0,35 = 
lang, ungefahr so breit wie ein rotes Blutkorperchen. 1m Urinsediment reichlich 
Embryonen. 

Filaria medinensis, ebenfalls nur in den Tropen, sehr langer (bis 80 cm), 
ganz schmaler Wurm (etwa 1 = breit); durch denselben werden schwere 
Furunkel veranlaBt. 

Arthrozoen (Gliedertiere). 
Kopflaus (Pediculus capitis), Kleiderlaus (Pediculus vestimenti s. 

corporis humani), FUzlaus (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. Kleiderlause sind Vbertrager des FIe c k t y ph u s und 
Recurrens. 

Menschenfloh (Pulex irritans) und \Vanze (Acanthia lectularia s. lenti­
cularis) sind hier zu erwahnen, weil Flohstiehe eine gewisse Ahnlichkeit mit 
Petechien haben und hin und wieder Zll der Diagnose Purpura verfiihren konnen, 
wahrend die nach Wanzenstichen auftretenden Quaddeln eine entfernte Ahnlich­
keit mit Roseolaflecken haben. 

Acarus scabiei (Kratzmilbe), Mannchen 0,20 mm lang, 0,35 mm 
breit, Weibchen 0,35 mm lang, 0,5 mm breit, bei mikroskopischer 
Betrachtung ein schildkrotenahnliches Tierchen mit konischem 
Riissel und 8 Beinen, ist die Ursache der Kratzkrankheit, welche an 
den charakteristischen, von den Milbenweibchen in die Haut ge­
bohrten Milbengangen, sowie dem be/l:leitenden Ekzem erkannt wird. 

Acarus folliculorum (Haarsackmilbe, 0,02 mm breit, 0,1 mm 
lang, von wurmformiger Gestalt), findet sich im Inhalt der Haar­
follikel (Comedonen). 

Fiir die innere Diagnostik wicbtige Protozoen. 
Amoben 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. 
Amoben finden sich als harmlose Schmarotzer in Mundhohle und 

Abb. 137. Amobe in Bewegung. 

Darm; pathogen sind nur die 
Dysen terieamoben; dieselben 
sind in ganz frischen schleimigen 
oder blutigenDarmentleerungen 
(schon mit schwacher VergrOBe­
rung oder auf dem heizbaren 

Abb. 138. Entamoeba bistolytica 
mit rotem Blutkorperchen 
(Eisenhamatoxylinfarbung). 

Objekttisch bei starkerer VergroJ3erung) als mattglanzendeScheibchen 
aufzufinden und an den lebhaften amoboiden Bewegungen zu er· 
kennen (Entamoeba histolytica) (Abb. 137). Die Auffindung wird 
erleichtert durch Zusatz von 1 % Eosinlosung zum Stuhlpraparat, 
wobei die lebenden Amoben ungefarbt bleiben, wahrend die andern 
Bestandteile rot gefarbt sind; nach dem Absterben sind sie mit 
Methylenblau farbbar. Ruhramoben konnen diagnostiziert werden, 
wenn eine grofiere Anzahl von Amoben rote Blutkorperchen als 
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Einschliisse fiihren oder wenn auch nur weuige Amoben mit ihnen 
vollgepfropft sind. Schlief3lich wird die Unterscheidung zwischen 
gutartigen und pathogenen Amoben durch den Tierversuch ermog­
licht, da die Dysenterieamobe bei der Katze eine Colitis ulcerosa 
erzeugt. Man streicht die amobenhaltige Dejektion mittels Glas­
stab ins Rectum einer jungen Katze; die charakteristische Er­
krankung beginnt nach etwa 8 Tagen. Die Dysenterieamoben 
verursachen schwere GeschwUrsbildung im Dickdarm und sekun­
dare Leberabscesse. 

Infusorlen (Cercomonas und Tricbomonas) werden als lebbaft bewegIicbe, 
geilleltragende, einzeIlige Organismen in Darm und Scbeidensekret, aucb im 

Abb. 139. Recurrensspirillen. 

Mundscbleim nacbgtlwiesen. Von patbogener Bedeutung ist gelegentlicb Ba­
lantidium coli, ein mit Wimperbaaren dicbt besetztes Infusorium, welcbes 
vom gesunden Scbwein auf den Menscben iibertragen wird und scbleimige 
Diarrboen verursacbt (Balantidienenteritis). Die Balantidieninfektion ist durcb 
Cbinin beiIbar. 

Trypanosomen sind die Erreger verbreiteter tropiscber Tierkrankbeiten 
(Tsetse und Surra bei Pferden und Kamelen), besonders aber der in Afrika 
unter Eingeborenen und Europaern endemiscben Scblafkrankbeit, welcbe durcb 
den Bill der Stecbiliege (Glossina palpaIis) iibertragen wird. Di<l Trypanosomen 
sind Flagellaten, 2 - 3 mal so groll wie rote Blutkorpercben, lebbaft bewegIicb, 
fiscbltbnIicb im Blute kreisend; sie sind im Punktionssaft der gescbwollenen 
Halsdriisen wie 1m peripberen Blut, sowobl im friscben Prltparat, als im Trocken­
prltparat durcb Giemsafarbung nacbweisbar; im spateren Verlauf der Krank­
beit werden sie aucb in der Lumbalfliissigkeit gefunden. 

Spirochiiten. Recurrensspirillen (Obermeier) finden sich im 
Blut bei Febris recurrens nur wahrend des Fiebers, sind unge-
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farbt bei starker VergroBerung in lebhafter Bewegung zu erkennen, 
farben sich im Trockenpraparat mit allen Anilinfarben (Abb. 139). 

Spirochaeta pallida (Schaudinn), der Erreger der Syphilis, 
ist durch geeignete Farbemethoden, durch das Tuscheverfahren, 
sowie bei Dunkelfeldbeleuchtung sichtbar zu machen (Abb. 140). 

Fur die Diagnostik am wichtigsten ist der Spirochatennachweis im Primar­
affekt. Man gewinnt hierzu das sog. Reizserum durch Abreibung des Primar· 
affekts oder breiter Papeln mit steriler Watte oder durch Abschabung mit einem 
Piatinspatel. Der sicherste Nachweis der Spirochaten gelingt im Dunkelfeld 
(Betrachtung eines mit physiologischer KochsalzHisung verdtinnten Tropfens 
Reizserum unter demDeckglase): man sieht die fein geschlangeltenSpirochaten 
hell aufleuchten und sich rasch durch das Gesichtsfeld bewegen. 

Gute Darstellung der Spirochaten erzielt man auch durch das Burrische 

Abb. 140. Spirochaeta pallida (Glemsafarbung). 

Tuscheverfahren: Ein Tropfen Reizserum wird mit einem Tropfen chinesischer 
Tusche auf einen Objekttrager sorgialtig vermiscbt und gleichmMlig in dtinner 
Schicht verstricben. Nach dem Trocknen sieht man mittels IJlimmersion die 
silberglanzenden Spirochaten deutlicb auf dunklem Grunde. 

Gute Farbungen der Spirochaten erhalt man nach Giemsa (vgl. S. 260). 
Der Nachweis in Sekreten ist besonders wichtig in der Zeit 

unmittelbar nach der Infektion, wahrend nach dem Eintritt der 
sekundaren Erscheinungen die Wassermannsche Reaktion bzw. 
die Sachs - G eorgische Reaktion entscheidend sind. 

Die Wassermannsche Reaktion entwickelte sich aus der Verwertung 
der von Bordet - Gengou und insbesondere von Paul Ehrlich ermitteiten 
Tatsacben der Hilmolyse 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 Ochsenblutkorpercben. Die hamolytische 
Wirksamkeit des Serums ist an zwei verschiedene Substanzen geknupft, von 
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denen die eine thermostabil ist (Amboceptor), withrend die andere dmch Er· 
wltrmen auf 55' zerstort wird; ein auf 55' erwltrmtes Serum 1st also hiimolytisch 
unwirksam (inaktiviert). Um ein inaktiviertes Serum zur Hiimolyse wirksam 
zu machen, muJ3 man ihm frisches Blutserum (z. B. eines Meerschweinchens) 
zusetzen; dies wird als Komplement bezeicbnet. Zum hlimolytischen Versuche 
braucht man also drei Substanzen: 1. die zu losenden Blutkorperchen, 2. den 
Amboceptor, 3. das Komplement. Diese Dreiheit wird als hlimolytisches Gefiige 
oder System bezeichnet. Es kann nun die Hiimolyse eines fertigen Gefiiges 
verhindert werden, wenn das Komplement von einem zweiten, des Komplements 
entbehrenden Gefiige in Anspruch geno=en (abgelenkt) wird. .A.ls 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). Es wird also z. B. die Hitmolyse ver­
hindert, wenn man dem hlimolytischen Gefiige Typhusbacillenextrakt und 
Blutserum eines Typhuskranken zusetzt. Auf diese Weise kann Typhus sero­
logisch diagnostifiziert werden. Die Wassermannsche Reaktion diagnosti­
ziert die Syphilis dadurch, daJ3 ein verdltchtiges Blutserum in Mischung mit 
dem Extrakt einer hereditltr syphllitischen Leber die Hlimolyse eines hiimo­
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 Syphllitikerserum kom­
plementablenkend. Die Komplementablenkung bei der Wassermannschen 
Reaktion ist kein biologisch spezifisches, sondern ein physikalisch -chemisches 
PhAnomen. Es handelt sich nach dem jetzigen Stand der Erkenntnis um einen 
kolloidchemischen Prozell zwischen normalen Extraktlipoiden und labilen Serum­
globulinen mit konsekutivem Komplementschwund. Bei der aktiven Syphilis 
besteht die zu jenem Kolloidphil.nomen erforderliche Labilitltt der Serum­
globuline in besonderem Ausmall. Doch kann dies Verhalten der Serumglobuline 
seltenerweise auch in anderen Krankheiten vorkommen, ebenso wie es bei alter 
bzw. latenter Lues fehlen kann. 

Die Ausfiihrung derW as ser m annschen Reaktion verlangt tadelloses quanti­
tatives Arbeiten und vielfitltige Kontrollen; sle gibt nur geiibten Untersuchern 
zuverlitssige Resultate. Die Reagenzlen fUr die Wassermannsche Reaktion 
sind staatlich gepriift im Handel zu haben. 

Positive Wassermann-Reaktion (Wa.R.) beweist mit groBter 
Wahrscheinlichkeit, aber nicht mit absoluter Sicherheit, daB der 
Serumspender zu irgendeiner Zeit eine luetische Infektion durch­
gemacht hat, bzw. daB eine zur Zeit bestehende Erkrankung 
luetischer N atur ist. Doch ist positive Wa. R. immer nur unter Beruck­
sichtigung des klinischen Gesamtbefundes zu verwerten. Seltener­
weise findet sich positive Wa.R. bei Malaria, Scarlatina, Endo­
karditis, Graviditat, auch nach groBen Digitalisgaben. - Negative 
Wa.R. beweist das Nichtvorhandensein aktiver luetischer Infektion, 
also Fehlen sekundarer Prozesse; das Verschwinden der Wa. R. im 
Sekundarstadium beweist das Latentwerden, aber nicht die abso­
lute Heilung der luetischen Erkrankung; im tertiaren Stadium 
visceraler Lues (insbesondere Endaortitis, Lebercirrhose u. a.) ist 
Wa.R. Ofters negativ; bei den metaluetischen Prozessen (Neuro­
lues) ist positive Wa.R. uberwiegend haufig; bei der Tabes in 
70-80%, 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 Einschrankungen ist die Wa.R. fiir die klinische 
Diagnostik von groBter Bedeutung und sonte in keinem Fall 



FUr die innere Diagnostik wichtige Protozoen. 335 

irgend zweifelhafter Krankheitserscheinungen unterlassen werden. 
1m klinischen Betrieb wird grundsatzlich bei jedem Patienten, 
dessen Krankheitsdiagnose nicht durch einwandfreie Symptome 
gesichert werden kann, ohne weiteres durch Venenpunktion Blut 
fiir Wa.R. entnommen und dadurch vielfach sehr groBer Nutzen 
gestiftet. 

Die Sachs - Georglsche 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 VerhaItnis Cholesterin zugesetzt ist. Hiervon wird 0,5 ccm 
mit 1 ccm des zehnfach verdiinnten Syphilitikerserums gemischt und 18 bis 
24 Stunden im Brutschrank gelassen. Deutliche Agglutination ist augen· 
scheinlich mit derselben Sicherheit me Wassermannsche Reaktion beweisend 
fUr Lues. Das Sachs - Georgische Reagens ist staatlich gepriift im Handel 
zu haben. Auch diese Reaktion bedarf sehr sorgfaItiger Ausfiihrung und setzt 
spezialistische tJbung voraus. 

Die Melnlcke-Reaktion ist eine Triibungsreaktion, die der Sachs- Georgi­
schen ahnlich ist. Sie unterscheidet sich darin, daB den Extrakten Balsamol 
zugesetzt ist. Der Vortell besteht darin, daB die Reaktion einfach und schneller 
anzustellen ist. - Sie, ebenso me die Sachs - Georgische Reaktion, soil nie 
allein, sondern als Erganzungsreaktion 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 Elutkorperchen und 
wachsen in ihnen bis zur ungeschlechtlichen Teilung (Sporu­
lation), bei der unter Zugrundegehen der befallenen Erythro­
cyten die Jugendformen (Sporen, Merozoiten) fiir kurze Zeit 
frei in die Blutflussigkeit treten. Diesem Moment entspricht der 
Beginn eines :neuen Fieberanfalls. Bald dringen die Merozoiten 
wieder in rote Blutkorperchen ein und machen von neuem den­
selben Entwicklungsgang durch. Aus einzeInen Merozoiten jedoch 
entwickeIn sich geschlechtliche Formen; die kleinen mann­
lichen werden als Mikrogameten, die groBeren weiblichen als 
Makrogameten bezeichnet. Ihre weitere Entwicklung machen 
diese nicht mehr im Menschen durch, sondern in einem Zwischen­
wirt. Fiir die Malariakrankheiten des Menschen ist dies die Ano­
phelesm ucke, die beim Saugen des menschlichen Elutes die 
Gameten aufnirnmt. 1m Magen des Anophelesweibchens erfolgt 
die Kopulation von mannlichen und weiblichen Gameten; es biIden 
sich Cysten und in diesen kleine sichelartige Gebilde (Sporo­
zoiten), die nach Platzen der Cyste auf dem Wege der Zirkulation 
in die Speicheldrnsen und aus ihnen mit dem Stich der Mucke wieder 
in das Blut des Menschen gelangen. 

Wir unterscheiden beirn 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 Kopfchen; beirn Wachsen der Ringe 
werden die befaUenen Blutkorperchen blasser und vergroBern 
sich allmahlich bis auf das Doppelte. Nach etwa 36 Stunden hat 
der Parasit die Hohe seines Wachstums erreicht, die TeiIung be­
reitet sich vor. Man sieht zu dieser Zeit amobenahnliche, zu­
zusammenhangende oder zerrissene Formen, in denen reichlich 
braunlichschwarzes Pigment (Melanin) zerstreut ist, das sich 

e 

d 

Abb. 141. BlutbHd bel Malaria tertiana. a kleiner, b groCer Ring, e mannlieher, 
d weiblieher Gamet, e polynuelearer neutrophiler Leukoeyt , f groCer 

mononuelearer Leukoeyt (Giemsafarbung). 

spater in StreHen sammelt und zuletzt nach der Mitte zusammen­
baUt. Die Parasiten haben nun eine rundliche Form mit gelappter 
Umrandung (Maul- oder Himbeerform); durch die groJ3e Anzahl 
der Segmente (15-25) ahneln diese sog. Morulaformen den 
Sonnenblumen. Diese zerfallen; das Blutkorperchen ist geplatzt 
und die 15-20 Merozoiten treten als kleine ringformige Gebilde 
ins Blut und in neue Blutkorperchen. - Die Geschlechtsformen 
erscheinen in Spharenformen : von dem pigmentierten Korper hebt 
sich eine meist am Rande gelegene, nicht pigmenthaltige und 
ungefarbt bleibende runde oder ovale SteUe ab. Die weiblichen 
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Gameten sind 10 bis 14 f" groB, feiner pigmentiert, die mann­
lichen Gameten nur 8 bis 9 f" groB, grober pigmentiert mit groBerem 
ungefarbtem Ausschnitt. 

2. Das Quartanafieber. Der Erreger, Plasmodium mala­
riae (Abb. 142), hat eine Entwicklungsdauer von 72 Stunden; 
daher jeden 4. Tag ein neuer Fieberanfal1. In demselben gleichen 
die Parasiten den kleinen Tertianaringen. 24 Stunden spater er­
scheinen bandartige Formen mit der Neigung, sich zu verbreitern; 
die infizierten Blutkorperchen 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, spater 8 Einkerbungen; das Pigment zieht 
sich auf einen Punkt zusammen. Die Morulaformen enthalten nur 
6-14 Sporen ("Gansebliimchenform"). Die geschlechtlichen 

.' 

Abb. 142. Malaria quartana. 
(Glemsatarbung.) 

Abb. 143. Malaria tropica. (Glemsafarbung.) 

Formen sind zum Teil kleiner als die der Tertiana, im ubrigen 
ihnen gleich. 

Die Febris quotidiana, regelmaLlige Fieberanfalle mit Ustiindigem 
Interval!, hat keinen besonderen Erreger, sondern kommt zustande durch das 
Vorhandensein von 2 Generationen des Tertianaparasiten, bzw. 3 Generationen 
des Quartanaparasiten im BIute, deren EntwicklungsgaILg um je 24 Stunden 
auseinander liegt. Auch unregelmaLlige 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 
(PI. immaculatum, Laverania malariae), welches zwischen 
24 und 48 Stunden in seiner Entwicklungsdauer schwankt und 
daher unregelmaBige Fieberanfalle macht. Die Teilung der Para­
siten erfolgt in den Capillaren der inneren Organe (Milz u. a.); 
daher findet man im Fieberanfall im Blutpraparat keine Para­
si ten. Charakteristische Formen des Tropikaparasiten sind die 
sehr kleinen Ringformen und die Hal b monde (s. Abb.143). Letztere, 
die Geschlechtsformen, sind etwa P /2mal so lang als ein Blut­
korperchen und etwa halb so breit; die Pole sind starker gefarbt 
als die Mitte, in welcher kranzartig geordnetes Pigment lieg~: 

Der Nachweis der Malariaparasiten gelingt bei groBer Ubung 
im frischen Praparat, wenn man es mit ()limmersion betrachtet; 

G. Klemperer, Klin. Diagnostik. 26. Auf I. 22 



338 Tierische und pflanzliche Parasiten. 

hierzu bedient man sich einer dick en Blutschicht. Zur Unter­
suchung ist die Zeit unmittelbar vor oder wahrend des Anstiegs 
des Fiebers besonders geeignet; man sieht dann in einzelnen roten 
Blutkorperchen kleine Protoplasmakliimpchen, die an ihrer Be­
weglichkeit und am Pigment als Parasiten erkannt werden. Zur 
feineren Untersuchung fertigt man diinne Ausstrichpraparate; 
diose werden nach Giemsa gefarbt: 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 Objekttrager und verstreicht ihn mit der Nadel zu etwa. 
PfennigstiickgrOfie. N ach volligem Trocknen iiberschichtet man 
das Praparat mit GiemsalOsung (1 Tropfen Stammlosung auf 1 ccm 
Aq. dest.). Hierdurch wird das Hamoglobin aus den Erythrocyten 
ausgeschwemmt. Man gieBt die Giemsalosung ab und ersetzt sie 
durch frisch bereitete. SchlieBlich laBt man frische Giemsalosung 
etwa 30 Minuten einwirken, spiilt mit Aq. dest. nach und laBt das 
Praparat trocknen. Mit Olimmersion sieht man unter den zahl­
reichen ausgelaugten Erythrocyten die Malariaparasiten, deren 
Protoplasma blau, deren Chromatin leuchtend rot gefarbt ist. 

B. Pflanzliche Parasiten. 
1. Schimmel- und SproBpilze. 

Schimmel- nnd Fadenpilze sind bliiteulose Pflanzen (Kryptogamen), ohne 
Stamm und Blatter, mit einfachem Lanb (Thallophyten). Das Laub (Thallus) 
besteht aus (chlorophyllosen) Zellen ohne Kern. Sie vermehren sich niemals 
durch Spaltung, sondern durch Spitzenwachstum, indem sie lange Faden 
(Hyphen) bilden. Durch die Verzweigung der Faden entsteht ein dichtes 
Flechtwerk (Mycelium). Einzelne Hyphen zeichnen sich durch besondere 
Wachstumsverhaltnisse 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.). 

Sproll- oder Hefepilze bilden weder Hyphen noch Mycel: sie bestehen nur 
aus einzelnen, chlorophyll· und kernlosen Zellen, welche sich durch Sprossung 
vermehren; an der Oberflache der Mutterzelle entsteht eine Ausbuchtung, 
welche wachst und sich schlieLllich abschniirt; oft bleiben groLle Zeilkolonien 
vereinigt und bilden einen SproLl· und Hefeverband. 

Es gibt tJbergangsformen zwischen Schi=el- und SproLlpilzen, welche 
unter gewissen Ernahrungsbedingungen Hyphen bilden, unter anderen Be· 
dingungen nur in SproLlverbanden wachsen. Zu ihnen gehort hauptsachlich 
der Soorpilz. 

Achorion Schonleinii, der Pilz des Favus, der erste sicher erkannte 
pflanzliche Parasit des Menschen. 

Trichophyton tonsurans, der Pilz des Herpes tonsnrans. 
Beide Pilze haben reich verzweigtes Mycel mit deutlich gegliederten Hyphen, 

beim Favus meist rechtwinklig verastelt. 
Diese Pilze lassen sich in charakteristischen Kulturen rein ziichten; durch 

die Reinkulturen laLlt 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 gefiirbten 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 Hamen gliinzender Conidien. 

Aspergillus- und Mukorarten finden sich bisweilen im iiulleren Gehor­
gang, den Nasenhohlen, im Nasenrachenraum; doch sind die dadurch hervor­
gerufenen Krankheitserscheinungen wesentlich mechanischer Natur. Schimmel­
pilzWllcherungen in der Lunge (Pneumonomycosis aspergillina) sind meist 

Abb. 144. Soorpilz. 

sekundare Ansiedelungen in schon bestehenden Gewebsnekrosen oder Hoh­
lungen. 

Sprol3pilze finden sich oft im garenden Mageninhalt, haupt­
sachlich bei Dilatationen, chronischem Katarrh, Carcinom. Durch 
diese Pilze wird Zucker in Alkohol und Kohlensaure zerlegt. 

Soorpilz (Saccharomyces oder Oidium albicans) (Abb. 144) 
vermag Plattenepithel zu nekrotisieren und ist so die Ursache der 
grauwei3en membranosen Plaques in der MundhOhle schlecht ge­
nahrter Kinder und Schwerkranker. Auch in anderen, mit Platten­
epithelien versehenen Organen konnen Soormembranen entstehen 
(Oesophagus, Vagina). Der Soorpilz gedeiht auf zuckerreichem 
und saurem Nahrboden als reiner SproBpilz (so im Magen), auf 
alkalischem mit reichlicher Hyphenbildung und Conidien (so meist 
im Munde). 

Man kann Kaninchen durch intravenose Injektion von Soor(sprollpilz)· 
kultur toten; die inneren Organe, besonders die Nieren, sind dann von Faden­
pilzen durchwacbsen. 

22* 
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2. Streptotrieheen. 
Mittelformen zwischen Faden- und Spaltpilzen bilden ein dichotomisches 

Mycel von auLlerordentlicher Zartheit. 
Die wichtigste Form der Streptotricheen ist der Aktinomyces (Strahlen­

pilz). Er ist der Erreger der Aktinomykose, die als ehronisehe Infektion naeh 
Art der Sepsis verliiuft. Lokalisiert sich teils in den Knoehen, teils in den Lungen 
und BronebialdrUsen. Die Diagnose gesehieht durch den Nachweis der Erreger 
in den ausgesehiedenen eitrig-nekrotischen Krankheitspartikeln. Der Strahlen­
pilz bildet mohngroLle gelbliche Kornehen, die bei mikroskopischer Betraehtung 
sieh aufiosen in eine Reihe traubenformig angeordneter Fadenpilze mit peri­
pherisehen keulenformigen Ansehwellungen. 

3. Spaltpilze (Sehizomyeeten = Bakterien). 
In diese Kategorie der kleinsten Lebewesen (Mikroorganismen) 

gehOren die Erreger der meisten Infektionskrankheiten; der Nach­
weis der spezifischen Mikroorganismen ist fUr einzelne Infektions­
krankheiten unentbehrlich. 

Biologisches iiber Bakterien. 
Die Bakterien sind die am tiefsten stehenden Glieder des Pflanzenreiehs. 

Sie treten in folgender Form auf: 
1. Kugelbakterien oder Mikrokokken: diese sind in Ketten angeordnet 

(Streptoko kken) oder in traubenartigen Raufehen (Stap hylokokken), oder 
zu zweien (Diplokokken). 

2. Stabchenbakterien oder Baeillen: diese ko=en a·nch gekrU=t 
vor (Kommaformen oder Vibrionen), waehsen auch zu la~en Faden aus 
(Leptothrixformen). 

Die Bakterien vermehren sieh durch sukzessive Zweiteilung; auJ3erdem 
existiert bei vielen Bakterien Sporenbildung, indem sieh in dem Mutter' 
bakterium ein stark liehtbreehendes Kornehen differenziert, frei wird und nun 
zu einem neuen Bakterium auswaehst. Die Sporen stellen die Dauerform 
der Bakterien dar; die eigentlichen Bakterien (Wuehsformen) gehen bei 
Einwirkung maJ3iger Ritze (50 -60 ') oder wenig konzentrierter antiseptischer 
Losung (3 '!,ige Carbolsaure) in einiger Zeit zugrunde; dagegen sind die Sporen 
auJ3erst widerstandsflihig gegen jeden auJ3eren EinfluJ3 und werden mit Sieher­
heit getotet nur dureh mehrtiJ,gige, jedesmal halbstiindige Einwirkung stromenden 
Wasserdampfes von 100' oder dreistiindige Einwirkung troekener Ritze von 
100 '. Durch die gewohnliehen Verdiinnungen antiseptischer Mittel werden 
die Sporen nieht mit Sicherheit vernichtet. - Man unterscheidet pathogene 
und niehtpathogene Bakterien; die letzteren vermogen sieh 1m lebenden 
Organismus nicht zu entwiekeln, sie vegetieren auf abgestorbenem Material 
(als Saprophyten), indem sie Faulnis und Garung erregen. 

Die pathogenen Parasiten gedeihen im lebenden Organismus der Mensehen 
und Tiere, in dem sie die Infektionskrankheiten erzeugen; doeh vegetieren 
aueh einige pathogene Bakterien auf totem Material, z. B. Mllzbrandbaeillen; 
mm bezeiehnet diese als fakultative Parasiten. Anwesenheit von pathogenen 
Bakterien ist nieht gleiehbedeutend mit Erkrankung. So haben viele Gesunde 
z. B. lebensliJ,nglieh Diphtheriebacillen auf den TonBillen (B acillen trager). 
Auch naeh tJberstehen einer Infektionskrankheit bleiben die Erreger 1m Korver 
haufig zuriiek, ohne, infolge erworbener Immunitat, Krankheitserseheinungen 
auszulosen. So bleiben Typhusbacillen haufig in der Gallenblase und werden 
mit den Faeees dauernd ausgesehieden (Dauerausscheider). Sie konnen 
aber aueh spater Erkrankuugen hervorrufen (Cholecystitis typhosa). 
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Nachweis der Bakterien. 
Fiir klinische Zwecke handelt es sich urn Untersuchung von 

Eiter, Sputum, Blut, Punktionsfliissigkeit, Stuhlgang; man begniigt 
sich mit der Herstellung und Farbung von Trockenpraparaten. 
In manchen Fallen ist dies jedoch nicht ausreichend, und man muB 
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 muLl 
dieselbe stets ausgegliiht werden) auf einem ganz sauberen Objekttril,ger fein 
verrieben. Sobald das Praparat lufttrocken geworden ist, zieht man den ObJekt­
triiger mit der Bewegung des Brotschneidens 2 -3mal durch die Flamme; hier­
durch wird das EiweiLl koaguliert. 

Farbung des Trockenpraparates. Man halt sich konzentrierte alko­
holische Losungen der basischen Anilinfarben vorratig (Bismarckbraun, 
Methylenblau, Methylviolett oder Gentianaviolett, Fuchsin [rotj, Malachit 
[griinj). Dieselben werden bereitet, indem man das krystallinische Pulver der 
Farbstoffe im tJberschuLl in Alkohol lost, nach dem Durchschiitteln mehrere 
Stunden stehen laLlt und dann filtriert. Die alkoholischen Losungen sind langere 
Zeit haltbar. Ffir die Farbung stellt man slch eine Verdiinnung 1: 4 her. 

Mit diesen verdiinnten Losungen iiberschichtet man den Objekttril,ger und 
IllJ3t die FarblOsung 2 -3 Minuten einwirken. Man kann auch die Farblosung 
in sog. FlLrbegllLser tun und die Objekttrager 2 -3 Minuten in dieselben tauchen. 
Dann werden die PrlLparate mit Aq. dest. abgespiilt und zwischen FlieLlpapier 
getrocknet. Die Praparate betrachtet man mit Olimmersion, bei offener 
Blende, mit Abbeschem Lichtsammel-Linsensystem (Kondensor). 

Die Anllinfarben farben intensiv die Mikroorganismen und die Zellkerne; 
das Protoplasma wird nicht oder schwach geflLrbt. 

Eine ganz isolierte Farbung gewisser Bakterien wird durch das Gramsche 
Verfahren bewirkt, indem die TrockenprlLparate zuerst in Anilinwasser-Gentiana­
losung (s. u. Tuberkelbacillen) 3 Minuten belassen werden, alsdann 1 Minute 
in Jod-Jodkalilosung (Lngol) verbleiben (Jodi 1,0, Kalil jodati 2,0, Aq. dest. 
300,0) und nun bis zur ganzlichen 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, nacho 

Ziichtnng der Bakterien aus dem Blute. Man entni=t unter allen 
aseptischen Kautelen mittels einer sterilisierten Rekordspritze aus der Vene 
der Ellenbeuge 6 -10 ccm Blut und spritzt sofort in mehrere Reagensgliiser 
mit fliissig gemachtem sterilen Agar je 2 ccm davon. Der Agar muLl vollig 
fliissig sein und darf keine Klumpen enthalten; seine Temperatur muLl 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 ffir 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 entno=enen Blutes in BouillonrOhrchen 
bringen und diese nach gutem Durchmischen zur weiteren Untersuchung einem 
bakteriologischen Laboratorium iibersenden. 

Fiirbung der Tuberkelbacillen im Sputum. 
Die spezifische Farbung der Tuberkelbacillen beruht auf der 

Entdeckung Kochs, daB die Tuberkelbacillen \;aurefeste Bacillen 
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sind, d. h. daB sie einmal aufgenommenen Farbstoff auch durch 
Behandlung mit Saurealkohol nicht mehr abgeben. Dieses Ver­
mogen, Farbstoffe festzuhalten, beruht wahrscheinlich auf der 
lipoiden Hiille der Tuberkelbacillen. 

Das verwandte Sputumpartikelchen mull aus einer rein eitrigen Partie, 
am besten einen kitRigen Pfropf, stammen; man giellt das Sputum auf einen 
schwarzen Teller und sucht mit zwei Metallnadeln. 

Von den zahlreichen Fiirbemethoden ist die zweckmiilligste mit Carbol­
fuchsin (Ziehl). Man zerreibt das Sputumpartikelchen zwischen zwei Objekt­
triigern und liillt sie lufttrocken werden. Dann iiberschichtet man mit Carbol­
fuchsin (Fuchsin 1,0, i::!piritus 10,0, Acid. carbolic. 5,0, Aq. dest. 100) und 
erwiirmt dreimal durch Unterhalten einer kleinen Flamme, bis Diimpfe auf· 
steigen (etwa 3 Minuten). Nach Abspiilen der Farbe bringt man das Priiparat 
in salzsauren Alkohol (2,0 Salzsiiure, 70 'I. Alkohol ad 100), bis es wieder farblos 
geworden ist. Man spiilt mit Wasser ab, fiirbt kurz mit wiisseriger Methylen­
blaulosung nach, spiilt wiederum ab und liillt das Priiparat zwischen Fliellpapier 
trocknen. Mit Olimmersion sieht man die Tuberkelbacillen rot, alle anderen 
Bestandteile des Ausstrichs blau gefiirbt. 

Weniger empfehlenswert 1st es, Entfiirbung und Nachfiirbung gleichzeltig 
vorzunehmen. (Frankel- Gabbetsche Schnellfiirbemethode.) 

Viel verwandt wurde friiher die Ehrlichsche Methode: Die Fiirbefliissig­
kelt ist Anilinwasser-Gentianavlolett; sie wird folgendermallen bereitet: Anilin 
wird mit dem zehnfachen Vo!um Wasser durchgeschiitte!t. nach dem Absetzen 
filtrlert; zu einem Glasschiilchen voll klaren Anilinwassers setzt man tropfen­
weise alkoholische GentianaviolettlOsung, bis ein schillerndes Hiiutchen sioht­
bar wird. Das Glasschiilchen wlrd auf einem Drahtnetz iiber der Flamme 
erhitzt; in der heillen Losung bleibt das Trockenpriiparat 10 Minuten. Danach 
wird das Praparat mit der Pinzette herausgenommen, einmal in Wasser ge­
taucht, mehrere Male in einer verdiinnten Salpetersiiure (1: 3) umgeschwenkt 
und nun gut in Wasser abgespiilt, bis es farblos ist; hiernach wird das Deck· 
glas noch 1 Minute in 90 'j,igem Alkohol gehalten; nun sind nur noch die Tuber· 
kelbacillen gefiirbt, denn kein anderes Bakterium hlLlt die Farbe gagen Siiure 
und Alkohol fest; jetzt noch 2 Minuten in Bismarckbraunlosung nachgefiirbt, 
in Wasser abgespiilt und getrocknet. Die Tuberkelbacillen sind violett, die 
Kerne braun gefiirbt . 

.Am wiehtigsten ist bei allen Methoden die richtige .Auswahl 
der Sputumpartikelchen und sorgfaltigstes langes Durchsuchen der 
gefarbten Praparate. 

tJber Antiforminanreicherung s. S. 132. 
tJber die Moglichkeit einer Verwechslung mit nichtpathogenen siiurefesten 

Bacillen s. S. 350. 

Die fur inn ere Diagnostik wiehtigen Bakterien. 
Eiterbakterien. a) Staphylokokken (.Abb. 145): in Haufchen 

angeordnet, nach Gr a m positiv; je nachdem die Kultur gelha 
oder weiBe Kolonien bildet, aIs Staphylococcus pyogenes aureus 
oder albus bezeichnet. Kann bei allen Eiterungen vorkommen 
(.Abscessen, Phlegmonen, eitrigen Entziindungen seroser Haute, 
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 
sowie Staphylokokken vermogen die verschiedenen Formen der 
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Sepsis, insbesondere das Puerperalfi eber 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 feststel1t. 

Gonokokken (N eiGer) (Abb. 147), "semmelformig" angeordnete 
Diplokokken, naeh Gram negativ, die oft das Protoplasma der 
Eiterzel1en ganz ausfiil1en und nur den Kern freilassen. Finden 
sich nur im Eiter des Trippers oder der gonorrhoischen Metastasen 
(Blennorrhoe der Conjunctiven, Cystitis, Arthritis, [besonders 
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Abb. 145. Staphylokokken im Eiter (Carbolfuchsinfarbung). 

Monarthritis, Gonitis], selten Pleuritis, Endokarditis); der Nach­
weis der Gonokokken entscheidet die oft schwankende Diagnose 
besonders bei chronischer Urethritis bzw. Fluor. 

Die Gonorrhoe kann in zweifelhaften Fallen nach der Methode der Kom· 
plementbindung festgestellt werden. Das Antigen wird aus einer Gonokokken­
aufschwemmung hergestellt, die Technik entspricht derjenigen bei der Was s e r­
mannschen Reaktion. Eine negative Reaktion ist bei frischen Erkrankungen 
nicht beweisend (positiver Ausfall nur in etwa 20 - 50 ' /, der Faile), bei chronischer 
Gonorrhoe der Adnexen und der Urethra ist der Ausfall der Reaktion in 60 bis 
100 ' /, der Faile positiv. Die weibliche Gonorrhoe gibt hauiiger positive Sero· 
reaktion. Durch Vaccinebehandlung wird stets positive Reaktion erzeugt. 

Meningokokken (Diplococcus intracellularis) (Weichselbaum) 
semmelformige, meist innerhalb der Leukocyten liegende Diplo­
kokken, nach Gr a m negativ, den Gonokokken ahnlich, oft im 
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Exsudat der epidemischen Cerebrospinal meningitis, durch Lumbal· 
punktion wahrend des Lebens nachweisbar (Abb. 148). 
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Abb.U6. Streptokokken (Gramtarbung) 
(Prliparat aus Reinkultur.) 

Abb. 147. Gonokokken (Methylenblautarbung) im Harnrohreneiter. 

Pneumokokken (A. Frankel) (Abb. 149), lanzettfOrmige, von 
einer Kapsel umgebene Diplokokken, nach Gram positiv, regel. 
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mitBig im fibrinosen Exsudat pneumonischer Lungen wie im pneu­
monischen Sputum. Schon die mikroskopische Betrachtung liWt 
den Pneumococcus oft mit Wahrscheinlichkeit erkennen; gesichert 
ist seine Diagnose erst durch die Kultur sowie die Ubertragung 
auf weiBe Mause, welche danach an typischer Septikamie zugrunde 
gehen. Das Fehlen der Pneumokokken im Sputum spricht gegen 
Pneumonie, das Vorkommen nicht sicher fiir Pneumonie, da der 
Pneumococcus auch im Speichel von Gesunden vorkommt. Das 
Vorkommen des Pneumococcus im Empyemeiter lal3t dessen 
pneumonische Atiologie erkennen. Auch an anderen Stellen kann 
der Pneumococcus eitrige Entzfuldung hervorrufen (Meningitis, 
Otitis, Salpingitis, Ulcus serpens corneae usw.). 

Abb.148. Meningokokken. (Eitriges Lumbalpunktat, Gram· Fuchsinfii.rbung.) 

Nach dem Vorgang amerikanischer Autoren werden die Pneumokokken mit 
Hilfe des Mii.useversuchs und agglutinierender Sera in 4 Typen geteilt. Typ 1 
und 2 gel ten als Erreger der genninen Lobii.rpneumonie von giinstiger Prognose, 
Typ 3 (Streptococcus mucosus) und die atypischen Erreger von Typ 4 ver· 
ursaehen angebIich die lobuHiren Erkrankungen mit vie len KompIikationen 
und oft ungiinstigen Verlaufes. Fiir die Einzeltypen sind besondere Heilsera 
dargestel!t worden. leh habe mich bisher nieht von dem praktischen Nutzen 
der Typendiagnose oder der darauf basierten Serumtherapie iiberzeugen konnen. 

Typhusbacillen (E berth) (Abb. 150), kurze Stabchen mit ab­
gerundeten Ecken, gramnegativ, finden sich bei Typhuskranken in 
Darmgeschwiiren, Mesenterialdriisen, Milz, Roseolen, Blut, Galle und 
Urin, manchmal in spaten Abscessen. Die bakteriologische Typhus­
diagnose geschieht in der ersten W oche der Krankheit am besten 
aus dem Blut; man entnimmt 5 ccm Blut mittels steriler Rekord­
spritze aus der Vene der Ellenbeuge und iibertragt es in ein mit 
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Rindergalle gefiilltes Rohrchen, worin sich in 24 Stunden die 
Typhusbacillen reichlich vermehren. Hiernach gelingt die Weiter-

Abb. 149. Pneumokokken (GramfArbung) im sputum. 

Abb. 150. Typbusbacillen (Praparat aus Reinkultur, Carbolfucbsinfarbung). 

ziichtung leicht. Der Nachweis der Typhusbacillen in den Stuhl­
gangen gelingt meist erst im dritten Krankheitsstadium, wenn die 
Darmgeschwiire ulcerieren. 
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Wegen der gleichzeitigen Anwesenheit von Bact. coli bedarf es besonders 
zwsammengesetzter Nahrboden. Colibacillen sind Saurebildner; Typhusbacillen 
bllden keine Saure, auf Lackmusmilchzuckeragar (Drigalski) bilden Typhus· 
bacillen blaue, Colibacillen rote Kolonien. 

Die sichere Erkennllng von Typhusbacillen wird dadurch ermoglicht, daB 
das Blutserum solcher Tiere, welche gegen Typhusbacillcn 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 Fahigkeit (Widal). Die Widalsche Reak­
t ion zur Diagnose des Abdominaltyphus besteht darin, daB man von dem 
Blutserum des Patienten Verdiinnungen herstellt und zu diesen in einem 
Reagensglaschen je einen Tropfen einer Aufschwe=ung lebender Typhus­
bacillen zusetzt. Nach zweistiindigem Stehenlassen im Brutschrank liest man 
ab (eventuel! mit Hilfe eines Agglutinoskops). Als sicher ist der Ausfall der 
Agglutination fUr Bestehen eines Typhus nur anzusehen, wenn die Agglutination 
mindestens in einer Verdiinnung 1: 100 erfolgt ist. 

Negativer Ausfall der Widalschen Reaktion beweist nichts, namentlich 
nicht im Beginn der Krankheit; auch "positiver Widal" ist kein untriigliches 
Zeichen, da viele gesunde Menschen Typhusbacillentrager sind. So wird ge­
legentlich auch bei anderen Krankheiten positiver Widal konstatiert. Qhne 
Bedeutung ist natiirlich die WidaJreaktion bei Menschen, die mit Typhuskultnr 
8chutzgeimpft sind. 

Aile erwahnten Untersuchungen konnen nur im bakteriologischen Labo­
ratorium vorgeno=en werden, Man sendet am besten Blut- und Stuhlproben 
in besonders verpackten EntnahmegefaBen, die in allen Apotheken erhaItlich 
sind, direkt in ein Laboratorium. 

Zur Anstellung der Widalschen Reaktion braucht man etwa 4 -5 ccm Blut, 
die auch aus der Fingerbeere durch tiefen Einstich zu gewinnen sind. 

Paratyphusbaclllen sind von Typhusbacillen durch gewisse kulturcIIe Ver­
schiedenheiten und durch die Agglutination zu unterscheiden; sie erzeugen teils 
typhusahniiche, teils gastroenteritische Erkrankungen und rufen spezifische 
Agglutinationserscheinungen hervor. Man unterscheidet nach Art des Wachs­
tums Paratyphus A- und Paratyphus B-Bacillen. Letztere sind von groJler 
diagnostischer Bedeutung. 

EnterltisbacllIen (Gartner) verursachen gastro-enteritische Erscheinungen 
(Nahrungsmittelvergiftungen). Von Paratyphusbacillen serologisch zu unter­
scheiden. Nachweis aus Stuhl und Urin. 

Bacillus botulinus, bewegliches Stabchen, grampositiv, findet 
sich nicht im menschlichen Korper, sondern nur in gewissen Nah­
ruugsmitteln (Wurst, Fleisch, Fischen, Konserven), wo er ein 
starkes Gift bildet. Dieses Gift erzeugt beim Menschen schwere 
oft zum Tode fUhrende Vergiftungserscheinungen (Botulismus), 
besonders des Nervensystems (Ptose, Doppelbilder, Mydriasis, 
Schlucklahmung, Versiegen der Speichelsekretionl. 

Bacterium coli commune, kurze Stabchen, gramnegativ, von 
Typhusbacillen nur durch Kultur auf besonderen NahrbOden oder 
durch .Agglutination zu unterscheiden, finden sich reichllch im 
Darminhalt aller Menschen; sie vermogen alle EntzUndungen und 
Eiterungen zu verursachen, die in der Umgebung des Darmkanals 
und im Urogenitalapparat vorkommen (Peritonitis, Perityphlitis, 
Leberabscefi, Cystitis, Pyelitis) und Mnnen selbst zur allgemeinen 
Sepsis fUhren. 

Ruhrbacillen, Erreger der einheimischen Ruhr, kurze, plumpe, 
unbewegliche Stabchen, den Typhusbacillen ahnlich, durch besondere 
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biologische Eigenschaften und Agglutination mit Blutserum er· 
krankter Menschen oder kunstlich infizierter Tiere zu identifizieren. 
Nach den Entdeckern werden verschiedene Typen von Dysenterie­
bacillen unterschieden (Shiga-Kruse, Flexner, Typus Y). 

Cholerabacillen (Koch) (Abb. 151), kutze, gekrummte Stabchen 
(Kommabacillen, Vibrionen), die sich in den Cholerastuhlen in 
groBter Menge finden. Der Nachweis der Choleraerreger, der zu 
wichtigen sanitatspolizeilichen Anordnungen fUhrt, geschieht in 
den staatlichen Untersuchungsanstalten. 

Abb. 151. ChoierabaclJlen (Abstrich einer Schielmfiocke, CarboifuchsinfArbung). 

Die Diagnose der asiatischen Cholera ist erst durch den Nach. 
weis des spezifischen Krankheitserregers gesichert: Man nimmt 
mit der Platinnadel ein weilllichschleimiges Partikelchen der ver· 
dachtigen Dejektion und verteilt es durch Schutteln in einem 
Reagensglas mit geschmolzener Gelatine; von diesem Gelatineglas 
impft man eine Ose auf ein zweites Gelatineglas. Beide Gelatine­
glaser 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 verflliSsigen die Gelatine und bilden da­
durch sehr charakteristische triohterformige Einsenkungen. Mit 
schwacher VergroBerung betrachtet, sind die Einzelkolonien durch 
ihren schwachen Glanz, ihre glasbrookenartige Anordnung und ihre 
unregelmiUligen Rander ausgezeichnet. Auch das besondere 
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optische Verhalten beim Gebrauch der Mikrometerschraube ist 
zu beachten. Die gewachsenen Bacillen mussen schlieBlich noch 
als Cholerabacillen serologisch (durch Agglutination und Pfeif ­
ferschen Versuch s. u.) identifiziert werden. 

Sind nur wenige Vibrionen im Stuhl mikroskopisch nachweisbar. so liUlt 
man der Plattenkultur das Anreicherungsverfahren (Schottelius . Koch) 
vorausgehen. Eine geringe Menge der Faeces wird in eine Nahrlosung von 1 '/, 
Pepton und 0,5'/, Kochsalz gebracht. 1m Brutschrank vermehren sich die 
Vibrionen in dieser NahrlOsung reichlicher ala andere Kotbakterien; infolge 
ihres O·Bediirfnisses begeben sie sich an die Oberflikhe, wo sie nach etwa 
12 Stunden ein Hautchen bilden. Ein Partikelchen dieses Hautchens wird auf 
Gelatineplatten iibertragen. 
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Abb.152. TuberkelLacilien im Sputum (Farbung Ziehl- Neelsen). 

Neben dem kulturellen Verfahren ist fUr die Diagnose das Tier­
experiment maBgebend. Ala 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
baciIlen (Gruber). 

Tuberkelbacillen (Koch) (Abb. 152), schlanke Stabchen, etwa 
3/4 eines roten Blutkorperchens groB, von durchaus charakteristi­
schen Farbreaktionen (S. 342). Das Vorkommen von Tuberkel­
bacillen in Sekreten und Exkreten ist der sichere Beweis fur 
Tuberkulose: Tuberkelbacillen finden sich im Sputum (Lungen­
tuberkulose), Ham (Urogenitaltuberkulose), Eiter (Knochentuber­
kulose, Empyem usw.), Spinalflussigkeit (tuberkulOse Meningitis), 
Haut (Lupus). 1m stromenden Blut sind Tuberkelbacillen in 
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vorgeschrittenen Fallen von Organtuberkulose sowie bei Miliar. 
tuberkulose nachweisbar. 

Farbung s. S. 342. 
Tuberkeibacillen in den Stuhlgangen Tuberkuloser konnen auch aua 

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 gangranoser 
Kavernen) finden sich haufig Bacillen, welche ebenso wie Tuberkelbacillen 
die einmai angenommene Farbe in SaurelOsungen nicht loslMsen (saurefeste 
BacilIen). Fiir die innere Diagnostik wichtig sind namentlich die Smegma­
bacillen. Bei dem Verdacht auf Urogenitaltuberkuiose hat man sich vor 
der Verwechslung mit denselben sehr zu hiiten; man reinige die auLleren Geni-

Abb. 153. Diphtheriebacillen (Praparat aus Reinkultur, Gramfarbung). 

talien sorgfaItig vor der Entnahme des Urins oder gewinne diesen durch sterilen 
Katheter; iibrigens werden die Smegmabacillen in absolutem AIkohol in einer 
Minute entfarbt, wah rend Tuberkelbacillen darin 2 - 3 Minuten lang die Farbe 
behalten. 

In zweifelhaften Fallen 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 iniizierte Tiere oder erkranken mit Temperatursturz, wenn 
man ihnen 0,5 g Tuberkulin injiziert (Anaphylaxie-Reaktion nach Jacoby). 

AuLler in Stabchen soIl der Tuberkelbacillus noch in einer granuiaren Form 
(Muchsche Granula) vorkommen, die nach besonderen Vorschriften darstellbar 
ist. Ob Muchsche Granula flir Tuberkulose beweisend sind, ist strittig. 

Mllzbrandbacillen (Davaine), dicke groLle Stabchen, schon im Trocken­
praparat ziemlich deutlich zu erkennen; sichergestellt durch die Ubertragung 
auf Mause, welche 1 - 2 Tage nach der Impfung zngrunde gehen; das Blut der 
Mause ist dann vollgestopft von MilzbrauQbacilIen. Diagnostisch sehr wichtig, 
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weil Milzbrand (Anthrax) beim Menschen teils K arbunkel 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 a ls cha rakteristischer braunlicher Rasen. Wird Rotz­
eiter oder RotzbaciIIenreinkuItur mannlichen Meerschweinchen in die Bauch­
hohle gespritzt, so vereitern die Boden. In den erkrankten Teilen sind dann 
Rotzbacillen nachweisbar. 

Diphtheriebacillen (Loffler) (Abb. 153), schlanke, kurze, gram­
positive Stabchen in Form eines V oder Y angeordnet, sind die 
Erreger der diphtherischen Entzundung, bei welcher tiefe Nekrose 

Abb. 154. Tetanusbacillen im Eiter (Carboifuchsinfarbung). 

der Schleimhaut mit Membranbildung gepaart ist. Sind die 
Diphtheriebacillen wenig virulent, so vermogen sie auch katar­
rhalische oder fibrinose Schleimhautentztiudung hervorzurufen. 
Man zfichtet die Diphtheriebacillen, indem man Stfickchen dar 
diphtherischen Membran bzw. das Wattestabchen, mit dem man den 
Tonsillar- oder N asenabstrich gemacht hat, fiber mehrere Platten mit 
erstarrtem Blutserum (LOfflersche Serumplatte) verstreicht, auf 
denen Diphtheriebacillen fast in Reinkultur wachsen. Auf diesen 
Nahrboden entwickelt sich in etwa 12 Stunden ein feuchtglanzender 
Rasen, der bei mikroskopischer Betrachtung gefiirbter (alkalische 
Methylenblaulosung) Deckglaspraparate nur aus kurzen Stabchen 
besteht. 

In allen zweifelhaften Fallen 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 erhiUtlich sind, nach gemachtem Rachen- bzw_ 
Nasenabstrich an die Untersuchungsstelle. 

Schwierig ist oft die Unterscheidung der echten Diphtheriebacillen von 
den Pseudodiphtheriebacillen. Auller durch die Form (die Pseudodiphtherie­
bacillen sind kleiner und dicker) kann man sie auch (lurch die Doppeifarbung 
nach NeWer- Gins unterscheiden; bei der die Polkol'Perchen der echten 
Diphtheriebacillen schon zur Darstellung kommen. 

Influenzabacillen (Pfeiffer), kleinste Stabchen, gramnegativ, 
sind im BronchialBchleim, Bowie in den ubrigen Lokalisationen in 
manchen Fallen von Influenza enthalten. AlB Nahrboden sind 
Blutagarplatten besonders geeignet; auf demselben entwickeIn sich 
die Kolonien alB allerkleinste, mit bloBem Auge kaum wahrnehm­
bare wasserhelle Tropfchen. 

Tetanusbacillen (Nicolaier - Kitasato) (Abb. 154) sind in 
den Wunden oder Eiterungen nachweisbar, welche gewohnlich den 
Eintritt des Tetanus veranlassen. Kultur nur anaero b moglich. 
Der Nachweis der Tetanusbacill4;ln 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 sain mit dem von Bruce 
entdeckten Micrococous (Brucella) melitensis, dem Erreger des Maltafiebers 
(Febris undulans). Die sehr kleinen elliptischen Kokken sind gramnegativ, 
wachsen sehr langsam auf Glycerinagar bei verminderter Sauerstoffspannung 
oder in Kohiensaureatmosphare. Die Identifizierung geschieht durch das Kultur­
verfahren oder durch den Meerschweinchenversuch, bei diesem entwickelt sich 
in positiven Fallen eine chronische hyperplastische Infektion der Milz, Leber 
und Lymphknoten. Die Komplementbindungsreaktion ist oft mit kleinen 
Mengen Serum von 0,1 ccm positiv. 

Baclllen des mallgnen Odems, kleine Stabchen, oft zu Scheinfaden aus­
wachsend, anaerob, finden sich bei Wundinfektion im fortschreitenden Odem 
mit hamorrhagischer Durchtrankung der Gewebe. 

BaeHlen des Gasbrands, Bacilli phlegmonis emphysematosae (Welch­
Frankel), plumpe Stabchen, haufig in Doppelverbanden oder in kurzen Ketten, 
anaerob, rufen bei Wundinfektion fortschreitende Nekrose und Gasbildung in 
der Raut und besonders in der Muskulatur hervor. 

XIV. Probepnnktion, Cytodiagnostik. 
Um zu unterscheiden, ob in den serosen Hohlen oder in der 

Tiefe der inneren Organe Flussigkeitsansammlungen 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 HohInadei. Die 
Spritze moB luftdicht schlieBen und vor dem Gebrauch zuverlassig 
sterilisiert sein. Zur Ausfiihrung der Probepunktion moB die 
betreffende Hautstelle mit Jodtinktur desinfiziert und eventuell 
mit Athylchloridspray anasthetisch 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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gewiinschte Tiefe erreicht ist. Von da. an sticht man sehr langsam 
weiter in die Tiefe, indem man gleichzeitig aspiriert. Mit der N adel­
spitze kann man die Konsistenz und den eventuellen Luftgehalt 
der durchstochenen Gewebe deutlich tasten. 1st 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. 1st man in Fliissigkeit geraten, so steigt sie schnell in die 
Spritze; nur dicklicher Eiter ist oft schwierig zu aspirieren und mit 
dUnnen Hohlnadeln iiberhaupt nicht zu bekommen. Deswegen 
solI man sich bei begriindetem 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 Fliissigkeit ist entweder klar 
oder mehr oder weniger getriibt; im letzteren FaIle mull die Natur 
der Triibung durch Mikroskopie festgestellt werden (Cytodiagnostik 
s. u.). Die durch die Probepunktion erhaltene Fliissigkeit kann 
blutig gefarbt sein (vgl. S. 140), bei bestehendem Ikterus enthalt 
sie Gallenfarbstoff, bei Kontakt mit gangranosen Herden, bzw. 
bei Anwesenheit von Saprophyten ist sie von fauligem Geruch. -
Die chemische Untersuchung wird meist nicht an den kleinen 
Quantitaten, welche durch Probepunktion gewonnen sind, sondern 
an den Punktionsfliissigkeiten vorgenommen. 

Die Unterscheidung von Transsudaten und Exsudaten geschieht 
durch den EiweiJlgehalt, welcher in den ersten kleiner, in den 
letzten groller ist; daher ist auch in den Exsudaten das spezifische 
Gewicht hoher; das spezifische Gewicht von Exsudaten betragt 
iiber 1018, das spezifische Gewicht von Transsudaten unter 1015 
(vgl. S. 71). 

Seltenerweise riihrt die Triibung des Exsudats nicht von zelligen Bestand­
teilen, sondern von chemisch geliisten oder emulzierten Substanzen her. Es 
kiinnen kolloidale Umwandlungen der EiweiJ3substanzen stattgefunden haben, 
diese sind durch Erhitzen zu fallen; diagnostisch ist nichts daraus zu schlieJ3en, 
oder es handelt sich urn Beimischung von Chylus; in diesem FalllaJ3t sich die 
Fliissigkeit durch Xtherausschiittelung nach vorherigem Alkalizusatz klaren. 
ChyHises Exsudat bedeutet Kommunikation mit ChylusgefaJ3en, welche nur 
durch Ulceration der GefaJ3wande zustande kommen kann. 

Unter Cytodiagnostik versteht man die Untersuchung des 
Zentrifugats bzw. Sediments des Probe- bzw. Punktats durch ein­
fache Mikroskopie oder solche von gefarbten Trockenpraparaten 
(S. 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, polynucleare Leuko­
cyten, Lymphocyten, Endothelzellen, eventuell Geschwulstelemente. 
Reichlicher Gehalt an Lymphocyten findet sich haufig in tuber­
kulOsen Exsudaten. ohne jedoch den tuberkulOsen Ursprung zu 
beweisen; auch beim Abklingen einfacher Entzl1ndungen oder bei 
geringen Graden derselben konnen vorwiegend Lymphocyten im 

G. Klemperer. KUn. Diagnostik. 26. Auf!. 23 
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Exsudat vorhanden sein. Je mehr polynucleare Leukocyten ge· 
funden werden, desto sicherer kommen die verschiedenen Arten 
der Eitererreger atiologisch in Frage. Reichlicher Gehalt an 
Endothelien beweist einen desquamativen ProzeB, spricht also 
mehr fiir Transsudat, als fiir entzlindliche 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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- "Obersiohtstabellen 261. 262. 
Blutzucker 232. 
Blutzuckerkurve 236. 
Boas-Opplersche Bacillen 40. 58. 
Boassche Hafermehlsuppe 46. 
Boltzsche Reaktion im Liquor 310. 
BOttchersche Zuckerprobe 192. 
Botriocephalus latus 272, 325. 
Botulismus 347. 
Brachia conjunctiva 284. 
- pontis 284. 
Bradykardie 20, 28, 68, 162. 165. 
Breitenbestimmung am Thorax 106. 
Briefkuvertkrystalle 184. 201, 203, 205. 
Brfghtsche Krankheit 211. 
Brocasches Sprachzentrum 282. 
Bromnachweis im Harn 209. 
Bronchialabgiisse 13l. 
BronchialRSthma 105, 137. 
Bronchialatmen 114. 138. 
Bronchialdriisentuberkulose 36, 116, 

123, 142. 
Bronohektasien 33, 93, 126, 142. 
Bronchitis, akute 116, 125. 136. 

chronlsche 136. 
putride 131, 137, 142. 

- Stauung 129, 136, 145. 

Bronchophonie 116. 
- der Wirbels/l,ule 116. 
Bronchopneumonie 139. 
Bronchoradiographie 124. 
Bronchoskopie 97. 
Bronohospasmus 137, 322. 
Bronchostenose 103, 181. 
Bronzediabetes 6. 
Bronzef/l,rbung 6. 
Brown·Sequardsche L/l,hmung 291,319. 
Bruch, eingeklemmter 41, 67. 68. 
Bruchpforten 69. 
Bruit de pot f/!le 109, 112. 
Brustschmerzen 10l. 
Brustumfang 103. 
Bulbll,rparaiyse 287, 316. 
Bulbusdruckversuch 179, 323. 
Bulbus duodeni 55. 
Bulimie 38. 
Burdachsche strange 283, 290. 
Burris Tuscheverfahren 333. 
Biirkers Zahikammer 257. 
Bursitis' 251. 

Cabotsohe Ringe 262. 
Calciumausscheidung im Ham 199. 
Caimette, Ophthalmoreaktion 134. 
Caiorienbediirfnis des Gesnnden 227. 
Calorienwert der Nahrungsstoffe 227. 
Capillaroskopie 157. 
Capiliarpuls 178. 
Capsula interna 279. 
Caput Medusae 7l. 
Caramelbildung 19l. 
Carbonate im Harn 199. 
Carbonatsteine 223. 
Carcinom des Bauchfells 7l. 

des Darms 74. 
des Duodenums 75, 77. 
des Kehikopfes 98. 
des Knochens 250. 
der Leber 77, 86. 
der Lunge 143. 
des Magens 41. 54. 58. 
des Mastdarms 75. 
des Pankreas 89. 
der SpeiserOhre 36. 

Caries 302. 
Carotidentiine 157. 
Cataracta diabetica 235. 
Celeritat des Pulses 166. 
Cercomonas 332. 
Cerebellare Ataxie 284, 287. 
Cerebrale Kinderl/l,hmung 300. 
- L/l,hmungen 277, 300. 
Cerebraies Asthma 105. 
Cerebrospinalfliissigkeit 28, 309, 312. 
Cerebrospinalmeningitis 27, 312. 
Oharcot-Leydensche Krystalle 130. 
Cheyne-Stokessches Atmen 7. 
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Chiasma optioum 281. 
Chininnaohweis im Harn 210. 
Chloride im Harn 198. 
Chlorome 274. 
Chlorose 151, 256, 271. 
Chok, hypoglykll.mlsoher 239. 
Cholil.mie 78. 
Cholangitis 84, 86. 
Cholecystitis 19, 81, 85, 340. 
Cholecystographie 81. 
CholedoohusversC'hlull 77. 
Cholelithiasis 84. 
Cholera 30, 61, 67. 
- nostras 67. 
- -stuhl 61, 67. 
Choleravibrionen 348. 
Cholesterin in Gallensteinen 85. 
ChoJesterinbestimmung im Blut 235. 
Cholesterinester 207. 
Cholesterinkrystalle im Auswurf 131. 
- in der Galle 81. 
Chondrodystrophisoher Zwergwuohs 

244. 
Chorea 300. 
ChorioidealtuberkeJ 27. 
Chvosteksohes Phanomen 299. 
ChylOser Asoltes 71, 353. 
Chylurie 198, 330. 
Cirrhosis hepatis 61, 67, 71, 78, 180. 
Claudioatio intermittens 180. 
Coohlearis 286. 
Coffeinprobetrunk 46. 
Coitus interruptus 181. 
Colibacillen 29, 221, 347. 
Colipyelitis 221. 
Colisepsis 29. 
Coma diabetloum 5, 7, 70. 
Concretio pericardU 163, 179. 
Condylomata 31. 
Conidien 338. 
Conjunotivalreaktion nach Wolff-EIs-

ner 134. 
Conjunotivalrefiex 296. 
Conjunctivitis 16. 
Cornealreflex 12, 296. 
Coronarsklerose 162, 180. 
Corpora restiformia 284. 
Corpus genicuiatum laterale 284. 
- striatum 283. 
Costalatmung 104. 
Cramlli 299. 
Cremasterreflex 295. 
Crepitation 117. 
Crouphusten 95. 
Croupiise Pneumonle 18, 138. 
Cruralarteriendoppeiton 157. 
Cursobmannsohe Spiralen 131. 
Cutanimpfung 133. 
Cyanose 6, 176. 
Cylindereplthelien 1m Auswurf 129. 

Cylinderepithelien 1m Ham 207, 
Cyllndrolde 209. 
Cystenniere 222. 
Cysticercus 325. 
Cystin im Harn 205. 
Cystlnsteine 223. 
Cystinurie 230. 
Cystitis 206, 209, 224, 225. 
Cystoskopie 189, 218. 
Cytodiagnostik 353. 

Damoiseausche Llnie 139. 
Dllmpfung des Herzelli! 147. 

iiber den Lungen 110. 
iiber dem oberen Teil des Sternums 
15t. 
iiber dem unteren Teile des Ster­
nums 150. 

Darmatonie 66. 
Darmblutung 20. 
Darmgeschwiire 74. 
Darmkatarrh, akuter 74. 
- cbronischer 74. 
Darmkrankheiten 59, 74. 
Darmkrebs 75. 
Darmlllhmung 67, 68. 
Darmstenose 67. 69, 74. 
Darmtrichine 330. 
Darmtuberkuiose 75. 
Darmversohlull 41. 68. 
Dauerausscheider 340. 
Debilitas cordis 175, 177. 
Decubitus 317. 
Defense musculaire 72, 75. 
Defcrvescenz 14. 
Degenerative Atrophle 307. 
Deiterscher Kern 280, 284.. 
Delirien 13, 14. 
Dermatomyositis 245. 
Dermographismus 321, 323. 
Deviation oonjugee 313. 
Diabetes insipidus 183, 243. 
- mellitus 5, 7, 10, 88, 183, 193, 197, 

229, 235. 
- renalis 237. 
Diameter oostalis 104. 
- sternovertebralis 103. 
Diarrbiie 15, 20, 30, 58, 67, 74. 
Diastase im Duodenalsaft 88. 
- im Ham 87. 
- im Serum 87. 
Diastolischer Blutdruok 170. 
- Kollaps und Welle der Venenpuls-

1.-urve 168. 
Diastolisches Gerausch 153, 157. 177. 
Diathesen, hllmorrhagische 276. 
Diazoreaktlon 1m Harn 16, 20, 27, 197. 
- im Serum 79. 
Dickdarmkrankhclten 29, 61, 63, 67. 
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Dicker Tropfen 25, 338. 
Digestionsapparat, Erkrankungen 32. 
Digitalis,Pulsverlangsamungdurcb162. 
Dikrotie des Pulses 167. 
Dilatatio cordis US, 177. 
- ventriculi 41, 44, 53, 58. 
Dimetbylamidoazobenzolprobe 47. 
Dimetbylparaaminobenzaldebydprobe 

190. 
Dipbtberie 11, 27, 93, 144, 177, 297, 

307, 320. 
Dipbtberiebaclilen 351. 
Dipbtbongie 94. 
Diplokokken 340. 
Dipiopbonie 94. 
Dissoziierte Empfindungsstllrung 290. 
Distoma baematobium 209, 328. 
- bepaticum 328. 
- lanceolatum 328. 
Dittricbsobe Pfrllpfe 131. 
Diureseversucb bei Herzkranken 175. 
Divertikel, Pulsions- 34. 
- Traktions- 34. 
Dllblesche Kllrperoben 17. 
Doppeibilder 285. 
Doppelbrecbende Substanzen 1m Harn· 

sediment 207, 217. 
Doppeiempfindung 307. 
Doppelfll.rbung der Dipbtberiebacillen 

nach NeiJJer-Gins 352. 
Doppeistimme 94. 
Doppelton an der Cruralls 157. 
DreiteUlgkeit der Stimme 95. 
Drigalskiagar 347. 
Druckpunkte bei Ischias 320. 
Drucksinn 308. 
Driisen mit innerer Sekretion 241. 
Driisenverelterung 16. 
Duchenne.Aran, Muskelatropbie 319. 
Duorey-Bacillen 30. 
DuotusBotalll,Offenbleiben des 7,178. 
Duke, BiutuDgSzeit nacb 254. 
Dunkelfelduntersucbung 333. 
Diinndarmerkrankungen 30, 63, 67, 

74. 
Duodenalgescbwiir 42, 54, 57, 58. 
Duodenalinbalt, Gewinnung desselben 

81. 
Duodenalsonde 80. 
Durcbfall 15, 20, 30, 58, 67, 74. 
Durcbprellgerttuscb 37. 
Dysenterie 29, 61, 67. 
Dysenterieamllben 29, 331. 
Dysenteriebacillen 29, 347. 
Dyskinesie der Gallenwege 85. 
Dyspbagie 95. 
Dyspepsie 37, 57, 58. 
Dysphonie 94. 
Dyspnoe 7, 95, 104. 
Dyspraxie 282. 

Dyspraxia intestinalis 180. 
Dystrophia adiposo-genita.lis 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. 
Ehrlicbs Diazoreaktion im Harn 197. 

- im Serum 79. 
- Dreifarbengemiscb 127. 
- Urobilinogenprobe im Harn 190. 
- - im Stubl 66. 
Ehrmanns Probetrunk 45, 46. 
Einbornsche Duodenalsonde 80. 
Eintbovens Saitengalvanometer 171. 
Eisenchloridreaktion im Harn 196. 
- im Mageninbalt 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. 
Eiweill im Harn 185. 
- in der Lumbalfliissigkeit 310. 
EiweiJJbestimmung, qualltativ 186. 
- quantitativ 187. 
Eiweillkiirper von Bence·.Jones 188. 
Eiweillumsatz 228. 
Eklampsie 298. 
Eklamptische Urll.mie 212. 
Elastiscbe Fasern im Auswurf 129, 

143. 
Elastizittttselevation des Pulses 167. 
Elektriscbe Erregbarkeit 303. 
EJektrodiagnostik 303. 
Elektrokardiogramm 17 O. 
Elephantiasis scroti 31. 
Ellis-Damoiseauscbe Linie 139. 
Embolie 143. 220, 301, 313. 
- der Arteria fossae Sylvil 301. 
Embryokardie 163. 
Empfindungsqualitttten 307. 
Empfindungsstllrungen, dissoziierte 

290. 
Empbysem 103, 104, 105, 138, 177. 
Empyem der Gallenblase 78. 

Interlobil.res 140. 
- metapneumoniscbes 19, 140. 
- der Nebenhiiblen 92. 
- der Pleura 104, 140. 
Encepbalitis letbargica 28, 38, 298, 

300. 
Encepbalographie 315. 
Endaortitis 31, 181. 
Endarteriltis 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 30.6. 
- partielle 306. 
Enteritis, aknte 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 Kinderliihmung 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. 
Erhaltungseiwei13 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. 
Erythramie 91, 272. 
Erythroblasteu 265, s. auch Normo­

blasten. 
Erythrocyten s. rote Blutkorperchen. 
- im Harn 206, 216, 217, 220, 221, 

223, 225. 
Erythrocytose 268. 
Erythropoese 265. 
Esbachs Eiweil3messer 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, Verscharfung desselben 114. 
Exsudate, eitrige 140. 
- hamorrhagische 140. 
- Probepunktion 352. 
- serose 140. 
Extrainsularer Diabetes 243. 
Extraperikardiale Reibegerau8che 154. 
Extrapyramidale Lahmungen 283. 
Extrasystolen 164, 165. 
ExtremitatenHihmung 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 Blutkorperchen 259. 
der Blutplattchen 257. 
des Gesichts 5. 
dea Harns 183. 
des Stuhls 60. 
von ']'uberkelbacillen 341. 

Fascienentziindung 25l. 
FaJ3farmiger Thorax 103, 138. 
Fastigium 13. 
Fa vuspilz 338. 
Febris cont,inua 13. 

intermittens 13, 24. 
quartan a 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 Lasung 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 Pankrcas-

nekrose 88. 
Fettherz 162, 177. 
Fettkornchen 198. 
Fettleber 78, 86. 
Fettresorption 231. 
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Fettsaurekrystalle 131. 
Fettstuhl 61, 88. 
Fettsucht 177, 230. 
Feuchte Rasselgerausche 116. 
Fibringerinnsel 131. . 
Fibrinogenopenie (PseudohiLmophilie) 

277. 
Fibrinoser Auswurf 127. 
Fieber 10, 12. 
Fiebercharakter 13. 
Fiebersymptome 10, 12. 
Fiebertypus 13. 
Fieberverlauf 13. 
Filaria medinensis 330. 
- sanguinis 198, 209, 330. 
Filzlaus 198, 330. 
FinalschwanJrung 170, 172. 
Finne 325. 
Fissura ani 68. 
Fistelstimme 94. 
Flagellaten 332. 
Flatus 69. 
Fleckfieber 9, 20, 331. 
Flexners Ruhrbacillus 347. 
Flimmern del' VorhOfe 165, 174. 
Flockenlesen 14. 
Floh 331. 
Fluor albus 206. 
FHisterzeichen 116, 142. 
Foetor ex ore 33. 
Fonio, BiutpliLttchenziLhlung 257. 
Foramen ovale, offenes 7, 178. 
Formaldehydnachweis im Harn 210. 
Forme fruste 242. 
Fraktionierte Magenausheberung 46. 
Freie SaIzsiLure 47, 48. 
Freische Reaktion auf Lymphogranu· 

loma inguinale 31. 
Fremissement cataire 14 7, 178. 
Frequenz der Atmung 104. 
- des Pulses 162. 
Friedreichsche Ataxie 300, 309. 
Frohlichsche Krankheit 243. 
Fruchtzucker 195. 
Friihinfiltrat der Lunge 122. 
Frustrane Kontraktionen 164. 
Fuchs· Rosenthalsche ZahIkammer 310. 
Fuligo 20. 32. 
Funktionelle Diagnostik des Kreislaufs 

175. 
- der Leberkrankheiten 79. 
- der Nierenkrankheiten 213. 
LiLhmung der StimmbiLnder 99. 
LiLhmungen 321. 
Nervenstorungen 320. 

Funktionspriifung des Magens 45. 
- des Pankreas 88. 
Furunkulose 235. 
Fullklonus 297. 
Fullsohlenreflex 295. 

Gabbetsche FiLrbemethode 3·12. 
Galaktose 80, 196. 
Gallen blase 78, 81. 
- im Rontgenbild 81, 84. 
Gallenblasenreflex 81. 
Gallenfarbstoff im Harn 76, 183, 

190. 
- im Serum 76, 79. 
- im Stuhl 60, 65, 77. 
Gallensauren 80, 191. 
Galleusteine 64, 77, 78, 81, 84. 
Gallensteinkolik 84. 
Gallerohrchen 20, 346. 
Galopprhythmus 153. 
Galvanische Untersuchung 303. 
Gameten bei Malaria 335. 
Gang, ataktischer 302, 318. 
- paretischer 302. 
- spastischer 302. 
GangriLn bei Diabetes 235. 
- der Lungen s. LungengangriLn. 
GiLrtnerbaciIlen 347. 
GiLrungsdyspepsie 66. 
Garungsprobe im Harn 192. 
- im StuhI 66. 
Garungsrohrchen 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 Diarrh6cn 58. 
Gastroptose 45, 59. 
Gastroskopie 57. 
Gastrosukkorrhoe 46, 59. 
Gaucherscher Typ der MegaIosplenie 

91, 275. 
Gaumensegellahmung 27. 
Gebill 32. 
Gefallkrankheiten 180. 
GefiLllt6ne 157. 
Gefrierpunkt des Harns 213. 215. 
Gehalt del' Nahnmg 230. 
Gehirnabscell 315. 
Gehirnanatomie 277. 
Gehirnkrankheiten 312. 
Gehirnnerven 285. 
Gehirnsyphilis 301. 315. 
Gehirntumoren 313. 314. 
Gekreuzte Lahmung 288, 301. 
Gelbtarbung del' Haut s. Ikterus und 

Xanthosis. 
GeIdrollenform der roten Blutk6rper-

chen 258. 
GeIenkerkrankungen 245. 
- im Rontgenbild 240. 
Gelenklues 248. 
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Gelenkrheumatismus. akuter 29. 93. 
177. 24.6. 

- ohronischer 240. 246. 
- hypertonischer 181. 
Gelenksinn 308. 
Gelenktuberkulose 248. 
Gemii.setage 237. 
Geniokstarre 15. 27. 312. 
Gepaarte Gluouronsauren, 196. 
Gerausche an den GefaJ3en 157. 
- am Herzen 153. 
- des fallenden Tropfens 117. 
- des gesprungenen Topfes 109. 112. 
Gerhardts Eisenchloridreaktion 196 
- Schallwechsel 113. 
Gerinnungszeit des Blutes 254. 
Geruchsinn 285. 
GesamtaoiditatdesMageninhalts 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 Riiokenmarks 317. 
Gesichtsausdruck 4. 
Gesichtsfarbe 5. 
Gesiohtsfeld 281. 285. 
Gesiohtsrose 18. 
Gesichtssinn 285. 
Gespaltene HerzMne 153. 
Gewebsfetzen im Auswurf 129. 
- 1m Stuhl 60. 
Gibbus 102. 
Gicht 201. 230. 239. 248. 
Gichtknoten 240. 
Gichttophi 240. 
- viscerale 240. 
Giemen 116. 
Giemsa-Fil.rbung 260. 333. 338. 
Gigantobla.sten 264. 
Glatte Zunge bei pernlzloser Anil.mie 

33. 271. 
- - bei Lues 33. 
Gl6nardsche Krankheit 45. 59. 
Gliedertiere 330. 
Globus hystericus 37. 321. 
- pallidus 283. 
Glomerulo-Nephritis. akute 214. 216. 
- ohronische 214. 217. 
Glossina palpalis 332. 

Glossitis 33. 
Glossopharyngeuslahmung 287. 
Glottiserweiterung 97. 
- -odem 95. 
- -verengerung 97. 
Gluouronsaure 192. 196. 
Glykokoll 201. 226. 
Glykosurie 191. 193. 235. 242. 323. 
- alimentare 193. 242. 323_ 
Gmelinsohe Probe 85. 190. 
Goldsolkurve 311. 
Gollsche Strange 283. 290. 
Gonokokken 343. 
Gonorrhoe 30. 206, 224. 
Gonorrhoische Monarthritis 246. 
Gordons Reflex 295. 
Gowersohes Biindel 235. 
GrMesches Symptom 242. 
Gramsche Farbung 341. 
Granularatrophie 166.169.177.217. 
Granulierte Zylinder 207_ 
Granulocyten 264. 
Granulome 91. 274. 
Graphische Darstellung der Atem­

gerausche 117. 
- - der HerzMne und Herzgerausche 

154. 
Gratioletsche Sehstrahlung 281. 
GrauweiJ3farbung des Kotes 61. 
Gregersens Benzidinreaktion 65. 
Grenzen des Herzens 147. 
- der Leber 78. 
- der Lungen 109. 
- der MHz 90. 
Grippe 26. 
Groccosches Dreieck 139. 
GroLle des Pulses 165. 
GroJ3hirn 277. 
Grundumsatz 232. 
Griinfarbung des Kotes 60, 66. 
Guajaoprobe 65. 
Gublersohe Hemiplegie 289. 301. 
Gumprechtsohe Schollen 264. 
Giinzburgsches Reagens 47. 

Habitus apoplecticus 4. 
- neurasthenicUB 4. 
- paralyticus 103. 141. 
- phthisicus 4. 
Hagedorn-Jensensche Blutzuckerbe-

stimmung 232. 
Hakenkranz 325. 
Halbmonde 337. 
Halbmondformiger Raum 44.111.139. 

141. 
HalbseitenUtsion 291. 
Halbseitige Lll.hmungen 301. 
Halisterese 241. 
Halsentziindung 26. 28. 29. 93. 216. 
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Hil.matemesis 40. 
Hilmatoidinkrystalle 131. 
Haematoporphyria acuta 189. 
Hlimatoporphyrin 65. 183. 189. 
Hil.maturie 188. 206. 216. 220. 223. 

330. 
Hliminprobe 256. 
Hil.mogloblngehalt der Blutkiirperchen 

256. 
Hil.moglobinometer 255. 
Hil.moglobinstoffwechsel 266. 
Hlimoglobinurie 25. 189. 
Hlimolyse 333. 
Hil.molytischer Ikterus 76. 91. 275. 
Hlimopbilie 10. 189. 277. 
Hlimoptoe 126. 
- vikariierende 126. 
Hlimorrhagische Diathesen 276. 
Hlimorrhagischer Infarkt der Lungen 

143. 
- - der Nieren 220. 
Hlimorrhagisches Exsudat 140. 
Hil.morrhoidalblutung 61. 
Hil.mosiderin 130. 256. 266. 
Hil.mosiderinreaktion 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, Stiirung 298. 
Harnleitersteine 223. 
HarnslLure 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. 

1m alkalischen Harn 205. 
- im sauren Harn 203. 
- organi~ierte 206. 
Harnsteine 223. 
Harnstoff 200. 
- Ausscheidung durch die Nieren 216. 
- Nachweis 200. 
Harnverhaltung 225. 
Harrisonsche Furche 106. 
HarzslLuren 187. 
HILrte des Pulses 166. 
HlLserscher Koeffizient 183. 
Haudeksche Nische 52. 
HautausschllLge 9, 14. 
Hautblutungen 9, 276. 
Hautemptindung 307. 
Hautfarbe 5. 
Hautjucken 77. 
Hautretlexe 295. 

Hayemsche Fliissigkeit 256. 
Haysche Probe 191. 
Headsche Zonen 42. 89. 
Hebender SpitzenstoB 146. 
HefepiIze 338. 
Heine-Medinsche Krankheit 319. 
Heiserkeit 94. 95. 
HeiBhunger 38. 
Hellersche Blutprobe 188. 
- EiweiBprobe 187. 
HemianlLsthesie 283, 308, 321. 
Hemianopsie 281, 284. 313. 
Hemiplegie 279, 288. 301. 
- topische Diagnostik 301. 
He=ungsbildungen des Herzens 178. 
Hepar lobatum 71. 86. 
Hepatargie 78. 
Hepatisation 138. 
Hepatolienograpbie 81. 
Hepatose 84. 86. 
Herdnephritis 216. 
Herdreaktion 135. 
HereditlLre Ataxia 300, 309. 
Hernien, Elnklemmung derselben 41. 

67. 
- epigastrische 42. 
Herpes 14. 
- tonsurans 338. 
Herzbeschwerden, nerviise 144, 179. 
- der Fettleibigen 177. 
Herzblock 165, 173. 
Herzbraune 144. 
Herzdlimpfung 14 7 • 
Herziehier, angeborene 178, 268. 
- erworbene 177. 
- im Elektrokardiogramm 171, 172. 
- im RBntgenbild 159, 160. 
Herziehlerzellen 128, 129. 
HerzgerlLusche 153, 154. 
Herzgrenze, absolute 147. 148. 
- relative 147, 148. 
HerzgriiBe 148, 158. 
HerzkIopfen 144. 
Herzkraft 175. 
Herzkrankheiten, Symptome 176. 
- im Elektrokardiogramm 172. 
- nerviise 179. 
- 1m Riintgenbilde 158. 
Herzleistung 171. 175. 
Herzmuskelerkrankungen 27, 149, 152. 

172, 177. 
Herzschwache 166, 171, 178. 
HerzstoB 146. 
Herztiine 152. 
Heterogene Stoffe im Urin 209. 
Heuasthma 138. 
Hilfsmuskeln der Atmung 104. 
Himbeergeleeartiges Sputum 127.143. 
Himbeerzunge 14, 16, 32. 
Hinken, intermittierendes 180, 181. 
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Hinterhauptschmerzen 287. 
Hinterstrilnge 290, 292, 318. 
Hippursilure im Harn 202. 
Hirnbasis 286, 289, 312. 
Hirnblutungen 279, 301, 313. 
Hirnhautentziindung s. Meningitis. 
Hirnnervenlilhmung 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, 5S. 
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 Lappan der Prostata 225. 
Homogentisinsilure 183, 230. 
Hornerscher Symptomenkomplex 297. 
Hiifnersche Harnstoffbesti=ung 200. 
Hiihnerbrust 103. 
Hiipfender PuIs 166. 
Hungerodem 9. 
Huntersche Zunge 33, 271. 
Husten 95, 102. 
Hutchinsonsche Zilhne 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. 
Hyperaciditilt 38, 48, 59. 
Hyperilsthesie 307. 
- des Rachens 94. 
Hyperglykilmie 235. 
Hyperleukocytose s. Leukocytose. 
Hypernephrom 221. 
Hyperpyretische Temperaturen 13, 

299. 
Hypersekretion 46, 59. 
Hyperthyreosis 67, 241. 
Hypertonie, essentielle 181. 

Hypertrophie des Herzens 146, 151. 
177.212. 

- des Pylorus 42. 
Hypertrophische Lebercirrhose 86. 
Hypochondrium 106. 
Hypoglossusli1hmung 287. 
Hypoglykilmischer Chok 239. 
Hypoleukocytose s. JJeukopenie. 
Hypophosphatilmie bei Rachitis 240. 
Hypophysilrer Zwergwuchs 244. 
Hypophyse, Erkrankungen 243. 289. 

314. 
Hypophysenvorderlappen in der Gra· 

viditat 244. 
H ypostasen 1 11. 
Hyposthenurie 215. 
Hypotonie 182. 
Hypoxanthin 201. 
Hysterie 36, 41,94.100.126, 179. 298, 

299. 307, 308. 321. 

ldiopath1sche Herzkrankheiten 177. 
ldiosynkrasie 9, 13 7 . 
Ikterus 76. 

catarrhalis 84. 
funktionell·dynamischer 77. 
gravis 6, 77. 
hilmolytischer 6, 77, 275. 
hepato'lienaler 77. 
infecti osus 84. 
luetischer 86. 
mechanischer 77. 
nach Salvarsan 86. 
polycholischer 77. 
simplex 6, 77, R4. 

Ileus, akuter 41, 68. 
- chronischer 69. 
Ileusartige Symptome 180. 
Impotenz 298. 
Inaktivitiltsatrophie 307. 
Incarceration 68. 
Indican 69, 202. 
Indicanurie 69, 202. 
Indigokarmin zur Nierenfunktions· 

priifung 216. 
IndigorotnachweiR 202. 
Infektarthritis, primare 246. 
- sekundilre 246. 
InfektiOse Rhaumatoide 246. 
Infektionskrankheiten. Diagnostik 12. 
Infiltration der Lungen 110, 114. 
Influenza 26, 132. 
Influenzabacillen 132, 352. 
Infraclavikulares Infiltrat 122, 141. 
Infusorian 332. 
Initialkomplex 17 O. 
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. 
Insplratorisohe Dyspnoe 104. 
Insuffizienz der Aortenklappen 177. 
- der Mitralklappen 178. 
- derTricnspidalklappen 147,168,178. 
Insulin 235. 
Intentionskrampfe 299. 
Intentionstremor 300, 316, 318. 
Interlobll.res Exsudat 110. 
Intermittlerende Albuminurie 186. 
- Aphonie 100. 
- Hydronephrose 221. 
Intermlttierendes Fieber 13, 24, 335. 
- Hinken 180, 181. 
Intrakutanlmpfung 133. 
Invagination 68. 
lonenkonzentration 48, 184, 254. 
Ischllmle 181. 
Iscbias 297, 320. 
Isodyname Nahrungsstoffe 227. 
Istizinnachweis 1m Ham 211. 

Jaoksonscbe Rindenepilepsie 279, 298. 
Jakobys Ricinprobe 49. 
- Anaphylaxiereaktion 350. 
Jendrassikscher Handgriff 296. 
J enner-MaY-Grfinwald -FlI.rbung 259. 
Jodkaliausscbeidung bel Nierenkrank-

beiten 216. 
Jodnachweis 1m Ham 209. 
Jollykorper 89, 262, 265. 
Jugendliche Zellen 266. 
Jugularvenenpuls 147, 168. 
Jugularvenenthrombose 27. 

Kachexie 3, 8. 
- hypophysll.re 244. 
- strumiprive 242. 
Kadaverstellung der Stimmbiinder 101. 
Kaliumausscheidung 1m Ham 199. 
Kalium chloricum 189, 255. 
Kalk, kohlensaurer 206. 
- oxalsaurer 184, 205. 
- phosphorsaurer 205. 
Kalkbestimmung 1m Blut 234. 
Kalkariurie 184, 199. 
KalomeIstuhI 60. 
KlI.lteempfindung 308. 
KlI.ltehamoglobinurie 189. 
Kammerkomplex 170. 
Karbolnachweis 1m Ham 202, 210. 
Kardiales Asthma 105, 144, 180. 
Kardiospasmus 35, 36. 
Karnifikation 103, 139. 
Karzinose des Knochens 250. 

Kastratlonserscheinungen nach Ront-
genbestrahlung 244. 

Kataleptische Starre 283, 300. 
Katarakt 235. 
Kathodeno(fnungszuckung 304. 
- schUeBungszuckung 303. 
Katzenschnurren 147. 
Kavernen 111,112, 113,115,117,123. 
Kehikopterkrankungen 94. 
Kehlkoptmuskeln 97. 
Kehlkopfnerven 97. 
Kehlkoptpolypen 98. 
Kehikopfstenoge 95. 
Kehlkopftumoren 98. 
Keimdriisenerkrankungen 244. 
Kelth-Flakscher Knoten 164. 
Kernhalt1ge rote B1utkilrperchen 263. 
Kernigsches Symptom 27, 297. 
Keuchhusten 102. 
Kieferhilhlenvereiterung 92. 
Kielbrust 103. 
Kinderlll.hmung, spinale 307, 319. 
- cerebrale 300. 
Kjeldahlscbe Stickstotfbestimmung 

1m Blutserum 213. 
- - 1m Ham 187, 200. 
Klappenfehler, angeborene 172, 178. 
- erworbene 177. 
Klauenhand 289, 319. 
Kleiderlaus 20, 330. 
Kleinhlrnbrlickenwinkeltumoren 287, 

314. 
Kleinhlrndiagnostlk 284. 
Kleinbirntumoren 300, 314. 
Klingende Rasselgerliusche 117. 
Klonisch·tonische Krampfe 298. 
Klumpkescbe LAhmung 297. 
Kniephlinomen 296. 
Knisterrasseln 117. 
Knochenbrliche 209. 
Knochenerkrankungen 249. 
- 1m Rilntgenbild 240. 
Knoohenmark 265. 
- Geschwillste 188. 
Knochenmarkszellen 265. 
Kochprobe 186. 
KochsaIzauascheidung 1m Harn 198. 
- bei Nlerenkrankheiten 215. 
Kochsalzbestimmung 1m Blut 234. 
Kohlenoxydvergiftung 255. 
Kohlensaurer Kalk 1m Ham 206. 
KoI\aps 6, 11, 162. 
Kollapstemperatur 11. 
KolIolde 201. 
Kolpitis 206. 
KomaoyUnder 207. 
Komedonen 331. 
KommabacilIen 348. 
Kompensatorisohe Pause 164.. 
Komplement bel Lues 333. 
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Komplementablenkung bel Bang-
Infektion 352. 

- bei Gonorrhile 343. 
- bei Tuberkulose 135. 
Komplementll.rluft 106. 
Kompiementl!.rrAume 107, 108. 
Komplette Entartungsreaktlon 306. 
Kompression der Lungen 110. 
- des Riickenmarks 317. 
Kompressionsatmen 114. 
KongenitaJe Herzfehler 172, 176. 
Kongopapier 47. 
Konstanter Strom 303. 
Konstitution 4. 
Kontraktion, frustrane 164. 
Konvulsionen 298. 
Konzentration des Harns 183. 
Konzentrationsversuch 215. 
Koordinationsstorung 308. 
Kopflaus 330. 
Kopfnickerkrampf 299. 
Kopfrose 18. 
Kopfschmerz 92.181,212,313,315,320. 
KopIiksche Fiecken 16. 
Kotbrechen 41, 69. 
Kotentleerung, Storung 298. 
Kotsteine 64. 
Kotuntersuchung 59. 
Kraftsinn 308. 
KrAmpfe, eklamptische 298. 

epileptische 298. 
hysterische 298. 
Intentlons- 299. 
kloniBche 298. 
lokalisierte 299. 
tonische 298. 
urlimische 212. 298. 

Krampfhllsten 102. 
KrAtze 331. 
KrAtzmilben 209, 331. 
Kreatinin im Harn 201. 
Kreatorrhile 88. 
KreBolnachweiB 1m Harn 202. 
KretlnismuB 228, 242. 
Krise, gastrische 40. 
Krisls 13. 
Kranigsche Schallfelder 109 
Kropf 228, 242. 
Kryoskopie 215. 
Kuhnsche Maske 268. 
Kupffersche Sternzellen 77. 266. 
KuBmaulsche Atmung 7. 
Kyphose 102. 
KyphoskoIiose 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-Sequardsche 291, 319. 
nach Diphtherie 27, 99, 296, 307, 
320. 
extrapyramidale 283, 301. 
der Glottisoffner 100. 
der Glottisschlleller 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. 
Intensitlit derselben 302. 
peripherische 27, 297, 307, 308, 
309, 320. 
schlalfe 300. 
spastische 300. 
der StimmbAnder 99. 
der Stimmbandspanner 99. 

Landrysche Paralyse 320. 
Laryngitis, akute 95, 97. 
- chronische 98. 
Laryngoskoplsche Untersuchung 96. 
Laryngospasmus 99. 
Larynxkrisen 99. 
Larynxstenose 95. 
Larynxsyphllis 98. 
Larynxtuberkuiose 98. 
Larynxtumoren 98. 
Lasilguesches Zeichen 297. 
I,ateraisklerose, amyotrophische 316. 
LAuse 330. 
LAvulose 80, 195. 
Lavulosurie 195. 
Leberabscell 77, 78, 84, 332. 
Leberamylold 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. 
- perikarclltische 180. 
Leberdlimpfung 70, 78. 
Leberechinokokkus 78, 87, 327. 
Leberfunktionspriifung 79. 
Leberhyperlimie 85. 
Leberkrankheiten 76, 84. 
Leberkrebs 86. 
Leberstauung 86. 
Lebersyphills 31, 71, 86. 
Lebervenenpu\s 178. 
LebervergroBerung 78. 
Legaische Probe 196. 
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Leibschmerzen 69, 70. 
Leistungsfll.higkeit des Herzens 175. 
Leptothrlx im Auswurf 129. 
Leucin 80, 205. 
LeuklI.mie 10, 29, 33, 259, 273. 
- akute 274. 
- lymphatische 273. 
- myeloische 274. 
Leukocyten 257, 258, 264. 265. 

1m AllBwurf 128. 
im Harn 206. 

- 1m Stuhl 61, 64. 
- fibersichtstabelle 262. 
- ZII.h1ung 257. 
Leukocytose 15, 17, 22, 23, 29, 75. 

257, 259, 268. 
Leukopenie 15, 16, 20, 29, 268. 
Leydensche Krystalle 130. 
Leydlgsche Zellen 244. 
Lezithlnkorper 185. 
Liebensche Probe 196. 
Lienographie 90. 
Llnksverschiebung 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. 
Liquorcerebrospinalis 28. 309, 312, 315. 
Littens Zwerchfellphll.nomen 110. 
Littlesche Krankheit 3l1i. 
Livor 7. 
Loewischer Adrenalinversuch 323. 
LohnBteins Saccharimeter 194. 
Lokalisationsvermogen 307. 
Lokalisierte KrlLmpfe 299. 
Lokalisiertes Odem 9. 
Lordose 102. 
Lordotische Albuminurie 186. 
Lues s. Syphilis. 
- spinalis 319. 
Lnftaustritt in die BauchhOhle 69. 
Lufteinblasung in die BauchhOhle 72. 
Lnftschlucken 38. 
Lnftwege, Krankheiten 92. 
Lugolsche Losung 62, 129, 341. 
Lumbago 245. 
Lumbalpunktion 28. 310. 
Luminalnachweis im Harn 211. 
LungenabsceB 125, 126. 143. 
Lungenaktinomykose 143, 340. 
LungendlLmpfung 110. 
LungenechinokokkllB 131, 143. 
Lungenentziindung 18, 110, 114, 138, 

198. 
Lungenfetzen 127, 129. 
Lungengangriin 114,126,127,129,142. 

Lungengrenzen 106, 109. 
Lungeninfarkt 126. 143. 
Lungenkapazitat 105. 
Lungenkrankhelten. Symptome 136. 
Lungenkrebs 126. 
Lungenodem 11, 1l1, 126. 
Lungenschwarz 129. 
Lungenschwindsucht 141. 
Lungensyphllis 143. 
Lungentumoren 127. 143. 
LUPllB 349. 
Luteinzellen 244. 
Lymphadenose, aleukll.mische 274. 
- leukiimische 274. 
Lymphatische Reaktion 269, 275. 
Lymphatisches System 266. 
J.ymphdriisenschwellung 274. 
Lymphocyten 264. 266. 
LymphocytenleuklLmie 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. 
Madenwnrm 329. 
Magenerweiterung 41, 44. 53, 58. 
MagengeschWiir 40, 42, 57. 
Mageninhalt, Untersuchung 45, 46. 
Magenkatarrh, akater 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 4'1. 
- mit Rontgenstrahlen 49. 
Mahlziihne 32. 
Makrocyten 258. 
Makrogameten 335. 
Malaria 24, 91, :1:15. 
- quartana 25, 337. 
- tertiana 25. 335. 
- tropica 25, 337. 
Malariaplasmodien 259. 335. 
Mallgnes Odem 352. 
Mal perfol'ant 318. 
Mamillarlinie 106. 
Mandeln 26. 93. 
Mantoux·Reaktion 133. 
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Marmorkrankheit 250. 
Marshscher Apparat 209. 
Masem 9, 15, 197, 268. 
Mas.kenartiger Gesiehtsausdruek 316. 
Mastdarmkrankhelten 72, 75. 
Mastixreaktion 312. 
MastzeJIen 264, 265, 274. 
Maulbeersteine 224. 
Maximalblutdruck 169. 
May-Griinwaldsche Fiirbung 259. 
Mayerscher Reflex 296. 
Medianlinie 106. 
Medianusl~hmung 289. 
Mediastinaltumoren 7. 102, 143, 151, 

163. 
Mediastinitis 163. 
Medioclavicularlinie 106. 
Megakaryocyten 265, 266. 
Megaloblasten 263, 266. 268. 271. 
Megalocyten 258. 271. 
Megasigma 74. 
Meinlcke-Reaktion 335. 
Melaena 40. 
Melancholie 182. 300. 
Melanin 1m Harn 183. 191. 
Melanose 6. 
Mendel-Bechterewsche Zeichen 296. 
Meniere 284. 
Meningismus 28. 
Meningitis. eitrige 27. 311. 
- epidemische 14. 27. 311. 
- serosa 289, 312. 
- tuberkuliise 14. 28. 311. 312. 

Meningokokken 28. 343. 
Meralgia lateralis 251. 
Merozoiten 335. 
Mesaortitis 31. 181. 
Mesarteriitis 181. 
MesenterialgefMle 68. 180. 
MetalUsche Rasselgeriiusche 117. 
MetallkIang 109. 112. 153. 
Metamyelocyten 265. 267. 
Metaplasie, myeloide 266. 
Metapneumonisches Empyem 19. 140. 
Meteorismus 6. 11. 20. 68. 78. 110. 
Met~oglobin 255. 
Methylenblau Zllr Nierenfunktions 

prfifung 216. 
Methylviolettreaktion 47. 
Migrli.ne 93, 320. 
Mikrocyten 258. 
Mikrogameten 335. 
Mikroorganismen im Auswurf 121. 
- im Blut 341. 
- 1m Ham 209. 
Mikroskopische Untersuchung des Aus-

wurfs 128. 
des Blutes 258. 
des Erbrochenen 40. 
des Hames 202. 

Mikroskopische Untersuchung des 
Kotes 62. 

- - des Mageninhaltes 40. 49. 
Mikrosporon furfur 339. 
MUchs~urebaciIIen 40, 58. 
Milchs~urenachweis 46. 48. 
Milchz~hne 32. 
Milchzuckerausscheidung durch den 

Ham 195. 
Miliartuberkulose 7. 14, 27. 104. 123. 

141. 197. 
MiIIard-Gublersche L~hmung 289.301. 
MUz 89. 266. 

bei Mmolytischem Ikterus 91.275. 
bei Le~ie 91. 273. 274. 

- bei Malaria 25, 91. 
- bei Pneumonie 19, 91. 
- bei Typhus 20. 91. 

MilzbrandbaciIIen 350. 
Milzbrandfiiden 131. 
Mi1zd~mpfung 90. 
Milzinfarkt 91, 273. 
Milzvergriillerung 25, 72. 91. 275. 
- bel Bantischer Krankheit 91, 275. 
Mineraibestandteile des Organismus 

228. 
Minutenthermomcter 12. 
Minutenvolumen des Herzens, Be-

stimmung 176. 
lIllosis 297. 
Miserere 41. 69. 
Millbildungen des Herzens 178. 
Mitosen 265. 
Mitralinsuffizienz 150, 17 8. 
Mitralkonfiguration 150, 159. 160. 
Mitralstenose 150, 153, 168. 172, 178. 
Moebiussches Symptom 242. 
MoeIIer-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 Basedowil10, 67,163,166,193, 

232, 241, 269, 297. 
- Brightil 211. 
- coeruleuB 7. 
- maculosus 9, 276. 
Morehelngift 189. 
Morula 336. 
Motorische Aphasie 282. 

Bahnen 279. 
- L~hmungcn 280. 288, 301-
- Reizerscheinungen 277, 298. 
- Rindenregion 277. 
Muchsche Granula 350. 

G Klemperer. KIin. Diagnostik. 26. Aufl. 24 
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Mukorineen 338. 
Multiple Skierose 295. 300. 301. 318. 
Mumps 29. 
Mund 33. 
Mundatmung 93. 
Mundepithelien 128. 
Mllnzenldirren 112. 
Murexidprobe 201. 203. 
Musikalisches Timbre von Herztonen 

152. 
Muskelatrophie. degenerative 307. 
- progressive 316. 319. 
Muskeldystrophie 320. 
Muskelerkrankungen 245. 
Muskelriglditll.t 28. 283. 316. 
Muskelsinn 308. 
Muskeltrichine 330. 
Myalgie 245. 
Myasthenische Bulbarparalyse 316. 
Mycelium 338. 
Mydriasis 297. 
Myelitis 297. 317. 
Myeloblasten 264. 265. 2H. 
Myeloblastenleukamie 274. 
Myelocyten 23. 264. 265. 267. 274. 
Myelographie 317. 
Myeloische Leukamie 91. 274. 
- Umwandiung 266. 

Myeloisches System 265. 
Myelom 188. 274. 
Myelomeningitis lulca 319. 
Myelose. aleukamische 274. 
- leukl1mische 274. 

Myodegeneratio 172. 173. 177. 
Myogeiose 245. 
Myokardltis 27. 149. 152. 165. 177. 
Myositis 245. 
Myotonia congenita 299. 
Myotonische Reaktion 299. 
MyxOdem 9. 242. 
Myxoneurosis intestinalis 74. 

Nachtschweille 10. 141. 
Nackensteifigkeit 27. 
Nahrungsbestandteile im Erbrochenen 

40. 
Nahrungsmittel 230. 
Nahrungsstoffe 226. 
- Isodyname 227. 
Na.phthalinnachweis im Harn 210. 
Nasale Refiexneurosen 93. 
Nasenbluten 92. 
Nasenerkraukungen 92. 
Nasenfliigeiatmen 179. 
Nasengeruch 93. 
Nasenstimme 94. 
Natrium nitrosum 79. 197. 
Natron tm Harn 199. 
- saures bamsaures 201. 203. 223. 

Nausea 38. 
Nebenhllhlenerkraukungen 92. 
Nebennieren. Erkraukungen 243. 
Nematoden 329. 
Neostriatum 283. 
Neotropin im Ham 183. 
Nephritis. akute 16.24.26.93.188.216. 

chronlsche 177. 217. 
herdfOrmige 216. 
interstitielle 212. 
parenchymatOse 212. 
suppurativa. 221. 

Nephrolithlasis 204, 207. 218. 222. 
Nephroskierose s. Schrumpfniere. 
N ephrose. 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. 
N ervose Diarrhllen 74. 
- Dyspepsie 48. 
- Herzkrankheiten 179. 
Nervoses Herzkiopfen 144. 
N euberg· Klopstocksche Komplement· 

abienkung 135. 
Neuraigien 320. 
- bel 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. 
Nierenbeckenentzllndung 220. 
Nierenbeckenepithelien 207. 
Nierenblutung 188. 206, 216. 217, 220. 

221. 
Nierenentzllndung s. Nephritis und 

Nephrose. 
Nierenepithelien 207. 
- verfettete 207. 
Nierenfunktionspriifung 213. 
Nierengeschwiilste 188, 221. 
Nierengicht 240. 
Niereninfarkt 188. 220. 
Nierenkoliken 211. 218. 223. 
Nierenkrankheiten. diffuse 212. 
- lokalisierte 218. 
Niereniage 218. 
Nierenperkussion 218. 
Nierenschmerzen 220. 222. 
Nlerensteine 188. 204. 211. 218. 222. 
Nierentuberkulose 188. 221. 
Niesreflex 296. 
Nische. Haudecksche 52, 54. 
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Nitrophenole 185. 
Nonnensausen 157. 
Nonnesche Reaktion 310. 
Normoblasten 263, 265, 268. 
Normocyten 261, 265. 
Nubecula 183. 
Nucleine 185, 201, 230. 
Nucleinsauren 230. 
Nucleus caudatus 279, 283. 
- lentiformis 279, 283. 
Nylandersche Reaktion 192. 
Nystagmus 284, 287, 300, 318. 

Oberflachenempfindung 280, 291, 307. 
Obermeyersche SpiriIIen 22, 332. 
Obertone 112. 
Obstipation 66, 69, 75, 322. 
OccipitaIIappen 281. 
Occlusionsileus 68. 
Ockergelber Auswur! 127. 
Oculomotorius 285. 
Oculomotoriuslahmung 285. 
OculopupiIHires Symptom 297. 
Odem, entziindliches 8. 

fiiichtiges 9. 
der Herzkranken 8. 
Hunger· 9. 
der Kachektischen 8. 
lokalisiertes 9. 
der Nierenkranken 8. 

Oesophagitis 36. 
Oesophagoskopie 35. 
Oesophagus 34. 
Oesophaguscarcinom 36. 
Oesophagusdivertikel 34, 52. 
Oesophagusstriktur 34, 52. 
- spastische 35. 
Oesophagusvaricen 40, 87. 
Offenbleiben des Ductus BotaIIi 7, 178. 
Ohrensausen 287. 
Oidium albicans 33, 339. 
Okkulte Blutung 49, 58, 64. 
Olfactoriuslahmung 285. 
Oligurie 58, 182. 
Oliver·CardarelIisches Zeichen 96, 180. 
Omarthritis 251. 
Ophthalmoplegia progressiva 287. 
Ophthalmoreaktion 134. 
Opisthotonus 299. 
Oppenheimscher Reflex 295. 
Opticusatrophie 285, 318. 
Opticuslahmung 285. 
Orchitis 29. 
Orcinprobe 195. 
Organische Herzgerausche 163. 
Organisierte Harnsedimente 206. 
Organneurosen 323. 
Orthodiagraphie 158. 
Orthostatische Albuminurie 186. 

Ortssinn 307. 
Osteoarthritis deformans juvenilia 

Perthes 248. 
Osteomalacie 241. 
OsteoskIerose 260. 
Ostitis deformans 228, 249. 
Otitis media 16, 26, 29. 
Oxalatsteine 224. 
Oxalsaure im Harn 201. 
Oxalsaurer Kalk 184, 205, 224. 

i Oxybuttersaure 197. 
Oxydasereaktion 264. 

! Oxyhamoglobin 255. 
Oxyuris vermicularis 329. 
Ozaena 93. 

Pachydermia laryngis 99. 
Pachymeningitis haemorrhagica 313. 
Pagetsche Erkrankung 250. 
Palaostriatum 283. 
Pallidum 283. 
Pallor eximius 5. 
Palpation des Abdomens 71. 

des HerzstoJ.les 146. 
der Gallenblase 78. 
der Leber 78. 
des Magens 42. 
der MHz 90. 
der Nieren 219. 

Pandysche Reaktion 310. 
Pankreas·Blutung 88. 

Cyste 89. 
Diabetes 88, 243. 
Entziindung, akute 88. 
- chronische 89. 
Funktionspriifung 87. 
Krebs 89. 
Nekrose 88. 
Steinkolik 88. 

Pankreatitis 41, 69, 243. 
Panzerherz 180. 
Papeln 31. 
Papillose Blasentumoren 225. 
Pappenheimsche Blutfitrbung 260. 
Paradoxer PuIs 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. 

24* 
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Parkinson 28. 283. 316. 
Parotitis epidemica 29. 
Paroxysmale Hil.moglobinurie 189. 
- Tachykardie 163. 
Partielle Entartungsreaktion 306. 
Patellarklonus 297. 
Patellarreflex 296. 
Pathogene Mikroorganismen 340. 
Pathognostische Symptome 14. 
Paulaches Verfahren 23. 
Pectoraifremitus 115. 
Pectoriloquie 116. 
Pectus carinatum 103. 
Pediculi 330. 
Peitschenwurm 330. 
Peliosis rheumatica 10. 
Pelveoperitonitis 30. 
Peniziliium 338. 
Pentose 195. 
Pentosurie 195. 
Pepsin 49. 
Pepsinnachweis 49. 
Pepsinogen 49. 
Peptone 1m Harn 187. 
Peptonreflex der Gallenblase 81. 
PerforationsperitonitiB 41. 69. 75. 78. 
Periarthritis humeroscapularis 247. 
Pericardiale Reibeger!l.usche 154. 
Pericarditis exsudatlva 140. 151. 161. 

162. 179. 
- sicca 154. 179. 
PerlcarditischeVerwachsungen163.180. 
PerigastritiB bel Ulcus chronicum 43. 

58. 75. 
Perimetritis 75. 
Perinephritis 75. 
Periomphaiitis 71. 
Periphere Ncuritis 320. 
Peritonitis. akute diffuse 19. 69. 75. 

akute lokaiisierte 75. 
- carcinomatose 71. 
- chronische 71. 
- tuberkulose 71. 
Perityphlitis 19. 41. 67. 69. 75. 
Perknssion des Abdomens 72. 

des Herzens 14 7 . 
der Leber 78. 
der Lungen 109. 
des Magans 43. 
der MHz 90. 
der Nieren 219. 
des Thorax 107. 

Pemiziilse Anil.mie 10. 33. 256. 271. 326. 
PeroneusUlhmung 290. 
Peroxydasereaktion 264. 
Perthessche Krankheit 248. 
Perturbatio critica 13. 
Petechien 9. 
Pfelferscher Versuch 349. 
Pflanzliche Alkallen 185. 

Pflanzliche Parasiten 338. 
Pfortaderstauung 71. 
Pfortaderthrombose 71. 91. 
PfortaderverschluB 71. 
Pharyngitis 93. ' 
Pharynxreflex 93, 296. 
Phenacetlnnachweis 1m Harn 210. 
Phenole 1m Harn 202, 210. 
Phenolphthaleinlilsung zur Magensaft· 

titration 47. 
Phenolsulfophthaleinprobe 216. 
Phenoltetrajodphthalein 82. 
Phenylhydrazlnprobe 193. 
Phlebolithen 223. 
Phloridzinprobe bei Schwangerschaft 

238. 
Phloroglucin 47. 
Phosphate 1m Harn 49. 184. 198. 205. 
Phosphatstelne 223. 
PhosphaWri,e 49. 184. 199. 
Phosphorbesti=ung 1m Blut 234. 
Phosphorsaure A=oniakmagnesia 

185. 205. 223. 
Phosphors!l.ure 1m Harn 185. 
Phosphorsaurer Kalk 185, 205. 223. 
Phosphorvergiftung 86. 187. 205. 277. 
Phthisis pulmonum 121, 126. 141. 196. 

197. 
Physiologische Albuminurie 186. 
Pigmentierung der Homhaut 316. 
Pikrius!l.ure 6. 
Pillendrehen 316. 
Pirquetsche Reaktion 133. 
Pityriasis versicolor 339. 
Plantarreflex 295. 
Plasmazellen 17. 270. 
Plasmodien 335. 
PIll.tscherger!l.usch 117. 142. 
Plattenepithelien im Auswurf 128. 
- 1m Ham 207. 
PlattfuB 245. 
Plaut·Vincentsche Angina 26. 
Pleocytose 311. 
Pless1meter·Stll.bchenperkussion 112. 

142. 
Pleuraschwarte 103. 110. 140. 177. 
Pleuritis exsudativa 110. 114. 116. 

139. 179. 
- retrahens 140. 
- sicca 139. 
Plexusl!l.hmung 289. 
Pluriglandulll.re Insuffizienz 241. 
Pneumokokken 344. 
Pneumokokkenempyem 19. 139. 
Pneumokokkenmeningitis 28, 311. 
Pneumonie. chron1sche 139. 

croupose 15. 18. 132. 138. 198. 
fibrinose 15. 18. 132, 138. 198. 
fibrose 137. 
interstitielle 137. 
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Pneumonie, katarrhalische 139. 
lobare 15. 18. 132, 138, 198. 

- lobuli:ire 139. 
- zentrale 138. 
Pneumonokoniosis 137. 
Pneumonomykosen 131, 339. 
Pneumoperikard 151. 
Pneumoperitoneum 72. 
Pneumothorax, geschlossener 103, 104, 

112, 113. 115, 117. 121,142. 
- ktinstlicher 142. 
- oftener 104, 112. 113, 115, 142. 
Pocken 22. 
Poikilocyten 258, 271. 
Polarisationsverfahren 194. 
Poliomyelitis 292, 297, 319. 
Polyarthritis, akute 28. 
Polychromatophile Erythrocyten 260. 
PolycytMmie 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. 
Posticuslahmung' 100. 
Prasklerose 180. 
Prasystolisches Gcrausch 153, 178. 
Primaraffekt 31, 333. 
Primar-chronische Polyarthritis 246. 
Primarherd Ld. Lunge, tuberkulose121. 
Pro befriihsttick 45, 46. 
Probekost fUr Darmuntersuchung 62. 
Probepunktion 140, 352. 
Probetrunk 45, 46. 
Processus vermiformis 70, 75. 
Prodromales Erbrechen 40. 
Prodromal stadium 14. 
Proglottiden 325, 326. 
Progressive Bulbarparalyse 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 22.5. 
Prostatitis 225. 
Prostatorhoe 226. 
Proteus X", 22. 
Protozoen 331. 
Pruritus 235. 

Pseudoanamie 6. 
Pseudobulbarparalyse 287. 
Pseudochyloser Ascites 71. 
Pseudocroup 95. 
Pseudodiphtheriebacillen 352. 
Pseudohamophilie 277. 
Pseudokrise 18. 
Pseudoleukamie 274. 
Pseudosklerose 316. 
Pseudotabes 272. 
Pseudouramie 212. 
Psoriasis lingnae 33. 
Ptosis 285. 
Ptyalismus 34. 
Pubertatsdrtise 244. 
Pueriles Atmen 114. 
Pulex 331. 
Pulmonalfehler 7, 178. 
Puls 10. 162. 
- ungleiche GroUe 166. 
Plllsamplitude 169. 
Pulsationen. sichtbare 14 7 . 
- Venen- 147. 
Pulsbeschleunignng 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. 
P1In.k-tionsfltiBsigkeiten ~53. 
Pupillenerweiterung 297. 
PupillenrefJexbahn 281. 
Pupillenstarre bei Encephalitis lethar-

gica 298, 315, 318. 
- reflektorische 298. 
Pupillenungleichheit 298, 315. 
Pupillenverengerung 297. 
Purgennachweis im Harn 211. 
Purinkorper 201, 240. 
Purpura 10, 269, 276. 
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Putamen 283. 
Putride Bronchitis 131, 142. 
- Propfe im Auswurf 131, 142. 
Pylimie 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, 28S. 
Pyramidenseitenstrlinge 279, 290, 316. 
Pyramidenvorderstrlinge 280, 290. 

Quartanafieber 25, 337. 
Quartanaparasiten 337. 
Quecksilbernachweis im Harn 210. 
Querschnittsaffektionen des Rticken· 

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 Zlihne 32. 
Radialisliihmung 290. 
Radioskopie 50. 
Radspeichenstruktur 263, 270. 
Randpigmentierung der Hornhaut 316. 
Rash 24. 
Rasselgerausche 116. 
Raumtastsinn 30S. 
Raynaudsche Gangrlin 37, 181. 
Reaktion des Blutes 254. 
- des Harns 184. 
Recklinghausens Tonometer 17 O. 
Rechtsverschiebung des BlutbHdes 

267, 271. 
Reetaluntersuchung 69, 75. 
Rectoskopie 72, 75. 
Recurrensllihmung 101, lSI. 
Recurrensspirillen 22, 332. 
Reduktionsproben 191. 
Reduzierende Substanzen 191. 
Reflektorische Pupillenstarre 298. 
Reflexe der Haut 295. 
- der Schleimh!!.ute 296. 
- der Sehnen 296. 
Reflexfunktionen 297. 
Reflexneurosen. nnsale 93. 

Refraktlire Phase 164. 
Regeneration des Blutes 266. 
Reibegerliusche, extrapericardiale 154. 

pericardiale 154, 179. 
- peritonitische 71. 
- pleuritische 117, 139. 
Reizbarkeit des Herzmuskels 164. 
Reizerzeugung im Herzmuskel 164. 
Reizleitung 164. 
ReizleitungsstOrung 165, 173. 
Reizserum 333. 
Relative Herzdlimpfung 14S. 
- jI,'Utralinsuffizienz 153. 
Remission des Fiebers 12, 13. 
Renale Hlimophilie 189. 
Reserveluft 106. 
Residualluft 106. 
Resistenz del' 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 Abscef3 94. 
Retropulsion 316. 
Reuf3sche Formel 71. 
Rhabdonema strongyloides 330. 
Rhagaden 6S. 
Rheumatoide 29, 246. 
Rheumnachweis im Harn 211. 
Rhinitis \l3. 
Rhodankalium im Speichel 34. 
Rhonchi 116. 
Rhythmus der Atmung 104. 
- des Pulses 163. 
Ricinprobe 49. 
Ricketsia Prowaczeki bei FlecktyphuH 

22. 
Riechzentrum 2S1. 
Rigiditlit der Muskulatur 283, 316. 
Rindenepilepsie 279, 298. 
Risus Sardonicus 299. 
Riva-Roccis Blutdruckmesser 168. 
Rohrenatmen 114. 
Rontgenstrahlen 50. 
Rontgenuntersuchung des Darms 74. 

der Gallenblase S1. 
der Geflif3e 160, 162. 
der Gelenke 240, 246, 24S. 
des Herzens 157. 
der Hirnventrikel 315. 
der Leber S1. 
der Lungen 120. 
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Rontgenuntersuchung des Magens 49. 
der MHz 90. 
bel Nervenkrankheiten 312, 315, 
317. 
der Nieren 219. 
des Nierenbeckens 219. 
der NiereIlllteine 222. 
del' Riickenmarkstumoren 317. 
del' Speiserohre 34, 52. 

Romanoskopie 72. 
Romanowski-FlLrbung 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 Blutkorperchen 252, 256, 258, 

260, 262, 265. 
- 1m Auswurf 126, 129. 
- Entstehung 265. 
- 1m Ham 188, 206. 
- Reslstenzbestimmung 253. 
- Senkungsgeschwindigkeit 136, 
253. 
- lJbersichtstabelle 262. 
- Zilhlung 256. 

Roteln 17. 
Rotz 351. 
Rubeola 17. 
Rubeose 5. 
Rubiginoses sputum 15, Ill, 127, 138. 
Rubnersche Nahrungsmitteltabelle 

231. 
- Probe 195. 
Riickenlage 4. 
Riickenmark 289, 290. 
Riickenmarksbabnen 290. 
Rl1ckenmarkshalbseitenlilsion 291, 319. 
Riickenmarkskrankhelten 292, 296, 

300. 302, 317, 319. 
Riickenmarkslilhmnng 302. 
Riickenmarksnerven 289, 302. 
Rl1ckenmarkssegmente 292. 
Riickenmarkstumoren 310, 317, 319. 
Riickfallfieber 22, 332. 
Riickstollelevation 167. 
Ruhr 29, 67. 
Ruhramoben 331. 
Ruhrbacillen 347. 
Rumpel-Leedesches Symptom 17, 276. 

Saccharimeter 194. 
Saccharomyces 339. 
Sachs-Georgis Reaktion 311, 335. 
Sahlischer HAmometer 255. 
Saitengalvanometer 171. 

Sakkadiertes Atmen 114. 
Sakroiliakalgelenk, Entziindung 251.. 
SalicyJsilurenachweis im Ham 210. 
Salmiaknebel 184. 
Salomonsche Probe 58. 
Salvarsanikterus 86. 
Salzsilure, gebundene 47. 
- freie 47. 
- - qualitativer Nachweis 47. 
- - quantitative Bestimmung 47. 
Salzsiluredefizit 48. 
- Eintlu.ll auf die Hamaciditilt 185. 
Sanduhrmagen 52, 53. 
Santoninnachweis im Ham 211. 
Saprophyten 340. 
Sarcina pnlmonum 129. 
- ventricnli 40. 
Sargdeckeikrystalle 205. 
Sarkom des Knochens 250. 
Saugwiirmer 328. 
Saure Salze im Mageninhalt 47. 
Silurebestimmung im Mageninhalt 47_ 
Silurefeste Bacillen 341, 350. 
Saures hamsaures Natron 201, 203. 

223. 
Scabies 331. 
Scapularlinie 106. 
Scarlatina 9, 14, 16, 32, 269. 
Schallqualitilten 108. 
Schallwechsel 112. 
Scharlach 9, 14, 16. 32, 269. 
Scharlachexanthem 9. 
ScharJachzunge 14, 32. 
Schicksche Reaktion 27. 
Schielen 285. 
Schilddriisenerkrankungen 2U. 
Schimmelpilze 338. 
Schizomyceten 340. 
Schlilfenlappen 282. 
Schlaffe Lilhmung 300. 
Schlafkrankhelt 332. 
Schlafsucht 28. 
Schlagvolumen 170, 176. 
Schleifenbabn 283, 288. 
Schleim 1m Stuhl 61, 63, 74, 75. 
Schleimbeutelentziindung 251. 
Schleimhautreflexe 295. 
Schleimhautrelief des Magens 55. 
Schleimiger Auswurf 125. 
Schleimkolik 74. 
Schiesingersche Probe 190. 
Schlie.llungszuckung 303. 
Schiuckbeschwerden 34, 95, 316. 
Schluckgerilusch 37. 
Schlucklahmung 316. . 
Schluckpneumonie 99, 139, 143. 
Schmerzempfindung 291, 307. 
Schmerzen im Abdomen 72. 

in der Brust 101. 
- im Kehlkopf 95. 
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Schmerzen im Kopf 92, 212, 313, 315, 
320. 

- in der Lebergegend 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. 
- sekundare 217. 
Schusterbrnst 103. 
Schiittelfrost 13. 18, 20, 22, 24. 
Schwangerschaftsanamie 272. 
Schwangerschaftserbrechen 38. 
Schwangerschaftsglykosurie 193, 238. 
Schwangerschaftsniere 218. 
Schwangerschaftsreaktion 244. 
Schwanzkern 279, 283. 
Schwarten derPleura 103, 110, 140, 177. 
Schwarzer Auswurf 128. 
Schwarzfarbung des Stuhlgangs 60. 
Schwarzwasserfieber 25, 189. 
Schwebelaryngoskopie 97. 
Schwefelsiture im Harn 185. 
Schwefelwasserstoff im Harn 198. 
Schweill 10. 
Schwellenwertperkussion 109, 147. 
SchwerhDrigkeit 93, 287, 314. 
Schwindel, arteriosklerotischer 180. 
- hypertonischer 18t. 
Schwirrende Gerausche 147. 
Schwitzen 10. 
Scolex 325. 
Sedimente, organisierte 206. 
- unorganisierte 203. 
Sedimentum lateritium 203. 
Segmentkernige Leukocyten 264, 268. 
Sehhiigel 279, 283. 
Sehnenreflexe 296. 
Sehnenscheidenentziindung 251. 
SehscMrfe 285. 
Sehzentrum 28t. 
Seitenlage 4. 
Seitenstechen lOt. 
Seitenstrangssklerose 316. 
Sekretion des Magensaftes 46. 
Sekundlire Anamie 268. 
Seliwanoffsche Probe 195. 
Sella turcica 314. 
Senium cordis 177. 
Senkungsgeschwindigkeit ner roten 

Bll1tkorperchen 136, 253. 
Sennanachweis im Urin 211. 
Sensibilitittspriifung 307. 
SensibiIitlitsstorung 307. 
Sensible Bahnen und Rindenfelder 280. 
Sensorische Aphasie 282. 
- Rindenfelder 282. 
Sensorium 5, 14. 

Sepsis 14, 29, 197, 343. 
Septiklimie 14, 29. 
Septum ventriculorum, Defekt im 178. 
Serienauinabmen des Bulbus duodeni55 
Serodiagnostik 135,333,343,347,348. 
Seropneumothorax 142. 
Seroses Exsudat 140. 
- Sputum 126. 
Serratusllihm ung 289. 
Serum, inaktiviertes 333. 
Serumalbumin 185. 
Serumexanthem 9. 
Serumglobulin 185. 
Serumplatte, Loffiersche 351. 
Sexualleistung, Abnahme 235, 298, 321. 
Sexualneurasthenie 226. 
Sexualreflex 298. 
Shiga· Rruses 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 Seitenstriinge 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 Herztone 153. 
Spasmophilie 99, 299. 
Spasmus glottidis 99. 
Spastischer Gang 302. 
Spastische Llihmung 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 Ham 188. 
Spermatocystitis 30. 
Spezifisch-dynamischer StofIwechsel 

232. 
Spezifisches Gewicht des Hams 183, 

194, 215. 
Sphygmographie 166. 
Sphygmomanometrie 168. 
Spinale Kinderliihmung 319. 
- Muskelatrophie 319. 

I Spinaipunktion 28, 309. 
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Spinnwebengerinnsel im Liquor cere-
brospinalis 28, 311. 

Spiralen, Curschmannsche 131. 
SplrilJen 332, 333. 
Spirochaeta icterogenes 84, 335. 
- Obermeyeri 22, 332. 
- pallida 333. 
Spirometrie 105. 
Spitzenstoll 145, 146. 
Spitzentuberkulose 109, 110, 114. 121, 

122, 141. 
Splanchnicuslll.hmung 11. 
Splenomegalie 91. 
- Typ Gaucher 91. 275. 
Spondylarthritis 249. 
Sporenbildung 340. 
Sporozoiten 335. 
Sporulation 335. 
Sprachstorungen 282. 
Sprachzentren 282. 
Sprollpilze 338. 
Sprue 74. 
Spulwlirmer 329. 
Sputum, albuminoses 126. 

blaues 127. 
blutigcs 126. 
bronchitisches 137. 
,lreischichtiges 126, 137. 
cigelbes 127. 
eitriges 125. 
Farbe 127. 
fibrinoses 127. 
Geruch 127. 
globosum 126. 
grlines 127. 
hlmbeergeleeartiges 127. 
Mikroorganismen in demselben 129. 
nummosum 126. 
ockergelbes 127. 
rostfarbenes 15, 19, 127, 138. 
rubiginoses 15, 19, 127, 138. 
schleimiges 125. 
schwarzes 128. 
seroses 126. 
Untersuchung 124. 

Stll.bchenplessimeterperkussion 112. 
Stabkemige Leukocyten 26-1, 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. 
- ham 145. 

Stauungshydrope 8. 
ikterus 77. 275. 
leber 86. 

- milz 91. 
- niere 145, 218. 
- papille 285. 
SteatorrhOe 88. 
Steinachs Pubertll.tsdrlise 244. 
Stellwagsches Symptom 242. 
Stenose der Aortenklappen 178. 

aes Darmes 67, 69, 74. 
der Luftrohre 95. 
des Kehlkopfes 95. 
der l\1itralklappen 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 Ham 200. 
- im Serum 213. 
Stickstoffgleichgewicht 228. 
Stickstoffreste im Kot 231. 
Stierhornform des Magena 43, 53. 
Stimmbandlll.hmung 99. 
Stimmbandspannung 97. 
Stimme 94. 
Stimmfremitus 115. 
Stimmlosigkeit 94. 
Stimmritzenkrampf 99. 
Stimmschwirren 115. 
Stinknase 93. 
Stimkopfschmerz 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 Darmee 68. 
Straullsches Chloridometer 198. 
Streptokokken 29, 340, 342. 
Streptotricheen 340. 
Striarer Symptomenkomplcx 283. 
Stridor 95, 96. 
Struma 241, 297. 
- substemalis 151. 
Strlimpell-Westphalsche Pseudo-

sklerose 316. 
Strychninvergiitung 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 Absce/l 140. 
Substantia granulo·filamentosa 259, 

260. 
- nigra 283. 
Substernale Struma 151. 
Succusio Hippocratis 117, 142. 
Suffusion 9. 
Sng111ation 9. 
Sulfate im Harn 199. 
Sulfonal, Harnfarbe nach 189. 
Sulfosalicylsll,urereaktion 187. 
Suppurative Nephritis 221. 
Supravitale Fll,rbung 259. 
Sympathicotonie 169, 179, 323. 
Sympathicus 297, 322. 
Sympathisches Nervensystem 179, 

241, 322. 
Synechie der Perikardialbll!.tter 14 7 , 

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. 
primll,re 333. 
des Riickenmarks 31, 319. 
sekundll,re 27, 86, 98. 
tertilLrc 86, 98, 143. 

Syphiliserreger 333. 
Syringomyelie 290. 319. 
Systolische Atemgerll,usche 114. 
- Einziehung der Herzspitze 147, 180. 
- Herzgerll,usche 153, 154. 
Systolischer Kollaps und Welle der 

Venenpulskurve 168. 

Tabakml/lbrauch 177. 
Tabes dorsalis 40, 99, 296, 298, 309, 

318. 
Tachykardie 144, 162, 165, 175, 179, 

241, 323. 
- paroxysmale 162. 
Taenia cucumerina 327. 

echinococcus 327. 
- flavopunctata 327. 

Taenia mediocanellata 325. 
- nana 327. 
- saginata 325. 
- Bolium 325. 
Tallquistsche HlLmoglobinschl1tzung" 

255. 
Tannin im Harn HI8, 210. 
Taschenbandstimme 94. 
Tastempflndung 307. 
Tastkreise 307. 
Tastsinn 307. 
Taubheit 287, 314. 
Tawarascher Knoten 164. 
Teichmannscbe 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. 
'l.'enesmus 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 8mithsches Philnomen 137. 
Thermometer 12. 
Thoma-Zei/lsche Zilhlkammer 256. 
Thomsensche Krankheit 299. 
Thorax, fa/lfOrmiger 103, 104. 
- paralytischer 103. 
Thoraxmasse 103. 
Thoriumdioxyd 81, 90. 
Thrombangit.is obliterans 181. 
Thrombokinase 277. 
Thrombopenie 10, 41, 276. 
Thrombose 91, 143, 166, 313. 
- der Jugularvene 26. 
Thymus, vergro/lerte 151. 
Thyreoidea, vergro/lerte 151, 241. 
Thyreotoxikose 242. 
Tibialislll,hmung 290. 
Tic convulsif 299, 321. 
Tiefensensibilitlit 280. 283, 290. 308. 
Tiefstand der Lungengrenzen 110. 
Tierische Parasiten 324. 
Tierversuch 350. 
Toleranzbestimmung 237. 
Toleranzgrenze 237. 
Tonen der Arterien 157. 
Tonische KrlLmpfe 299. 
Tonometer 170. 
TonsiIlarabsce/l 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 RlickenmarkslilBionen 292. 
Topographie der Lungenlappen 106. 
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. 
Trauberikuren 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. 
TrigeminusUlhmung 285. 
TrigeminusneuraIaie 92. 
Trional, Harnfarbe nach 189. 
Tripelphosphate 185, 205. 
Tripper 30, 224, 343. 
Trismus 299. 
Trochlearislahmung 285. 
Trockene Rasselgerausche 116. 
Trockenheit der Haut 10. 
Trockenpraparat 341. 
Tro=elschlegelfinger 137. 
Tro=ersche Probe 191. 
Tropfenherz 159, 175. 
Trousscauschcs Philnomen 299. 
Triibung des Urins 183. 
Trypanosomen 332. 
Trypsinbesti=ung im Duodenalsaft 

88. 
Tschermakscher Versuch 179, 323. 
Tsetse 332. 
Tubarschwangerschaft 70. 
Tuberkelbacillen 67, 75,132, 209, 221, 

311, 312, 341. 349. 
Anreicherung 132. 

- Fll.rbung 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 MHz 91. 
der Nieren 221. 

Tuberkulose Darmgeschwiire 67, 75. 
- Exsudate 140. 
- Meningitis 14, 28, 311, 312. 
- Peritonitis 71. 
Tuberkuloses Empyem 140. 
Tubulll.re Nierenerkrankungen 212, 

213, 217. 
Tumoren des kleinen Beckens 320. 

des Darmes 75. 
der Gallenblase 78. 
des Gehirns 313. 
der Hypophyse 314. 
des Kleinhirnbrlickenwinkels 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 Rlickenmarks 317. 

Tuscheverfahren 333. 
Tympanitischer Schall liber dem Ab­

domen 72. 
- - liber den Lungen 108, 111. 
Typhus abdominalis 9, 11, 14, 20, 67, 

167, 197, 268. 
'- exanthematicus 9, 14, 20. 
Typhusbacillen 345. 
- Ziichtung aus dem Blute 20, 347. 
Typus costal is 104. 
- costo-abdominalis 104. 
- inversus der Temperatur 13. 
Tyrosinkrystalle im Auswurf 131. 
- im Harn 80, 205. 

"Obelkeit 38. 
"Oberdikroter Puls 167. 
"Obergangsformen der Leukocyten 264. 
"Oberleitungsstorungen 165, 173. 
Uffelmannsche Probe 48. 
Ulcus duodeni 42, 58. 
- ventriculi 40, 42, 57. 
- - penetrans 53, 57. 
Uinarislll.hmung 289. 
Umsatz der Nahrungsstoffe 228. 
Unbesti=tes Atmen 115. 
Unempfindlichkeit des Rachens 94, 

296. 
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Ungleichheit del' Pul"e bei Aorten-
aneurysma 166. 

Unorganisierte Harnsedimente 203. 
UnregelmiiJ3iger Puls 164. 
Untersuchung des Auswurfs 124. 

des Blutes 252. 
deB Duodenalinhaltes 80. 
des Gallenblaseninhaltes 81. 
der Gallensteine 84. 
des Harnes 182. 
der Harnsteine 223. 
des Mageninhaltes 45. 
des Stuhlgangs 59. 

Uriimie, echte 5, 7, 39, 67, 105, 212, 
298. 

- eklamptische 212. 
Urea 200. 
U reterenka theterism us 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. 
Vagusdegeneration 40. 
Vagusdruckversuch 179, 322. 
Vagusliibmung 287. 
Valsalvascher Versuch 179. 
van Deensche Probe 65. 
Vanillin 47. 
Vaque7.sche Krankheit 271. 
Varlcellen 24. 
Variola 22. 
Variolois 2~. 
Vasculiire Nierenerkrankung 216. 
Vasomotoren 92, 144, 322. 
Vegetat.ive Neurose 321. 
Vegetativer Status 323. 
Veitstanz 300. 
Venengeriiusche 157. 
Venenpuls 147, 163, 165, 168. 
Venenpulskurven 168. 
Venenthrombose 143. 
Ventrikelpunktion 315. 
Verbeugungskrampf 299. 
Verbiegung der WirbelBiiule 102. 
Verbreiterung der Herzdiimpfung 149. 
Verdiinnungsversuch 214, 215. 
Verengerung der Glottis 97. 
- des KeWkopfes 97. 

Verengerung des Pylorus 41, 58, 81. 
- del' Speiserohre 34, 36, 52. 
VergroJ3erung deB Herzens 149,159,160. 

der Herzdiimpfung 149. 
- der Leber 78, 316. 
- der Milz 91. 
- der Schilddriise 151, 241, 300. 
Verkalkung der Gef/We 166, 180. 
Verkleinerung der Herzdiimpfung 151. 
- der Leber 78. 
Verlagerung des Herzens 146, 151. 
- deB SpitzenstoJ3es 146. 
Verlangsamte Atmung 7, 95. 
- Leitung im Hisschen Biindcl 165. 
Verlangsamter PuIs 162, 165, 182, 322. 
Vermehrung der Harnmenge 183. 
Verminderung der Harnmenge 182. 
Veronalnachweis im Harn 211. 
Verschiirftes Vesiculiiratmen 114. 
Verschieblichkeit der Lungengrenzen 

110. 138. 
Verschiebung der Leukocyten 267. 
VerschluJ3zeit des Herzens 146. 
Verspiitung del' Schmer7.empfindnng 

307. . 
Verstiirknng del' Herztone 152. 
- des HerzstoJ3es 146. 
- des SpitzenstoJ3es 146. 
Verstopfung 66. 
Vertebra prominens 106. 
Verwachsung des Herzbeutels 179. 
- del' PleurabIatter 140. 

Verweilsonde des Magens 46. 
Vesiculiiratmen 113. 
Vestibularls 284, 286. 
Vibrionen 348. 
Vierhiigelgegend 289. 
Vierte Krankheit 18. 
Vikariierendes Blutbrechen 41. 
Viscerale Gieht 240. 
Vitale Lungenkapazit,iit 105. 
Vitalfarbung der Erythrocyten 259. 
Vitamine 10, 226, 229. 
Volhardsche Bestimmnng der Chloride 

im Harn 198. 
Volumen pulmonum auctum 110, 138, 

151. 
Volvulus 41, 68. 
Vomitus matutinus 41. 
Vorbeizeigen 284. 
VorderbOrner 279, 292, 319. 
Vorhofflattern 174. 
Vorhofkammerblock 173. 
Vorbofsflimmern 165, 174. 
Vorwolbung del' H erzgegend 147. 

Wachscylinder 208. 
Wadenkriimpfe 299. 
Wahlsches Symptom 6G. 
Walpoles Komparator 185. 



Sachverzeichnis. 381 

Wanderleber 79. 
Wandermilz 92. 
Wanderniere 219, 221, 224. 
Wangenrote bei Mitralstenose 178. 
Wanzen 331. 
Witrmeanitsthesie 308. 
Wiirmemessung 12. 
Wassermannsche Reaktion bei Lues 

333. 
Wasserstoifexponent 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·Felixschc Reaktion 22. 
Weilsche Krankheit 84. 
Weille Biutkorperchen 264. 

illl Auswurf 128. 
Entstehung 265. 
im Harn 206. 
im Stuhl 64. 
lJbersichtstabelie 262. 
Zahlung 257. 

Werlhofsche Krankheit 10. 276. 
Wernickesches Sprachzentrum 282. 
Westergrensche Methode 253. 
Westpbalsches Zeicben (Patellarreflex) 

296. 
Westpbal-Striimpell, Pseudosklerose 

316. 
Widalsche Reaktion 20, 347. 
Williamsches Phiinomen 110. 
Wilsonsche Krankheit 300, 316. 
Windpocken 24. 
Wintricbscher Schallwechsel 113. 
Wirbelsiiulenverbiegung 102. 
Witzelsucht 282. 
Wortgedachtnis 282. 
Wortstummheit 282. 
Worttaubheit 282. 
Wuchsformen der Bakterien 340. 
Wundfieber 29, 343. 
Wiirgreflex 94, 296. 
Wurmeier 64 

Xanthin 223. 
Xanthinbasen 201. 
Xanthinsteine 223. 

Xanthochromie des Liquor 317. 
Xanthoproteinreaktion im Biut 213. 
Xanthose 6. 

Zithlkammer nach Biirker 257. 
- nach Fuchs-Rosenthal 310. 
- nach Thoma-Zeill 256. 
Ziihlung der Biutplattchen 258. 
- der roten Blutkorperchen 256. 
- der weillen Blutkorpercben 257. 
Zahndurchbrnch 32. 
Zahne 32. 
Zahnfleischblutungen 10, 274, 276. 
Zahnwechsel 32. 
Zehenreflex 295. 
Zeichen des Todes 11. 
Zeigeversuch 284, 314. 
Zellenatmen 113. 
Zellkerne, Bestandteile 226. 
Zellkernlosende Eigenschaften der 

Faeces 88. 
Zentralwindungen 277. 
Zentrale Pneumonie 138. 
Ziegelmehlsediment 203. 
Zielsche Fiirbung 342. 
Zirknlationsapparat, Erkrankungen 

144. 
Zirkulierende Blutmenge, Nachweis 

176. 
Zisternenpunktion 310, 317. 
Zitterbewegungen 300. 
Zittern der Augen 284, 287, 300, 318. 
- der Hitnde 300. 
Zottenkrebs 225. 
Ziichtung der Bakterien aus dem Biute 

341. 
Zuckergullieber 180. 
Zucker im Biute 232. 
- im Ham 191, 193, 235, 242, 321. 
- - - qualitativer Nachweis 191. 
- - - quantitativer Nachweis 193. 
Zuckerkrankheit 5, 7, 10, 88, 183, 193, 

196, 229, 235. 
Zunge 14, 32. 
- Giatte 33. 
Zungenatrophie 316. 
Zungenentziindung 33. 
Zwangsbewegung 300. 
Zwerchfelliihmung 27, 289. 
Zwcrchfellphanomen 110. 
Zwergwuchs 244. 
Zyklische Albuminurie 186. 
Zylinder im Ham 207. 
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