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VOl'wort zur 22. Auflage. 
Dies Biicblein babe icb vor 31 Jabren niedergescbrieben, damit 

es meinen Zuborern in der Vorlesung iiber Diagnostik und im 
praktiscben Kurs das Mitscbreiben ersparte und spiiter in der 
Klinik als Repetitorium diente. Diesem Zwecke bat sicb das 
Biicblein um so braucbbarer erwiesen, je mebr icb, in steter Be­
riibrung mit Lernenden, Form und Inbalt dem Gesicbtskreis und 
dem Bediirfnis derselben anzupassen vermocbte. 

Uber seinen unmittelbaren Daseinszweck binweg verbreitete 
sicb das Biicblein im Kreise der praktiscben .A.rzte, denen es zur 
Auffriscbung und Erneuerung ibrer diagnostiscben Kenntnisse niitz­
licb wurde. Das bat mir zum Ansporn gedient, aIle Fortscbritte 
der Diagnostik von Jabr zu Jabr zu registrieren; docb babe icb mit 
verscbwindenden Ausnabmen nur Selbstbeobacbtetes und Selbst­
erpro btes aufgenommen. 

Bei der griindlicben Durcbarbeitung der neuen Auflage wurde 
icb von Herrn Oberarzt Dr. N atborff, dem Leiter der chemiscb­
mikroskopiscben Kurse an meiner Klinik, in ausgezeicbneter Weise 
unterstiitzt, so daB icb boffen darf, daB das Biicblein aucb dies­
mal den Stand der kliniscben Diagnostik getreulich wiedergibt. 
Die neue Auflage ist durcb einen sebr verbesserten Illustrations­
scbmuck ausgezeicbnet; iiber den Ursprung der Bilder giht das 
umstebende Verzeichnis genauere Auskunft. 

Berlin, Oktober 1921. 

Georg Klemperer. 
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Der Gang der diagnostischen Untersuchung. 
Die Aufgabe der praktischen Medizin ist, Krankheiten zu ver· 

hiiten und die Gesundheit wiederherzustellen. Die unumganglich 
notwendige Vorbedingung einer planmaBigen Behandlung des 
erkrankten Menschen ist die Erkenntnis der vorliegenden Krank· 
heit. Die Lehre von der Erkennung der Krankheiten ist die 
Diagnostik. 

Eine vollstandige Diagnose umfaBt: L die Benennung der 
Krankheit, d. i. die Einordnung derselben in eine bestimmte Krank· 
heitsgruppe; 2. die Erkenntnis des Stadiums, eventuell der Be· 
Bonderheit oder der Komplikationen der Krankheit; 3. die Er· 
kenntnis und Wiirdigung der zur Zeit bestehenden oder im weiteren 
Verlauf dl'ohenden Gefahren. 

Die Diagnose ist das Ergebnis der Krankenuntersuchung. Diese 
besteht aus Krankenexamen (Anamnese) und objektiver Unter· 
suchung (Status praesens). 

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

Folgendes Schema diirfte sich fUr den Anfanger zur Einiibung 
wohl empfehlen. 

Name, Alter, Stand. Datum der Untersuchung. 
Anamnese: 

1. Hereditare Verhiiltnisse. 
2. Kindheit. Menstruation. 
3. Allgemeine Lebensverhiiltnisse, Beschiiftigung. 
4. Vergangene Krankheiten. Puerperien, Aborte. 
5. Gegenwiirtige Krankheit, ihre Prodrome und angebliche Ursache. 
6. Die ersten Erscheinungen der Krankheit. (Fieberfrost, subJektivt' 

Beschwerden, Funktionsstiirungen). 
7. Verlauf der Krankheit bis heute. 
8. Bis wann stieg sie an 1 'Var eine Besserung oder Nachlall? 
9. Bisherige Behandlung. 

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

Status praesens: 
A. Allgemeiner Teil. 

I. Konstitution. (Statur, Knochenbau, l\[nskulatur, Fettpolster). 
II. Lage. (Aktive oder passive Rtickenlage n8w.). 

Klemperer, Klin. Diagnostik. 22. Auf!. 



2 Der Gang der diagnostischen Untersuchung. 

III. Gesich t. 
1. Farbe (Wangen, Lippen, Konjunktiven). 
2. Ernilhrung, Turgor. 
3. Ausdruck. 
4. Blick. 

IV. Raut. 
1. Farbe. 
2. Exantheme, Odeme, Narben, Dekubitus. 
3. Beschaffenheit (trocken, feucht). 
4. Temperatur und ihre Verteilung. 

V. Puis. 
1. Frequenz, Rhythmus. 
2. Beschaffenheit der Arterie (gradlinig, geschliingelt, sklero­

siert). 
3. Spannung der Arterie, Blutdruck. 
4. Beschaffenheit der Pulswelle. 

VI. Respirationsfrequenz und Typus. 
VII. Auffaliige Symptome. 

VIII. Klagen des Patienten. 
B. Spczieller Teil. 

J. Nervensystem. 
1. Sensorium. (Frei 1 Benommen 1 ) 
2. Kopfschmerzen, Schwindel. 
3. Schlaf. 
4. Tremor. 
5. Delirien, abnorme Stimmung. 
6. Reflexe (Pupillen usw.). 
7. Sensibilitilts- und Motilitatsstiirungen. 

II. Digestionsapparat. 
1. Lippen, Zunge. 
2. Rachen, Mandeln. 
3. Appetit. 
4. Durst. 
ii. Erbrechen. 
6. Stuhlgang. 
7. Inspektion und Palpation des Abdomens (Auftreibung 1 Ein­

ziehung 1 schmerzhafte Stellen 1 Tumoren I). 
R. Perkussion des Abdomens (Meteorismus 1 Aszites 1 Tumoren 1). 

Perkussion von Leber und MHz. 
9. Untersuchung des l\[ageninhalts hzw. des Stuhlgangs. 

III. Respirationsapparat. 
1. Bau des Thorax. 
2. Rhythmus der Atmung. 
3. Atembewegungen (Frequenz, Typua, Ergiebigkeit, Einseitig-

keit). 
4. Husten und Auswurf. 
5. Perkussion. 
6. Auskultation. 
7. Pektoralfremitus und Bronchophonie. 

IV. Zirkulationsapparat. 
1. Inspektion der Rerzgegend. 
2. Inspektion der grollen Gefiille. 
3. Palpation des Rerzstolles. 
4. Palpation des Spitzenstolles. 
5. Perkussion des Rerzens. 
6. Auskultation des Rerzens. 
7. Auskultation der grollen Gefiille. 

V. Uriu. 
1. Willkiirliche, schmerzhafte Entleerung 1 
2. Menge in 24 Stunden. 
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3. Spezifisches Gewicht. 
4. Farbe, Triibung. 
5. Reaktion. 
6. EiweiJ3 und Zucker. 
7. Sedimente. 

Anmerkung zum Schema. Der Anfiinger tut gut, sich das Schema 
einzupragen und stets die Reihenfolge desselben bei der Untersuchung innezu­
halt.en. Der erfahrene Arzt gewinnt den Allgemeinstatus in wenig Augenblicken, 
wahrend er gleichzeitig die anamnestischen Fragen an den Patienten richtet. 
Durch Anamnese und Allgemeinstatus wird mei8t die diagnostische Aufmerk· 
samkeit auf bestimmte Organsysteme hingelenkt, mit denen man die Spezial­
untersuchung beginnt. Der als erkrankt befundene Organapparat wird mit 
der groJ3ten Sorgfalt untersucht, bei den iibrigen Organen begniigt man sich 
mit der Feststellung der Hauptpunkte. 

Das Schema enthait, die Reihenfolge der vorlliufigen Untersuchung, wie 
sie am Krankenbett bzw. in der arztlichen Sprechstunde vorgenommen wird 
und oft schon zur voliRtandigen Diagnose fiihrt. Vielfach ist aber hierzu die 
Beobachtung des Krankheitsverlaufs bzw. die langere Zeit beanspruchende 
Untersuchung der Se- und Exkret.e, Punktate, des Blutes, Stoffwechsels oder 
schwierigere Spiegeluntersuchung (Laryngoskopie, Rektoskopie, Zystoskopie), 
in vielen Fallen Rontgenuntersuchung notwendig. 

I. Anamnese und Allgemeinstatus. 
1. Anamnese. Die genaue Aufnahme des Krankenexamens ist 

von der grallten Wichtigkeit und kann oft fur die Diagnose ent­
scheidend sein. 

Hereditare Belastung ist besonders wichtig fiir die Diagnose der Phthise 
und der Nervenkrankheiten. Friiher iiberstandene Krankheiten konnen un­
mittelbare Ursachen der jetzigen sein: z. B. Skarlatina fiihrt oft zu akuter, 
selten zu chronischer Nephritis, Gelenkrheumatismus zu Endokarditis (Klappen­
fehler); wiederholte Bronchialkatarrhe und Astbma zu Voiumen pulmonum 
auctum. Gewerbe und Beruf verursachen bestimmte Krankheiten: hei Malern 
kommt es zu Bleikrankheiten, bei Steintragern zu Herziiberanstrengung, bei 
Trompetern zu Emphysem, bei Steinhauern, Schriftsetzern, Miillern u. a. zu 
Phthise. Bestimmte Schadlichkeiten fiihren zu bestimmten Foigekrankheiten: 
Alkoholismus zu Leberzirrhose oder Debilitas cordis oder multipler Neuritis 
oder 'chronischer Nephritis. Einzelne anamnestische Daten sind von besonderer 
Bedeutung, z. B. Hamoptoe (meist bei Phthisis pulmonum), Hamatemesis 
(meist, bei Ulcus ventriculi), anfallsweises Auftreten von Ikterus (Gallensteine).­
Bei der speziellen Symptomatologie werden die wichtigsten anamnestischen 
Beziehungen besprochen werden. 

Fiir den Anfiinger sei bemerkt, daB die Aufnahme der Anamnese oft die 
erste Beriihrung zwischen dem hilfesuchenden Patienten und dem Arzt hildet; 
der Ton und die Art der Fragen sei stets bei alier Bestimmtheit freundlich 
und geeignet, Vertrauen einzufloJ3en. 

2. Erniihrungs- und Kriiftezustand. Man erkennt den Ernah­
rungszustand meist auf den ersten Blick: 1. am Gesicht (fett oder 
mager, von lebhafter oder bleicher Farbe, frische oder tiefliegende 
Augen, lebendiger oder erloBchener .Blick), 2. am ubrigen Karper 
(Fettpolster, Muskulatm des Rumpfes, der Arme und Beine). 

Der Ernahrungszustand leitet die Diagnose zu einer bestimmten 
Gruppe von Krankheiten. Schlechter Ernahrungszustand ist das 

1* 
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Zeichen der kachektischen Krankheiten (Phthisis, Karzinom, 
Leukamie und perniziiise Anamie, schwere Diabetes). Guter 
Ernahrungszustand bei langerer Krankheitsdauer spricht gegen 
kachektische Krankheiten. Akute Fieberkrankheiten verschlech­
tern den Ernahrungszustand wegen der kurzen Dauer meist nicht 
wesentlich; dagegen filliren die subakuten (z. B. Typhus, Menin­
gitis) zu starker Abmagerung. 

Differentialdiagnostisch besonders wichtig ist der Ernahrungs­
zustand bei Lungenkrankheiten (Phthisis bei Kachektischen, 
Bronchialkatarrhe meist bei kraftigen Menschen) und bei Magen­
krankheiten (Karzinom bei Kachektischen, Ulkus 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 
Fane auf den ersten Blick einen gewissen Krankheitsverdacht 
schiipft. Dieser Gesamteindruck setzt sich aus Ernahrungszustand, 
Farbe, Haltung, Blick, Sprache usw. zusammen. Die Beurteilung 
des Habitus ist von unleugbarem Wert, darf aber die sorgfaltige 
Untersuchung nicht beeintrachtigen. 

Habitus ph thisicus bei TuberkulOsen. Blasses, oft durchgeistigtes 
Antlitz mit feiner Haut und zirkumskripter Wangenrote; schlanker Hals; para­
Iytischer Thorax. Magerer schlanker 'Vuchs, schmale, weille Hiinde. 

Habitus apoplecticus. Rundes, dunkelrotes, feistes Gesicht, Augen 
wiisserig gliinzenn, kurzer lIals, meist fallformiger Thorax. Fetter Korper. Oft 
kurzer, schnaufender Atem. Bei Alkoholismus, Emphysem, Neigung zu Apo· 
plexien. 

lIabitus neurasthenicus. Meist gut geniihrtes, ausdrucksvolles Gesicht. 
Augen intelligent, leidend, mit unstiitem Ausdruck. Sprache oft hastig. Der­
artige Patienten sind hypochondrisch und launisch, oft milltrauisch. 

Es ist Sache der Erfahrung, den Krankheitshabitus zu erkennen. Ein 
gewisser Instiukt (der iirztliche Blick) ist hier oft mallgebend, jedoch durch 
viele Obung wohl zu ersetzen. 

4. Die Lage des Patlenten, welche sofort wahrgenommen wird, kann den 
Gesamteindruck des Krankheitsbildes beeinflusscn. Bei Riickenlage achte 
man, ob der Patient wie ein Gesunder mit leichter Muskelanspannung im Bett 
liegt (aktive Riickenlage) oder, der Schwere nachgebend, zusammengesunken 
mit hochgcrutschten Knieen (passive Riickenlage). Die letztere ist stets ein 
Zeichen von Schwiiehe odcr Kollal's und yon iibler Vorbedeutung. Dauernde 
Sei tenlage wird oft bei Affektionen einer Korperhiilfte eingenommen (Pneu­
monie, Pleuritis, Pneumothorax) und kann in solchen Fiillen von diagnostischem 
Wert sein (meist liegt der Patient auf dcr erkrankten Seite). Bauchlage in 
gewissen Beltenen 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, Narkotika). 

Sitzende Stellung, meist infolge hochgradiger Dyspnoe = 
Orthopnoe, findet sich meist bei schweren Herzkrankheiten im 
Stadium der gestOrten Kompensation. 
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5. Tonus der Gesichtsziige, Gesichtsausdruck, Blick. Die Be­
urteilung des Gesichtsausdrucks ist von hohcm diagnostischen 
Wert. 

Facies composi ta dcr lcbendige Ausdruck des verstandnisvollen Miencn­
spiels. Facies Hippocratica oder dccomposita das unbcwegte, entstellte, 
seelenlose Antlitz in Bewuatlosigkeit und Agone. 

Man gewohne sich, den Zustand des Sensoriums aus den Ge­
sichtsziigen zu erkennen. Benommenheit des Sensoriums ohne 
Fieber kommt durch Erkranlmng des Gehirns (z. B. Apoplexie, 
Epilepsie) und bei Vergiftungen zustande. Die Vergiftung kann 
durch eingefiihrte Gifte (z. B_ Morphin usw.) oder durch Stoff­
wechsel- .(Diabetes) bzw. Nierenkrankheiten (Uramie) verursacht 
sein. 

Vnter den fie berh aft en Krankheiten gehen hauptsachlich 
Typhus abdominalis, Meningitis, Miliartuberkulose, Sepsis mit 
benommenem Sensorium einher. Dabci ist der Blick wie ver­
schleiert, ausdruckslos, das Gesicht stumpf und apathisch. Der 
Gesich tsausdruck solcher Kranken ist sehr charakteristisch; man 
kann ihn wohl auf den ersten Blick erkennen. 

Der Anfiinger 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. Natiirlieh 
darf auch hieriiber die genaue Untersuchung nicht vcrnachlassigt werden. 

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

Die gewohnliche Hautfarbung (maJlig rote Wangen, frisch­
rote Lippen, iibrige Haut blaJlrosa) erlaubt nur negative diagno­
stische Schliisse. 

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

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

Dbrigens kann dauernde Blasse dureh ungleiche Bllltverteilung, infolge 
konstitlltioneller nerviiser Ursachen bedingt sein (Pseudoanamie). 
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Plotzliches Eintreten abnormer, bleibender Blasse unter Zeichen 
des Kollapses spricht fiir innere Blutung (im Magen, Darm, Tube 
usw.) oder Schock (tlberfiiIlung der BauchgefiiIle durch Splanchni· 
kusparese ). . 

c) Gelbfitrbung (Ikterus) ist das Zeichen des in der Raut 
abgelagerten Gallenfarbstoffes. Aus derselben ist in den meisten 
FaIlen eine Lebererkrankung zu diagnostizieren. Gleich mit 
dem ersten Blick stellt der Arzt fest, ob das ikterisch gefarbte 
Gesicht von guter Ernithrung und leidlich gesundem Au sdruck , 
oder schlecht genahrt und schwer leidend aussieht. Ikterus bei 
gutem A.lIgemeinzustand beruht meist auf Katarrh des Duodenums 
und der Gallengange (Icterus simplex). Bei schwerem Krank· 
heitszustand spricht man von Icterus gravis: derselbe ist durch 
ernstere Leberaffektionen verursacht (Kap. III). AuIler durch 
Lebererkrankungen entsteht Icterus gravis durch toxische Stoffe, 
welche die roten Blutkorperchen zerstoren [Vergiftung mit Phos­
phor usw., sowie in schweren Infektionskrankheiten, toxischcr 
(zythamolytischer) Ikterus]. 

Die Gelbfarbung del' Haut kann aueh durch medikamentllses Einnehmen 
von Pikrinsiiure verursacht sein: dann fehlt natiirlich die Gallenfarbstoff­
reaktion im Harn. - Aus del' Nahrung stammt die Gelbfarbung del' Haut 
(besonders del' Hand· und FuJ3flachen), in manchen Fallen von schwerem Dia­
betes, sog. Xanthosis; dabei lllsen sieh die b~i Gemiisekost reichlieh auf­
geno=enen PUanzenfarbstoffe im lipoidreichen Blut. 

Die Einteilung in Icterus simplex und gravis ist von praktischen Gesichts· 
punkten hergenommen. Einem wissenschaftlichen Prinzip folgt die Einteilung 
in mechanischen und funktionell-dynamischen Ikterus. 

Del' mechanische (Stauungs-)Ikterus beruht auf einer Behinderung des 
Gallenabflusses und tJ'bertreten des durch die aUBBcheidenden Leberzellen bereits 
sezemierten Bilirubins in die Blutbahn. Er kommt zustande durch vllUigen 
odeI' partiellen VerschluB del' Gallenwege (durch Stein oder dureh Tumor) 
odeI' dureh entziindliche Verschwellung del' Gallenwege (Cholangitis) oder 
durch Gerinnungen in denselben (Gallenthromben). Bei vlllligem VerschluJ3 del' 
Gallenwege ist del' Stuhlgang entfarbt (acholisch). 

Del' dynamische Ikterus beruht auf der Unfahigkeit der Leberzellen, das 
Bilirubin auszuscheiden, wenn es ihnen in zu groJ3er Menge infolge vermehrten 
Untergangs roter Blutkllrperchen (Zythamolyse) zugefiihrt wird (hiimolytischer 
Ikterus) odeI' auf funktioneller Schiidigung del' Lpberzellen. Die Umbildung 
des Blutfarbstoffs in Gallenfarbstoff findet in den Kupfferschen Stemzellen 
del' Leber (auch in den extrahepatischen Zellen des retikulo'endothelialen 
Apparats, z. B. del' Milz) statt. . 

Beim dynamischen Ikterus ist del' Urin ohne Gallenfarbstoff (acholuriseh), 
del' Stuhl gefiirbt. 

Eine Unterseheidung beider Ikterusarten ermllglicht die Diazoreaktion 
des Serumbilirubins nach Hymans van den Bergh (siehe Kap. III). 

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 Fii.1len wird Bronzefiirbung bei Sklerodermie und Diabetes 
(Bronzediabetes) beobaehtet. Braunfarbung del' Haut t,ritt aueh naeh iangerem 
Arsengebraueh auf (Arsenmelanose). 
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e) Zyanose (blaurote Farbung). Wird am besten an den 
Lippen und den Fingernageln erkannt. Sie beruht auf CO2• Uber­
ladung des Blutes; diese wird verursacht: 1. durch zu langsame Blut­
zirkulation, veniise Statlung. Zyanose istdanach ein wichtiges Zeichen 
von unkompensierter Herzkrankheit undangeborenen Herz­
fehlern (Morbus coeruleus). 2. Durch Stiirung des Lungengas· 
wechsels: a) Hindernis des Gaswechsels d mch ii b e r m a B i ge 
Ausdehnung des Abdomens (Tumoren, Aszites, Meteorismus); 
b) durch Lungenkrankheiten. Diese pflegen indes meist erst 
in vorgeschrittenen Stadien zur Zyanose zu fUhren, weil im Beginn 
und auf der Hiihe der Erkrankung oft vikariierende l\Iehratmung 
der gesunden Lungenteile stattfindet. Bei Pneumonie ist der 
Eintritt der Zyanose signum mali ominis. Bei Miliartuberku­
lose besteht gewiihnlich sehr ausgesprochene Zyanose. c) durch 
raumbeengende Prozesse in der Brusthiihle (Mediastinaltumoren, 
Aortenaneurysma ). 

Zyanose mit hochrotem Grundton (cehauffiertes Aussehen) findet sieh 
besonders bei Polyzythamic (vgl. Kap. X). 

Lokale Zyanose iet durch venose Stauung (z. B. infolge von Thrombose, 
Tumoren) bedin,.t. 1m Gesicht oft durch Erfrierung. 

Die Kombination von Blasse und Zyanose, 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 Zyanose und Ikterus; der letztere entsteht durch Kompression der Gallen· 
gange in der durch die Blutstauung tiberftillten Leber. 

7. Dyspnoe (behinderte Atmung, Lufthunger). Obwohl die 
Peststellung dES Respirationsmodus zu der speziellen Untersuchung 
gehort, stellt der Arzt doch schon mit dem ersten Blick fest, ob 
ruhiges Atmen oder behinderte bzw. miihsame Atmung vor· 
handen ist. 

Man unterscheide sorgfiUtig zwischen beschleunigter und behinderter 
Atmung. Einfach beschleunigte Atmung (tiber 2i Atemztige in der Minute) 
findet sinh bei Gemtitsaffekten, Kiirperanstrengungen, im Fieber sowie in 
gewissen Zustanden Hysterischer. Eine besondere diagnostische Bedeutung 
kommt der bloJ3en Vermehrung der Atemfrequenz in diesen Fallen nicht zu. 

Dyspnoe ist Ate mnot, Beschleunigung bzw. Vertiefung der 
Atemziige mit Anspannung der Hilfsmuskulatur; sie wird vom 
Patienten als Lufthunger bis zum Erstickungsgefiihl empfunden. 
Eigentliche Dyspnoe ist in den meisten Fallen mit Zyanose ver· 
bunden. 

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

Cheyne· Stokessches Atemphanomen nannt man das Abwechseln 
langer Atempausen (Apnoe) und alllllahlich an- und abschwellender tiefer 
Dyspnoe; dies Phanomen findet sich besonders bei Uralllie, auJ3erdelll bei Harz­
leiden und Gehirnkrankheiten und ist meist von tihler Vorbedeutung. (Doch 
komlllt Andeutung des Cheyne - Stokcsschen Atcmtypus manchlllai auch bei 
Gesunden illl Schlaf vor.) 
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Kussmaulsche grol3e Atmung nennt man die vprt·jefte und verlang· 
samte Atmung des diabetisehen Korns. 

Anfallsweise Dyspnoe, welche mehr oder weniger schnell 
voriibergeht, worauf dann langere Zeit freies, ruhiges Atmen 
folgt, nennt man As th ma (vgl. Kap. V). 

Anderweitige Veranderungen der Respiration bleiben der Spezial­
untersuchung vorbehalten (Kap. V). 

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

Schwellung mit Rotung und Schmerzhaftigkeit beruht auf Entziindung 
(entziindliehes, ehirurgis('hes Odpm). 

Wassersiichtige Anschwellungen sind ein so auffalliges Symptom, 
daB sie meist von dem Patienten dem Arzte geklagt werden. Doch 
konnen sie von indolenten Kranken iibersehen werden, und man 
gewohn~ sich, alsbald danach zu suchen. Die ersten Spuren 
werden an der Knochelgegend durch Fingerdruck erkannt. Das 
Vorhandensein von Odemen ist fUr die Richtung der Diagnose 
bestimmend. Man beachte zuerst, ob gleichzeitig Zyanose und 
Dyspnoe vorhanden ist. Fehlen diese, so beurteile man Kriifte­
zustand und Ernahrung, bzw. untersuche den Drin auf EiweiB. 

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

Dio Herzkrankheiten verursaehen hochgradige Stauung des venosen Riick­
flusses. Das Blut verweilt iibermiil3ig lange in den Geweben, wo es seinen ° 
verliert und sehr viel CO, aufnimmt. Die iiberfiillten Venen vermogen nieht 
mehr in gewohnter Menge die Lymphfliissigkeit aufzunehmen, welche nun die 
Gewebe iiberschwemmt. 

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

Man kann den Hydrops bei Albuminurie folgendermal3en erkIaren: Fiir 
gewohnlich sind die feinen Gefiil3e undurchliissig fiir grol3ere Mengen Plasma 
infolge einer lebendigen Tatigkeit der \Vandzellen. Diese Tatigkeit ist nur 
dann intakt., wenn die Zellen gutgenahrt werden, d. h. wenn die Blutmisehung 
normal igt. Die Blutmischung wird schlecht, wenn die Nieren erkranken; denn 
diese Organe scheiden in gesundem Zustande die harnfiihigen Stoffe aus dem 
Blute aus; in Krankheiten des Nierengewebes bleiben Wasser und Salze, ins­
b('sondere Kochsalz im Blute znriick, die Gefal3wandzellen werden infolge der 
schlechten Blutmischung durchliissig und es kommt zu Odem. Gleiehzeitil1: 
flihren viele Erkrankungen dor Nieren zum Dllrchtritt von Eiweil3 oder Blut 
in den Urin. 

In manchen Fallen ist der Ursprung der Odeme Nierenkranker extrarenal, 
hervorgerufen durch die Einwirkung derselben Noxe auf die Gefal3wande, 
welche auch die Nieren zur Entziindung reizt. Dabei kann es geschehen, daB 
renaler Hydrops noch vor der Albuminurie bzw. Hamaturie auftritt. 

Bei hochgradigem Stauungshydrops tritt lifters miiBige Albuminurie 
dareh Stauung in den Nierenvenen ein: die gleichzeitige Zyanose und Dyspnoe 
weist die Diagnose auf das Cor. 
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Bei chronischer Nephritis und Granularatrophie der Nieren kommt es zu 
sekundarer Herzerkrankung und also zu einer Kombination von Herz- und Nieren­
leiden. 

c) Hydrops der Kachektischen. Odeme ohne Dyspnoe 
und Zyanose, ohne Albuminurie konnen in allen Zustanden sehr 
schlechter Ernahrung, insbesondere in den kachektischen Krank­
heiten, bei Karzinomatosen, Anamischen, Phthisikern, Diabetikern 
usw., aber auch vorubergehend bei Inanition und Uberanstrengung 
vorkommen. 

Diese Odeme sind ebenfalls durch die schlechte Blutmischung zu erklaren, 
welche die \Vandzellen der GetaJ.le durchlassig macht. Die schlechte Blut­
mischung kommt entweder durch direkte Bluterkrankung (Anami<" Leukamie, 
schwere Chlorose) oder durch schlechte Ernahrung oder chronische Organ­
erkrankungen zustande. In der Zeit des Krieges sind solche Odeme sowohl 
bei Kriegsgefangenen als auch bei schlecht genahrten Arbeitern, besonders 
in der kalten Jahreszeit, beobachtet worden. Ruhe, Warme und ausreichende 
gemischte Kost brachte die BOg. Hungeriideme schnell zum Schwindcn. - Die 
vortibergehenden Odeme tiberangestrengter junger Leute sind zum Teil dureh 
zu langes Stehen zu erklaren. 

d) Fluchtige Odeme zirkumskripter Korperstellen beruhen 
auf angioneurotischer Grundlage (Quinekesches Odem). 

e) Unter Myxodem versteht man die teigige Schwellung der 
ganzen Korperhaut bei Hypofunktion oder Fehlen der Schild­
druse (Kap. IX). 

9. Exantheme (Ausschlage). Bei der Betrachtung der Haut 
hat man darauf zu achten, ob Ausschliige vorhanden sind oder 
nicht. Diese sind besonders fiir die fieberhaften Erkrankungen 
von groBer Wichtigkeit; oft entscheiden sie ohne weiteres die 
Diagnose. Exantheme muB man Ofters gesehen haben, urn sie 
im einzelnen FaIle wieder zu erkennen; aus der Beschreibung sind 
sic schwer aufzufassen. 

Das Masernexanthem ist zaekig-groJ.lfleckig, das Scharlaehexanthem 
ganz kleinfJeckig, so daJ.l es diffus rot aussieht. Roseola sind stecknadelkopf­
bis erbsengroJ.le, wenig erhabene rotc Flecke, die bei Typhus a bdo minalis 
sparlich tiber den Bauch, seltener tiber die Brust verstreut sind. (Bei I<'leck­
typhus sehr reichliche Roseola.) Exantheme zeigen sich oft erst mehrere Tage 
nach Beginn des Fiebers; das Fehlen des Exanthems schlieJ.lt deshalb die Dia­
gnose eines exanthematischen Fiebers nicht aus. 

Exantheme 0 hne Fie be r, vielfach ohne wesentliche Allgemeinstorung, sind 
die Zeiehen der Hautkrankheiten (oft auf Syphilis beruhend), deren Kenntnis 
nur durch sorgtaltige Studien in Spezialkliniken gewonnen werden kann. 

In einzelnen Fallen entstehen Exanthemc ala unerwtinsehte Nebenwirkunl(" 
nach der Einnahme gewisser Arzneimittel, z. B. Akne nach Jodgebrauch, 
morbillenartiges Exanthem nach Antipyrin uaw. Ilie Arzneiexantheme ver­
schwinden bald, nachdem das lIIedikament ausgesetzt iat. Urtikariaartige 
Exantheme treten bisweilen nach Seruminjektionen (insbesondere nach Re­
injektion) auf. 

Blutergtisse unter die Haut (Sugillationen oder Suffusionen; wenn 
punktfiirmig: Petechien) kommen vor: 1. bei schwer verlaufenden Fallen einiger 
Infektionskrankheiten (hamorrhagische Masern, Scharlach, Pocken, Typhus); 
2. bei akutem Gelenkrheumatismus, meist ohne besonders schweren Verlaut 
(Peliosis, Purpura rheumatica); 3. bei sehr schweren Bluterkrankungen (per­
niziiise Anamie, akute Leukiimie, essentielle Thrombopenie, Hamophilie); 
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4. bei Erkrankungen der Leber (akute Atrophie, selten Zirrhose u. a.); 5. in 
besonderen Erkrankungen des Stoffweohsels, die meist zu groBer HinfiHligkeit 
ftihren (Morbus maeulosus Werlhoffi. Moller-Barlowsehe Krankheit, Skorbut). 
Bel Skorbut und akuter Leukamie steht Entziindnng und Blutung des Zahn­
f1eiBoheB im Vordergrund. 

Petechien mit zentralem Eiterpunkt sind daB Zeichen von Hautembolien bei 
schweren Formen von Pyamie, ulzeroser Endokarditis und Rotz. 

10. Temperatur der Haut. Man legt die Hand leicht auf die 
Brust des Patienten und schiebt sie vorsichtig in die Achselhiihle. 
Auf diese Weise kann man die Kiirpertemperatur ziemlich gut 
abschatzen. Gesteigerte Kiirpertemperatur ist ein Hauptsymptom 
des Fie bel's. Schatzt man die Temperatur auf iiber 37 0 C, so 
geht man zur Thermometrie und zur weiteren Diagnostik du 
fieberhaften Krankheiten iiber (Kap. II). . 

Das erste I<'iebersymptom, das der Arzt wahrnimmt, ist zumeist die leb­
hafte Rote des prhitzten Gesichts. 'Venn er diese bemerkt, ist es natiirlich daR 
allernaehste, daB er mit der Hand die Korpertemperatur zu schatzen sucht 
und alsbald das Thermometer einlegt, wahrend er gleichzeitig den PuIs fiihlt, 
nach Exanthcmen sueht usw. 

Wenn der Patient sehwitzt, ist die Schatzung mit der Hand nieht zuver­
lassig, ebensowenig, wcnn die fiihlende Hand selbst kalt ist. 

11. Troekenhelt der Haut und SchwelB. Bei der Betastung gewahrt man 
gleichzeitig dies Symptom, das unter Umstanden von Wert sein kann. GroBe 
Trockenheit kommt in Zustanden vor, die zu reiehliohen Wasserausgaben 
fiihren: Polyurie, Diabetes mellitus, heftiges Erbrechen, starke Durchfall<;, 
Cholera. Auoh der SehweiB kann diagnostiseh wichtig sein: er kiindigt in fieber· 
haften Krankheiten oft die Krise an; in ehronischen Krankheiten ist er ein 
Zciehen von Schwache, begleitet oft Kollaps und Agone. Starke SchweiBe ohne 
Fieber beweisen hochgradige Reizbarkeit des Sympathikus (Sympathikotonie) 
besonders bei Morbus Basedowii. NachtsehweiBe sind haufig bei erschiipfenden 
langwierigen Krankheiten, besonders bei Phthisikern; doeh kommen sie auch 
hin und wieder b!'i Gesunden vor, namentlioh bei jungen Leuten nach abendlicher 
starker Fliissigkeitsanfnahme. lJbrigens fiihren viele Medikamente, besonders 
die Antipyretika, oft zu heftig-em SchweiBausbruch. 

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

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

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

e) Ob besondere Veranderungen am Herzen odeI' bestimmten 
Organen vorhanden sind. Dieses sehr wichtige Kapitel bleibt del' 
speziellen Diagnostik vorbehalten (Kap. VII). 

Man fiihlt den PuIs, indem man drei Finger (nicht den Daumen) der rechten 
Hand auf die Radialis legt, ein wenig oberhalb des Handgelenks; dabei soll 
die Hand des Patienten nicht aus der Ruhelage erhoben werden. Der Anfiinger 
gewiihne sieh, vor sieh hin zu zahlen, mit der Uhr in der Hand, '/, Minute, und 
dann sofort die Minutenfrequenz zu nennen. Der Geiibte schatzt die Frequenz 
ieicht auf 5-10 Sehlage genau. 
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Das Pulsfiihlen ist eine Kunst, die man nur durch viele Obung an vie len 
Kranken lernt. Erfahrene Arzte bringen es darin zu einer auJ3erordentlichcn 
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 griiJ3ten Wert gelegt. 

Auffiilllge Symptome. Es ist fiir die diagnostische Schulung von auGer­
ordentlichem Werte, wenn man sich nach der Beendigung der allgemeinen 
Betrachtung des Patienten in jedem Falle die Frage vorlegt, ob man nichts 
Auffalliges iibersehen hat. Auch hier ist es natiirlich Sache der Obung und Er­
fahrung, gewisse Symptome sofort zu sehen und aufzufassen, die leicht der all· 
gemeinen Betrachtung entgehen kiinnen und die man dann bei der systematischen 
Organuntersuchung findet. 

Ais auffallige Symptome konnen aIle Punkte des Allgemein­
status imponieren (Pallor eximius faciei, Dyspnoe und Zyanose, 
lJdeme usw.). Daneben kommt es infolge gewisser Organerkran­
kungen zu auifalligen Symptomen, die man auf den ersten Blick 
wahrnehmen kann und dann zum Ausgangspunkt der weiteren 
Diagnostik macht, z. B. Aszites (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 Symptomen gehoren aullerdem eine Reihe 
von Zeichen, welche weniger fiir die Differentialdiagnose, als fiir 
die Beurteilung des augenblicklichen Zustandes eines Kranken 
von Wert sind: 

1. Kollaps, plOtzliches Verfallen eines Patienten, Klein- und 
Frequentwerden des Pulses, Jagen der Respiration, Erbleichen des 
Antlitzes, Kiihlwerden der Nase und Extremitiiten, schnelles Sinken 
der Eigentemperatur, entsteht durch innere Blutung oder durch 
plotzliche Herzschwache bzw. Splanchnikuslahmung, oft im De­
ferveszenz- bzw. Rekonvaleszentenstadium fieberhafter Krank­
heiten. Namentlich im dritten Stadium des Typhus, sowie nach 
Diphtherie und Erysipel ist Kollaps zu fiirchten. Er entsteht 
manchmal durch rasches Aufrichten im Bett, zu friihes bzw. zu 
langes Aufsein, infolge iibermaIliger Anstrengung bei del' Stuhl­
entleerung, ofters auch ohne ersichtlichen Grund. Kollaps ist ein 
Zeichen grollten Perikulums und ist unabhangig von der bestehenden 
Krankheit zu wiirdigen und zu behandeln. 

2. Stertor (Rocheln, Trachealrasseln) ist das durch Fliissig­
keitsansammlung in den grollen 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, Erloschen des BewuJ3tseins, 
Verschwinden des Pulses). 

Zeichen des sicheren Todes sind: Fehlen del' Atmung, des 
Pulses, der Herztone, jeglicher Reflexe (insbesondere Korneal­
reflex). 
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Es wird kaum jemals vorkommen, dall del' Arzt im Zweifel sein soUte, ob 
ein anscheinend Verstorbener aueh wirklieh tot sci; sollten dennoch, namentIieh 
bei plotzlichen TodesfiiIlen, einmal Bedenken entstehen, so diirfte man allen· 
falls zur Anstellung· gewisser Experimente schreiten. (Auflegen cineI' Flaum· 
feder auf die Lippen, elektrische Reizung von 1I1uskeln, B10lllegen und Dureh· 
sehneiden einpr Art!'rie UBW.) 

II. Diaguostik del' akut-fieberbaften odeI' 
IllfektiollSkl'allkheitell. 

Die Anamneso hat auller den aUgemeinen Gcsichtspankten besonders 
zu beriicksichtigen: Friihere Infektionskrankheiten (Typhus, Masern, 
ScharJach u. a. befallen den Menschen gewohnlich nul' einmal im Leben; Pneu· 
monie, Gelenkrheumatismus, Erysipel haufig mehrmals). Unmittelbare 
Krankheitsursache (ahnliche Krankheitsfiillein del' Umgcbung des Patienten, 
Gelegenheit zur Infektion durch Trinkwasser, Nahrungsmittel usw.). Pra' 
disponierende Momente (Erkaltung, Diatfehler, Trauma). Die Initial· 
sy m P to me (Schiittelfrost, Kopfschmerzen, l\fattigkeit, Halsschmerzen, Seiten· 
stechen, Kreuzsehmerzen, Erbrechcn usw.). 

Man erkennt die fieberhaften Krankheiten an dem Sym­
ptomenkomplex des Fiebers: Gerotetes echauffiertes Gesicht, oft 
schwitzend; beschleunigte A tmung, beschleunigter, voller, dabei 
weichel' PuIs; lebhafter Durst, wenig Appetit, erhohte Korper­
temperatur, verminderter hochgestellter (dunkelgefarbter) Urin. 

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

Das Thermometer wird in del' geschlossenen Achselhohle 10 lIIinuten (bel 
Kindern odeI' bei unzuverlassigen bz\\,. unbesinnlichcn Kranken im Anus 5 Mi· 
nuten) gelassen. Die Temperatur im Anus ist 0,6-1,0' C hoher als in del' Achsel­
hohle. Die deutschen Arzte messen mit Celsius·Skala, die franzosischen of tel's 
mit Reaumur·, die englisehen und amerikanischen meist mit Fahrenheit·Skala. 
Die in Betracht kommenden Grade entspreehen sieh folgendermallen: 

nOC=4/snDR=9/suo+32° l!' 
U R F 

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

Recht handlich sind die sog. lIIinutenthermometer, ",elche infolge 
ihrer Kleinheit und eines besonderen Quecksilbcramalgams in 2 Minuten in 
del' Achselhohle die Temperatur richtig zeigen. lIIinutenthermometer kann 
man auf bequeme 'Veige in die ",eschlossene lIIundhohle odeI' in die aullere 
Backentasche stecken. Die Temperatur del' lIIundhohle ist 0,2' hoher als die 
del' Achselhohle, die Temperatur del' aulleren Baekentasche 0,6' tiefar als die 
del' Mundhohle. 

Die Temperatur des gesunden Mensehen, in del' Achselhohle gemessen, 
betragt 36,0-37,0' C, morgens ist sie am niedrigsten, abenda gewohnlich 0,5 
bis 1,0' hoher ala morgens. Leichte Temperaturerhohungen kommen voriiber· 
gehend zustande nach reichlic-.hen l\Iahlzeiten (Verdallungsfieber), groBen An· 
strengungen, anhaltender Sonnenbestrahlung (Insolation), heillen Badel'n. An· 
dauernde Tempcraturerhohung ist das Hauptzr.'ichen des Fie be rs. Man be· 
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zeichnet Temperatllr unt.er 36° als KolIapstemperatur, 36-37° normal; 
37,1-38,0° sublebrile Temperatur; 38,0-38,5° leichtes Fil'ber; 38,5-39.5· 
(abl'nd~) maBiges Fieber: 39,5-40,5° betrachtlichAs Fiepcr, dariiber sehr 
hobes Fieber; iibl'r 41,5' hyperpyretische Tcmperatu~en. 

Auch im Fieber zeigt die Temperatur oft Tagessehwankungen; morgen8 
geringer Abfall (Remission), abends AnRteigen (Exazerbation). Fallt die 
Exazerbation auf den Morgen, die Remission auf den Abend, so spricht man von 
Typus inversus (oft bei Phthisis). 

Schiittelfrost: Steigt die Korpertemperatur plotzlich sehr hoch, wahrend 
die Warmeabgabe durch Kontraktion der HautgefaBe vermindert ist, so hat 
der Fiebernde das Geliihl intensiver Kalte, welches in unwillkiirlichem Zittern, 
Zahneklappern, Schiitteln des Korpers sieh auBert. Schiittelfrost kommt vor: 
1. als einmallger Anfall im Beginn akuter In1'ektionskrankheiten (Pneumonle, 
Erysipel, Seharla.ch usw.); 2. in wiederholten Anlallen: a) in regelmltBigen 
Zwischenraumen: bei Malaria (durch Chinin zu unterdriicken), b) In unregel­
mltBigen Intervallen (durch Chinin unbeeinfluBt) bei tiefliegenden AbszeBBen 
und Pyiimie, seltener Tuberkulose oder Endokarditis. - Schiittelfroste im 
Verlaut von Typhus konnen Rezidive oder vielerlei bedrohliche Komplikationen 
anzelgen, wie Darmblutung, selbst Perforation, Venenthrombose, Lungen­
embolien usw., doch sind sie manchmal ganz ohne Bedeutung, wahr­
scheinlich durch Reizung der Geschwiirsflachen verursacht. - Sinkt die Korper­
temperatur plOtzlich, so erfolgt oft starke SchweiBabgabe. 

FUr die spezielle Diagnose der fieberhaften Krankheiten ist es 
notwendig, den Fiebertypus und den Fieberverlauf zu er­
kennen; zu diesem Zwecke wird wiihrend der ganzen Fiebe.rzeit 
taglich 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 Fie bertypus wird erkannt an der Differenz zwischen der 
Morgen- und Abendtemperatur 1). Man unterscheidet: konti­
nuierliches Fieber, in welchem die Tagesdifferenz nicht mehr 
als 10 betragt; remittierendes Fieber mit Tagesdifferenz von 
mehr als 10 ; intermittierendes Fieber, bei welchem das Fieber 
nur wenige Stunden anhiilt, wahrend der iibrige Tag fieberfrei 
ist (Fieberanfall und fieberloses Intervall). 

1m Verlauf fast aller fieberhaften Krankheiten kann man drei 
Stadien unterscheiden; Stadium incrementi, die Zeit der noch 
ansteigenden Temperatur; F as t i gi u m, Hohenstadium, die Zeit 
der sich wenig andernden, meist hohen Temperatur; Stadium 
decrementi, Zeit des Fieberabfalls. Der Abfall kann schnell, 
in wenigen Stunden, erfolgen: Krisis. Die Krisis wird oft durch 
Sinken der Pulsfrequenz und SchweiBausbruch 2) angekiindigt; oft 
geht ihr ein kurzes, sehr hohes Steigen der Temperatur, manchmal 
mit Delirien, vorher (Perturbatio critical; nicht selten folgen auch 
dem kritischen Temperaturabfall (epikritische) Delirien, bisweilen 
kommt es danach zu Kollaps. Das langsame, iiber Tage sich 
erstreckende Abfallen der Temperatur nennt man Lysis. 

') Eigentlich der Differenz zwischen der hochsten und niedrigsten an einem 
Tage gemessenen Temperatur; doch wird in praxi nur aus besonderen Griinden 
oder in besonders schweren Fallen ofters aIR zwei- bis dreimal gemessen. 

") Der SchweiB der Krise ist oft yon besonrlerem, nkht iiblem Geruch. 
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AuBerdem pflegt man den Veriauf der akut·fieberhaften Krankheiten, 
besonders derjenigen, weiche mit Exanthemen verlaufen, einzuteilen In: 1. sta· 
dlum der Inkubation: Zeit von der erfolgten Ansteckung bis zum Beginn 
der krankhaften Erscheinungen; 2. Stadium der Prodrome: Beginn des Fiebers 
bls 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 Deliri€r€n, Flockenlesen). Der 
ttbergang von stupider in vErsatile Form ist von iibler Vor· 
bedeutung. 

Path ogno s tische S ympto me. Nach der Feststellung der 
Temperatur bzw. der Einsicht in die Fieberkurve suche man 
nach weiteren, .schnell wahrnehmbaren Zeichen, welche unter Um. 
standen fiir die Diagnose entscheidend sind .. Man gewohne sich 
hier an eine gewisse Reihenfolge., (Am besten zuerst Inspektion 
des Gesichts und der Haut, dann der iibrigen Organe von oben 
nach unten.) . 

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

2. Beteiligung des Sensoriums. Tiefe Apathie ist charakte· 
ristisch fiir die sog. typhosen 1) Krankheiten: Typhus abdominalis, 
exanthematicus, Meningitis, Miliartuberkulose, schwere Formen 
von Sepsis und ulzerose Endokarditis. Delirien sind fiir die Diffe· 
rentialdiagnose nicht zu verwerten. 

3. Herpes labialis et nasalis (kleine Blaschen mit wasserhellem, spater 
triibem Inhalt, am Mundwinkel und an der NaRe, die bald abtrocknen und 
braunJichen Schorf hinterlassen). Herpes findet sich bei vielen Infektionskrank· 
heiten, sehr oft bei Pneumonie, auch bel epidemischer Meningitis, kaum jemals 
bei Pleuritis, tuberkuloser Meningitis oder Typhus. 

4. Pulsfrequenz. Kann unter Umstanden diagnostisch sehr 
wichtig sein. Bei Meningitis im Anfang haufig verlangsamt. Bei 
Skarlatina ungewohnlich hoch. Bei Typhus fiir die Diagnose des 
Stadiums maEgebend; im ersten Stadium verhaltnismaJlig ver· 
langsamt, betragt die Pulsfrequenz auf der Hohe des unkompli. 
zierten Typhus gewohnlich nicht iiber 110; im dritten Stadium 
meist 110-120. 

5. Beteiligung der Korperorgaue. Lippen: fuliginos (ruE· 
farbig) bei Typhus. Zunge: Himbeerzunge bei Scharlach; bei 
Typhus ist die Zunge belegt, trocken, oft borkig, stets an den 
Randern rot. H als: charakteristische Affektionen bei Angina und 

') fUrpOS = Nebel. Der Kranke sieht gleichsam dureh einen Nebel. 
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Diphtherie. Geniekstarre bei Meningitis. Rostbraunes Spu­
tu m bei Pneumonie. A ufgetrie benes, dabei bei Betastung 
sehmerzloses Abdomen bei Typhus, eingezogenes Abdomen bei 
Meningitis. Milzsehwellung, besonders wiehtig bei Typhus und 
Malaria (Kap. IV). D i arrh oen von eharakteristiseher Besehaffen­
heit bei Typhus, Ruhr, Cholera. Rotung und Sehwellung vieler 
Gelenke bei akutem Gelenkrheumatismus. Verhalten des Harns: 
Diazoreaktion bei Typhus usw. Verhalten des Blutes: in den 
meisten akuten Infektionskrankheiten ist die Zahl der weiBen 
Blutkorperehen vermehrt (infektiose Leukozytose); bei Typhus, 
Masern, Malaria, Rotz, bei sehwerer Septikamie vermindert (Leuko­
penie). 

In vielen Fallen wird es dureh Elkennung des Fiebertypus 
und Beriieksiehtigung der allgemeinen und speziellen Symptome 
alsbald gelingen, die Diagnose der vorliegenden Infektionskrank­
heit zu stellen. 

Doeh ist zu bedenken, daB zur Einsieht in den Fieberverlauf 
tagelange Beobaehtung gehort, daB sehr viel eharakteristisehe 
Symptome sieh erst im weiteren Verlaufe der Krankheit ent­
wiekeln (z. B. Exantheme," Milzsehwellung, Diazoreaktion, Diar­
rhoen usw.). Man muB sieh deshalb manehmal begniigen, aUR 
der Temperatnrsteigerung und dem Habitus des Patienten die 
vorlaufige Diagnose auf "akut-fieberhafte Krankheit" zu stellen 
und alsbald die erforderliehen allgemein-therapeutisehen MaIl­
nahmen treffen (Bettruhe, angemessene Lagerung, leiehte Be­
deekung, kiihle fliissige Diat, saehverstandige Pflege). Diese vor­
laufigen Anordnungen sind von der speziellen Diagnose unab­
hangig. Nach mehr oder weniger kurzer Zeit gelingt es meist, 
aus den sieh entwickelnden Erseheinungen die zutreffende Diagnose 
zu stellen. 

Symptome der akllten Illfektiollskrankheiten. 
I. Akute Infektionskrankheiten mit regelmaBigem Fiebenerlauf. 

Masern (Morbilli). (Abb. 1.) Inkubation 10 Tage, unter 
Schnupfen, Husten, gastrisehen Erscheinungen. Prodrome 2-3 
Tage, mit Sehiittelfrost und hohem Fieber beginnend. Am 2. 
(oder 3.) Tage AbfaH des Fiebers, am 3. (oder 4.) Tage Eruption 
des Masernexanthems unter hohem Fieber. Am 4.-7. Tage Febris 
continua. Am 7. Tage kritiseher, oft aueh lytischer Abfall. Ab­
schuppung etwa 14 Tage, gesehieht in kleinen Schiippehen (Des­
quamatio furfuraeea). 

Das Masernexanthem ist grollfleckig; die einzelnen Flecken unregelmallig 
hegrenzt, leicht erhaben, in seltenen Fallen hamorrhagisch. Das Scharlach­
exanthem kleinfleckig, die einzelnen Flecke konfluierend. Die Raut des Masern­
kranken sieht aus, als ware sie mit roter Farbe bespritzt worden, die des Schar­
lachkranken, als ware sie damit bestrichen. 
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Hauptsachliche weitere Symptome: Schnupfen, Husten, 
Konjunktivitis mit Lichtscheu. PuIs mafiig beschleunigt (bei 
kleinen Kindern 140-160). Relativ seltene, aber sehr zu fiirch­
tende Komplikationen: Bronchopneumonische Infiltrationen. Von 
schlechter Prognose die sehr seltene Komplikation mit Diphtherie 
und Krupp. 

Ein haufiges Zeichen bei Masern sind blaulichweiBe Effloreszenzen auf 
linsengroBen roten Flecken der Wangenschleimhaut (Kopliksche Flecken). 
- 1m Blnt Leukopenie und kcine Eosinophilen. Diazoreaktion im Urin. 
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Abb. 1. Fieberkurve bei leichtcn Masern. 
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Abb. 2. Fieberknrve bei leichtem 
Scharlach. 

Scharlach (Scarlatina). (Abb.2.) Inkubation 2-24 Tage meist 
ohne krankhafte Storungen, Prodromc 1-2 Tage, mit Schuttel­
frost und hohem Fieber einsetzend. Am 2. Tage Eruption der 
Scharlachrote unter steigendem Fieber. Vom 4.-6. Tage ab 
lytischer AbfaH. Abschuppung 4-14 Tage, geschieht oft in grofieren 
!"etzen (Desquamatio membranacea). Oft ist das Fieber bei Schar­
lach ganz atypisch. 

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

Bei Scharlachkranken treten schon vor dem Ausbruch des Exanthems 
Petechien und Sugillationen unterhalb der Ellenbeuge auf. wenn man ober­
halb derselben eine Stauungsbinde anlegt. (Rumpel - Leedesches Symptom. 
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findet sinh seltenerweise auch bei anderen 1nfektionskrankhciten.) 1m Blut 
Leukozytose und Eosinophilie. In den Leukozyten oft spiraJig gewundene Ein­
schliisse (Dohlesehe Korperchen). 1m Harn oft Urobilin bzw. Urobilinogen. 

Als Riiteln (R u b eo I i) wird eine fieberhafte Krankheit bezeiehnet, welche 
einen bald mehr dem Masern-, bald mehr dem Seharlachexanthem iihnelnden 
AUBSchlag aufweist und gelegcntlieh aueh Kinder befiUlt, die Scharlach und 
Masern iiberstanden haben. 

Erysipel (Gesichts- und Kopfrosc). (Abb. 3 und 4.) Inku­
bation 1-8 Tage. Beginn mit Schiittelfrost und hohem Fieber. Am 
I. oder 2. Tage Rotung und Schwellung der Haut. Kontinuier­
liches Fieber wahrend der Ausbreitung des Erysipels. Oft schub­
weises Auftreten der Entziindung und Rotung, welchem unregel­
mallig remittierendes oder intermittierendes Fieber entspricht. 
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Abb. 4. Fiebcrkurve bei mitteischwerem Erysipel. 

Pseudokrisc am 3. Tag. 

Die Rotung und Schwellung beschriinkt sieh oft auf das Gesieht bzw. die 
behaarte Kopihaut (E. capit.is et faciei), kann aber aueh auf Rumpf und Naeken 
iibergehen. Dberdies kann von jeder Verletzung an jeder beliebigen Korper­
stelle Erysipel ausgehen. 

Kruppose Pneumonie (Lungenentziindung). (Abb.5 und 6_) 
Beginn mit Schiittelfrost, hohem Fieber und Stechen in einer 
Brustseite_ Kontinuierliches Fieber. Kritischer AbfaH zwischen 
dem 3. und II. Tage, oft an einem ungraden Tagc, am Oftesten 
am 5. oder 7. Tage. Krise am 3. Tagc triigerisch (Abb. 4), meist 

Klempere r, Klin . Diugnostik. ~2. Anfl. 2 
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von neuer Kontinua gefolgt. Manchmal Krise uber mehrerc Tage 
protrahiel't. 

Dem kritischen Temperaturabfall karin ein erneuter Anstieg als Zelchen 
der fortschreitenden Infiltration folgen (Pseudokrise). Eine solche ist zu 
diagnostizieren, wenn trotz des Sinkens der Temperatur PuIs' und Atemfrequenz 
hoch bleiben, oder wenn trotz der normalen Temperatur die Leukozytose be· 
stehen bleibt. 

Pathognostisches Zeichen: Rubiginoses Sputum. (Doch haben 
manche Pneumoniker gar keine Expektoration oder auch einen 
nich t charakteristischen weiLlgel ben Auswurf. ) 
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Abb. 5. Fieberkurve be; 
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Abb. 6. Fieberkurve bei Pneumonie. Pseudokrlse 
am 3. Krise am 11. Ta.g. 

Die Atmung ist sehr beschleunigt und meist schmerzhaft. Zahl 
der Leukozyten vermehrt. Das Sensorium ist gewohnlich klar, 
doch oft Delirien. Milzschwellung oft vorhanden, bleibt dann 
nachweisbar bis zur vollendeten Resorption des Exsudats (spodo­
gener Milztumor). 

Physikalische Zeichen der auf der Hohe befindlichen pneu­
monischen Infiltration: Dampfung (mit tympanitischem Beiklang) 
und Bronchialatmen, verstarkter Stimmfremitus (vgl. auch Kap. VI). 

Kommt es nicht zur regularen Krise oder beginnt das Fieber 
nach der Krise in unregelmiiBiger Weise von neuem, so handelt 
es sich um serose Pleuritis oder meta- bzw. postpneumonisches 
Empyem, seltener um Perikarditis, Gangran, Tuberkulose oder 
AbszeB der Lunge, um Endocarditis ulcerosa oder Meningitis. 

Zu Beginn und im Verlauf der Pneumonie tret-en manchmal heftiges Er­
brechen sowie andere abdominale Erscheinungen auf, welche Peritonitis (Appen­
dlzitis), Cholezystitis oder Ileus vortauschen und meist bald abklingen. Vor 
chirurgischen Eingriffen bei anscheinender akuter Peritonitis und Ileus unter­
suche man stets die Lungen, urn sich vor Verwechslungen mit pneumonischen 
Fernrelzungen zu bewahren. 

Typhus abdominalis. (Abb. 7.) Inkubation 7-21 Tage. Pro­
drome ungefahr eine Woche mit unbestimmten Erscheinungen von 
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allgemeiner Mattigkeit. Stadium incrementi, terrassenformiger, 
aufwartsremittierender Aufstieg der Temperatur. Hohenstadium 
erreicht am 4.-10. Tage. Stadium acmes, kontinuierliches 
Fieber. Stadium ciecrementi, abwarts remittierendes Fieber: 
Morgentemperaturen taglich sinkend, in den ersteB Tagen erreichen 
die Abendtemperaturen meist noch bedeutende Hohe (amphiboles 
Stadium, steile Kurven). - Die Dauer der 3 Stadien ist nach 
der Schwere des Falles verschieden. In leichten Fallen kann die 
Abwartsremission schon am 16.-14. Tage, ja noch friiher 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. 
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Abb. 7. Schematischc Fieber-Kurve bei Typhus abdominalis. 

Hauptsachliche weitere Symptome: Apathie, Benommen­
heit, relativ langsamer PuIs bei hoher Temperatur. Fuliginose 
Lippen, borkige, rotrandige Zunge, Roseola tritt mit Beginn der 
2. Woche auf (vom Ende des 1. bis Mitte des 2. Stadiums). Milz­
schwellung (im Stadium acmes). Meteorismus. Oft Bronchitis. 
Durchfalle von erbsenbreiartiger Beschaffenheit, Diazoreaktion im 
Harn. 1m Blute Leukopenie mit relativer Lymphozytose und 
Fehlen der Eosinophilen. Widalsche Reaktion erst im Laufe 
der 2. Woche positiv, Bazillen im Blut (im Gallerohrchen an­
gereichert) schon in der ersten Woche nachweisbar (vgl. Kap. XIII). 

Die Diagnose wird aus dem gleichzeitigen Vorhandensein mehrerer dieser 
Zeichen gestellt; dem einzelnen Symptom kommt kaum jemals entscheidende 
Bedeutung zu. Viele Zeichen kiinnen auch oft fehlen, z. B. der betrachtliche 
Meteorismus, die Durchfalle, die Diazoreaktion. In unklaren Fallen wirkt oft 
die bakteriologische bzw. serologische Untersuchung entscheidend. Bei schutz· 
geimpften Menschen verliert die Widalsche Reaktion natiirlich jede Bedeutung. 

2* 



20 Diagnostik der Infektionskrankheiten. 

Die Diagnose des Typhus soll Zeit und Stadium mogliehst 
genau feststellen. Manehmal wird dies dureh Komplikationen 
ermoglieht, so kommen Darmblutungen meist wahrend des 
abwarts remittierenden Fiebers vor. Aueh todliehe Darmperfora­
tionen ereignen sieh im Stadium decrementi. 

Die Prognose riehtet sich u. a. naeh der Frequenz und Spannung 
des Pulses, dem Grade der Benommenheit, der Haufigkeit der 
Durehfalle, der Intensitat der Lungenerscheinungen. 

Paratyphus verlauft dem Typhus sehr ahnlich, beginnt aber 
oft plotzlich mit Schiittelfrost und zeigt gelegentlich Help€s. Aueh 
akute Gastroenteritis kann dureh Paratyphusbazillen verursacht 
sein. Die Diagnose wird durch den Nachweis der Bazillen oder 
Widalpro be sichergestellt. 

Typhus exanthematieus (Fleckfieber). (Abb. 8.) Ubertragung 
durch Kleiderlause, daher weehselnde Inkubation (3-21 Tage). 
Geringfiigige Prodromalerseheinungen. Beginn mit Sehiittelfrost 
und hoher Temperatur. Am 5.-7. Tage masernartiges Exanthem, 
welches naeh 1-2 Tagen hamorrhagiseh wird und auch Hand­
flaehen und FuBsohlen befallt. Kontinua 13--'-17 Tage, mit leichter 
Remission am 6. bis 7. Tage. Kritischer Temperaturabfall mit 
Perturbatio eritiea. Bronchitis. Sehwere Gehirnsymptome. 1m 
Blute Leukozytose. 

Die Diagnose eines Einzelfalles von Fleckfieber kann sehr schwierig sein, 
da kein Symptom fiir sich absolut beweisend ist. Entscheidcnd ist die 'Ve iJ· 
Fe Iixsche Reaktion: das Blutserum Flecktyphuskranker agglutiniert vom 
6. Tage an eine bestimmte Proteusart (X 19). 

Febris recurrens (Riiekfallfieber). (Abb. 9:) Ubertragung durch 
Ungeziefer. Inkubation 5-7 Tage. Ohne deutliche Prodrome. 
Beginn mit Schiittelfrost. 5-7 Tage Kontinua. Kritiseher Ab­
fall. Hierauf 5--8 Tage fieberfrei. Darauf neue, meist kiirzere 
Kontinua. Oft naeh fieberfreier Zeit von 7 Tagen neue Kontinua 
von 2-5 Tagen. - Hohe Pulsfrequenz. Milzsehwellung. Roseola, 
Herpes. 1m Blute wahrend des Fiebetanfalls Spirochaete Ober· 
meieri (Kap. XIII). Schnelle Heilbalkeit durch Salvarsan. 

Variola (Poeken). (Abb. 10.) Inkubation 10-30 Tage. DH 
eigentliche VerIauf in 4 Stadien: Stadium invasionis (Pro. 
drome), mit Sehiittelfrost und hohem Fieber beginnend, 3-4 Tage. 
Stadium eruptionis, Naehlassen des Fiebers, bis zum 9. Tage. 
Stadium maturationis (Eiterfieber), heftiges remittierendes 
Fieber, 9. bis 11. Tag. Stadium exsieeationis, lytisches Auf· 
horen des Fiebers. 

Das Exanthem bildet zuerst rote Flecke, die allmahlich in 
groBere Papeln iibergehen, sich am 3. Tage mit triibem Inhalt 
fUllen, am 8. Tage eitergefiillte Blasehen mit zentraler Delle bilden; 
vom 9. Tage an tritt der Inhalt aus, vom 11. Tage an erfolgt die 
Abtrocknung. Das Exanthem befallt aueh Mund- und Raehen­
schleimhaut. - Zif'hf'nde Rchmf'rzen im Knie unrl im Riicken. 
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1m Einzelfall kann die Erkcnnung des Pockenexanthems sehr schwierig 
sein; dann kann die "Obertragung des Pustelinhalts auts Kaninchenauge zur 
Sicherheit Whren (PauIsches Vedahren). Nach 48 Stunden entstehen aut der 
oberflachlich verletzten Hornhaut milchweiJle Stellen von '/.-2 mm Durch· 
schnitt, die nach Einlegung des Auges in Sublimatalkohol sichtbar werden. 
Nur der positive Ausfall ist beweisend. - 1m BIut Pockenkranker Leukozytose 
mit vielen Monozyten und Myelozyten. 

Variolois (Febris variolosa) - Ab b. 11-nennt man die leichteste 
Erscheinungsform der Variola, wie sie nach erfolgter Pocken· 
ansteckung bei ~olchen auf tritt, die ungeniigend oder vor mehr 
als 6-10 Jac.ren mit Kuhpockenlymphe geimpft sind. Bei der 

t L 2. 4. 1. 9. I . II. 12. l3. 14. l •. 

8 
6 

• 2 
0 
8 
6 f- f-, 

I " 2 
9 
S 
6 

• 
38 

2 
I V 

I fA 
S 
6 

• IA 2 
3 7 

S 
6 

• 2 
8 6 

8 
6 

• 2 
~ 

Abb. 10. Fieberkurve von Pocken. 

Variolois folgt auf das Invasionsstadium sofort das Stadium ex­
siccationis, ohne Eiterfieber. Exanthem oft nur angedeutet vor­
handen, oft in ganz unregelmaBigen Erscheinungsformen (Ery­
theme). 

Varizellen (Windpocken). Fieber beginnt mit Schiittelfrost und 
halt sich kontinuierlich, meist niedrig, bis zur Abtrocknung des 
Exanthems, 2-4 Tage. 

Exanthem ist charakteristisch: rosa gefarbte, leicht erhabene 
Flecken, aus denen wasserheHe Blasen werden, die sich bald triiben 
und abtrocknen. Befallt auch Gaumen und Rachen. Selten variola­
ahnlich, dann dadurch zu unterscheiden, daB bei VarizeHen aHe 
Stufen des Exanthems nebeneinander vorkommen. Prognose der 
Varizellen unbedingt gut. Doch kommen in seltenen Fallen Nach­
krankheiten vor, z. B. akute Nephritis. 
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Schweren Formen von Varizellen geht seltenerweise mehrere Tage ein bald 
vergehendes masernartiges Exanthem voraus (Rash). 

Malaria (Wechselfieber, Febris intermittens). (Abb. 12, 13, 14.) 
Ubertragung durch Stechmiicken (Anopheles). Inkubation 7 bis 
21 Tage. Ohne wesentliche Prodrome. Frostanfall mit hohem 
Steigen der Temperatur; nach wenigen Stunden kritischer Abfall 
des Fiebers unter SchweiB, dann Apyrexie. Kurz vor dem Fieber. 
anfall und wahrend desselben die Erreger der Malaria, die Laveran­
schen Plasmodien, im Blut. Der Anfall wiederholt sich um 
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Abb. 11. Fieberkurve von 
Varlolois. 
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Abb. 12. Fieberkurve von Malaria 
quotidiana (Tcrtiana duplex). 

dieselbe Tageszeit am folgenden Tage (Febris intermittens quoti­
diana) - Abb. 12 - oder einen Tag um den anderen (Intermittens 
tertiana) Abb. 13 - oder jeden vierten Tag (Intermittens quartana) 
Abb. 14. Kommt der Fieberanfall vor oder nach der regelmaBigen 
Tageszeit, so spricht m,an von Intermittens anteponens oder post­
ponens. Zwei Anfalle an einem Tage nennt man Febris inter­
mittens duplicata. 

Die Diagnose der Malaria wird in zweifelhaften Fallen gesichert 
durch den mikroskopischen Nachweis der Plasmodien im Blute 
des Fiebernden, am sichersten im dicken Tropfen (vgl. Kap. XIII); 
wesentlich ist auBerdem die Feststellung des Fiebertypus, der 

10 
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Nachweis des Milztumors und die spezifisch kupierende Wirkung 
von Chinin, w.enn zwei Dosen von 0,5 g mindestens 6 Stunden 
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Abb. 13. Fieberkurve von Malaria tertiana. 

vor dem erwarteten Fieberanfall gegeben sind. 1m Blut Mono­
nukleose, oft die Anfalle iiberdauernd. 
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Abb. 14. Fieberkurve von Malaria quartana. 

In den Tropengegenden gibt es Malariaformen (Tropica), in 
welchen das Fieber durchaus unregelmiWig ist, dabei treten Organ­
affektionen auf, welche das Krankheitsbild vollends unklar machen 
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(Febris intermittens comitata oder larvata). Erst der Nachweis der 
Plasmodien bzw. die Heilwirkung. des Cbinins sicbern die Diagnose. 

Bei der Tropica kommt es baufig zu Blutkorpercbenzerfall und 
Hamoglo binurie (Schwarzwasserfie ber). 

Bei uns kommt vor die Malarianeuralgie, Anfalle von 
Nervenschmerzen, die nach Art de.r Fieberparoxysmen zu be­
stimmter Tageszeit wiederkehren und durch Chinin gebeilt werden 
(z. B. Supraorbital neural gie ). 

Intermittierendes (bzw. unregelmallig intermittierendes) Ficber mit Schiitte!­
frosten, das auf Chinin nicht weicht und bei dem Ma!ariap!asmodien im BIute 
nicht nachweisbar sind, ist auf Endokarditis oder tiefliegende Abszesse 
oder !atente Tuberku!ose zu beziehen. Auch tcrtiare Lues, besonders 
der Leber, verursacht unregelmalliges Fieber mit Schiittelfrosten; in diesem 
Falle wird durch Rg bzw. Jod oder Salvarsan Reilung erzielt. 

Influenza. Nach kurzer Prodrome plOtzlich einsetzendes, meist 
hobes Fieber, welcbes kontinuierlicb oder remittierend gewobnlicb 
mebrere Tage anbalt, unter intensivem Krankheitsgefiibl und 
starken Gliederschmerzen. Oft ohneLokalisation, oft mit Katarrhen, 
besonders der oberen Wege verlaufend. Cbarakteristisch ist die 
iiberaus groJle Anzabl der moglicben Komplikationen bzw. der 
Nacbkrankheiten des Respirationstraktus (z. B. katarrhalische und 
kruppose Pneumonie), des GefaBapparates (Endokarditis, Throm­
bose), der Nerven (Neuralgien und Psycbosen) u. a. m. Durch 
die vielen N acbkrankheiten wird die sonst giinstige Prognose 
wesentlich verschlechtert. 

II. Akute Iofektiooskraokheiteo ohoe regelmaBigeo 
Fieberverlauf. 

Eine Reibe von akuten Infektionskrankheiten verlauft unter 
unregelmaBigem Pieber, welches einen bestimmten Typus schwer 
erkennen laBt; die Diagnose derse1ben stiitzt sich auf die Lokal­
affektion. 

Angina follieularis. Rotung und Schwellung des weicben 
Gaumens, der Tonsillen und des Rachens, oft mit weiJlem oder 
graulichem Belag, der aber meist ohne Blutung zu entfernen ist. 
Die Belage enthalten meist Streptokokken. Submaxillardriisen oft 
geschwollen. Fieber mit Frost beginnend, mebrere Tage kon­
tinuierlicb oder leicht remittierend. AJlgemeinerscheinungen trotz 
bohen Fiebers meist nicht sehr intensiv bzw. nach wenigen Tagen 
ermaBigt. Manchmal kommt es zur Abszedierung der Tonsillen. 
Nach leichter Angina kann Otitis, akuter Gelenkrheumatismus, 
akute Nephritis, Endokarditis, Sepsis ais Nacbkrankhdt auftreten. 

Eine besondere Form nekrotisierender ulzcroser Tonsillitis mit Belagen 
wird durch Mischinfektion mit Spirillcn und gcschwungenen (fusiformen) 
Bazillen erzeugt (Plaut - Vineentsche Angina). Dieselbe verJauft !angwierig, 
oft unter hohem Fieber, oft auch fieberlos, immer gutartig, wird durch Salvarsan 
schnell geheilt. 



26 Diagnostik der Infektionskrankheiten. 

Dlphtherie. Tonsillen und Gaumen haben miBfarbigen nekro· 
tisch Iibrinosen Belag, nach dessen Entfernung die Schleimhaut 
meist blutet. In den Membranen sind Diphthel'iebazillen mikro· 
skopisch nachweisbar und durch Kultur daraus zu gewinnen. In 
schweren Fallen Belage in der Nase. Kehlkopf, Bronchien. Schwel· 
lung der Submaxillardriitlen. Charakteristisch die schweren All· 
gemeinerscheinungen (kleiner, frequenter PuIs, benommenfls Sen· 
sorium). Oft Albuminurie. Fieber durchaus atypisch und fiir die 
Prognose wemg maBgebend; diese wird teils durch die Schwere 
der Rachenaffektion, teils durch die (an Puls und Sensorium zu 
beurteilende) Intensitat der Allgemeininfektion bedingt. 1m 
iibrigen ist die Prognose um so besser, je eher das HeUserum injiziert 
wird. Haufige charakteristische N achkrankheiten: Akkommo· 
da~ionslahmungen, Gaumenlahmllng, Lahmung der Extremitaten, 
Zwerchfelllahmung. Vasomotorenlahmung mit plotzlichem Kollaps. 
Myokarditis. Die Differentialdiagnose zwischen Diphtherie und 
einfacher Angina ist oft nur durch die bakteriologische Unter· 
suchung zu stellen (vgl. auch Kap. XIII). 

Akute MiIiartuberkulose. Ganz atypisches Fieber. Haufig 
starke Zyanose und Dyspnoe. nber groBeren Lungenabschnitten 
krepitierendes Rasseln ohne Dampfung. 1m Harn Diazoreaktiori. 
In manchen Fallen gelingt der ophthalmoskopische Nachweis von 
Choroidealtuberkeln. - Prognosis pessima: in 8-14 Tagen Exitus 
Ietalis. 

Meningitis cerebrospinalis (Hirnhautentziindung, Genickstarre). 
Unregelmalliges, teils kontinuierliches, teils remittierendes Fieber 
von langem Verlauf mit vielen Nachsehiiben; starke Benommen· 
heit. Pathognostische Symptome: 1. Nackensteifigkeit. 2. Kernig­
sches Symptom: wenn der Oberschenkel senkrecht zum Rumpf 
gestellt wird (wie im Geradesitzen), setzt der Unterschenkel der 
Streckung im Kniegelenk starken Widerstand entgegen. AuBer­
dem im ersten Stadium meist Hyperasthesien der Extremitaten, 
eingezogener Leib, Erbrechen, verlangsamter PuIs. 

Die Diagnose hat auch die Ursache festzustellen. 1. Epidemische (spo­
radische) Meningitis, bei sicherem .A.usschluJl der anderen Ursachen zu dia­
gnostizieren: die Diagnose ist erleicbtert bei bestehender Epidemie. 2. Pneumo­
kokken - Meningitis, bei gleichzeitig bestehender fibrinoser Pneumonie bzw. 
sonstiger Pneumokokken-Entziindung. 3. Tuberkuliise Meningitis, bei 
bestehender, meist vorgeschrittener Lungentuberkulose, niemals mit Herpes 
labialis einhergehend. 4. Eitrige Meningitis Yom 0 hre ausgehend, bei bestehender 
Otitis media. 

Die Diagnose der Meningitis sowie besonders ihrer Ursache wird gesichert 
durch die Quinckesche Lumbalpunktion (vgl. Rap. XIV), bci der durch .A.n­
stich des Spinalkanals in der Hohe des 3.-4. Lendenwirbels Liquor cerebro­
spinalis gewonnen wird. Derselbe tritt bei Meningitis meist unter erhohtem 
Druck und in vermehrter Me:Qge hervor (vgl. Rap. XIV). Es lassen sich in ihm 
oft die Erreger der Meningitis direkt im Zentrifugat oder nach .A.nlegung einer 
Kultur nachweisen: bei der epidemischen Form Meningokokken, sonst Pneumo­
kokken, Eitererreger, Tuberkelbazillen. 
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Bei der tuberkuHisen Meningitis ist der Liquor klar, es seheidet sieh nach 
einiger Zeit ein Fibrinnetz ab (sog. Spinnwebengerinnsel), im Sediment linden 
sieh Lymphozyten in der Dberzahl. 

Bei den anderen Formen der Meningitis ist der Liquor triib bis eitrig, 1m 
Sediment findet man Leukozyten. 

Die Naekensteifigkeit ist oft in den ersten Tagen wenig ausgesproehen, am 
Ende der ersten Woche ist sie wohl immer manifest. Schreitet die Meningitis 
vorwarts, so kann die Nackensteifigkcit verschwinden, wahrend die Lahmungs­
symptome auftreten. - Geringe Naekensteifigkeit (Meningismus) findet sieh 
aueh bei Uramie, sowie im Beginn sehwerer Falle von Pneumonie, Typhus, 
Sepsis, Influenza. Dbrigens kann eehte Meningitis diese Krankheiten begleiten. 

Encephalitis lethargica. InfektiOse herdfOrmige Entziindung des 
Mittelhirns kann hochfieberhaft in wenigen Tagen im Koma zum 
Tode fwren, oder mit unregelmiiLligem, mittelhohem Fieber unter 
wechselnden Reizungs- (Muskelrigiditat, Zittern) oder Lahmungs­
erscheinungen (Ptose, Augenmuskellahmungen, Doppeltsehen) in 
wochen- bis monatelanger Schlafsucht meist giinstig verlal1fen, 
oder in rudimentiirer Form fast fieberlos, mit geringfiigigen Lah· 
mungserscheinungen, Zeichen allgemeiner Leistungsunfiihigkeit dar­
bieten. 

Akuter Gelenkrheumatismus. UnregelmiWig remittierendes 
Fieber. Rotung, Schwellung und Schmerzhaftigkeit verschiedener 
Gelenke, gewohnlich beide Korperhalften in paralleler Weise be­
faHend. Haufige Komplikation: Endokarditis mit zuriickbleiben­
dem Klappenfehler; seltener Pleuritis, Perikarditis (haufig bei 
Kindern). Atypische Formen von Gelenkrheumatismus im Ver­
lauf mancher Infektionskrankheiten (Rheumatoide), besonders bei 
Gonorrhoe, Tuberkulose (Poncetsche Krankheit), Lues. 

Parotitis epidemica (Mumps). Unregelmafiig mittelhohes Fieber, 
2-8 Tage anhaltend. Schmerzhafte AnschweHung einer oder beider 
Parotiden; meist von selbst zuriickgehend, sehr selten in Eiterung 
iibergehend. In EinzelfaHen begleitet oder gefolgt von fie berhafter 
Orchitis, seltener Epididymitis. 

Sepsis (Pyamie, Septikiimie, Blutvergiftung). Atypisches, meist 
remittierendes Fieber, sehr oft mit unregelmaDigen FrOsten. Be· 
nommenes Sensorium, groile Prostration. Leukozytose, in schweren 
Fallen Leukopenie (Knochenmarksinsuffizienz). Primare Eiterung 
oft vorhanden, z. B. in verunreinigten Wunden (Wundfieber), irn 
Uterus (puerperale Sepsis), in Furunkeln, Panaritien und Phleg­
monen, in den Nebenhohlen des Kopfes, bei Empyem der Stirn- und 
Highmorshohlen, bei Otitis media, in der Prostata. Oft bilden die 
gesunden oder erkrankten Tonsillen die Eintrittspforte der Erreger, 
oft bleibt sie verborgen (kryptogenetische Sepsis). Manche Formen 
der Sepsis gehen von den Harnwegen aus (Kolisepsis). Vielfach 
sind die Krankheitserreger im Blut nachweisbar. Man spricht von 
Pya mie, wenn in den Organen multiple Abszesse als Lokalisationen 
des Krankheitserregers naehweisbar sind, wahrend Septikamie 
die Allgemeinvergiftung oime Lokalisation bedeutet. Doeh gehen 
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diese Formen ineinander iiber. Die diagnostische Trennung der 
einzelnen Formen nach der Atiologie (Sepsis durch Staphylo­
kokken, Streptokokken, Diplokokken usw.) hat sich klinisch nicht 
bewahrt. 

Ein der Sepsis ahnliches Krankheitsbild mit ulzeriis·gangra­
niiser Stomatitis und Hautblutungen bietet die aku te Leuk· 
a mie. Die Blutuntersuehung sichert die Diagnose. 

Akute Endokarditis. UnregelmaBiges, meist remittierendes 
Fieber mit den physikalischen Veranderungen eines Herzklappen­
fehlers (intrakardiale Gerausche; das systolische Gerausch beweist 
aHein keine Endokarditis). Die Diagnose sucht die beiden Formen 
der gutartigen (verrukiisen) und der biisartigen (ulzeriisen) Endo­
karditis zu trennen_ Ulzeriise Endokarditis ist sicher, wenn haufigc 
Schiittelfriiste und multiple Hautembolien eintreten_ Gutartige 
Endokarditis geht oft in biisartige iiber_ Die akute Endokarditis 
entwickelt sich wahrend oder nach anderen Infektionskrankheiten; 
doch kann die primare Infektion sehr geringfiigig sein (Angina) 
oder verborgen bleiben. Endokarditis nach Gelenkrheumatismus 
ist meist verrukiis und heilt mit Hinterlassung von Klappenfehlern, 
Endokarditis bei Sepsis, Pneumonie, Gonorrhoe fast immer ulzeriis_ 

Langdauernde Formen der Endokarditis mit unregelmaBigem, 
nicht sehr hohem Fieber sind oft durch den Bacillus viridans ver­
ursacht_ 

Ruhr (Dysenterie), diphtherische (nekrotisierende) Dickdarment­
ziindung, durch Ruhrbazillen oder Amiiben hervorgerufen, ver­
lauft unter unregelmaBigem Fieber mit haufigen, schleimig-blutigen 
Durchfallen; Tenesmus und Leibschmerz_ Schwere Faile kiinnen 
durch Herzschwache und Entkriiftung zum Tode fiihren. Diagnose 
meist aus den klinischen Symptomen gestel1t, da Ruhrbazillen 
schwer nachweis bar sind_ 

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

III. Diagnostik der Erkl'allkungen des 
Digestionsapparates. 

Llppen. An der Farbe der Lippen erkennt man den Ernahrungs­
zustand (S. 2) und die Blutbeschaffenheit (S. 5). Schnelles Trocken­
und Borkigwerden der Lippen verrat fieberhafte Krankheit. Cha­
rakteristisch ist die braunliche, ruJ3artige Farbung der Lippen 
bei Typhus (Fuligo). 
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Ziihne. Der gesunde Mensch hat feuchte Ziihne; trockene, mit 
Borken belegte Ziihne deuten auf Unbesinnlichkeit und Fieber. 
(Bei guter Krankenpflege miissen auch bei soporosen Kranken 
Zahne, Lippen und Mund feucht und rein gehalten werden.) 

Der gute Zustand des Gebisses ermoglicht gutes Kauen. Beim 
Fehlen vieler Zahne werden die Bissen unzerkleinert hinunter­
geschluckt. Schlechtes GebiB kann man manchmal fUr die Diagnose 
chronischer Gastritis verwerten. 

Bei Kindern kann man an der Zahl der Zahne bzw. der Zeit des Durch­
bruehs leicht das Alter erkennen; die Kenntnis der Durchbruehsverhaltnisse 
ist fUr die Diagnostik vieler Kinderkrankheiten notwendig. 

Das MilehgebiB besteht aus 20 Zahnen (jederseits 2 Schneide·, 1 Eck·, 
2 Backzahne). Sie brechen durch vom 3. Monat bis Ende des 3. Lebensjahres, 
gewohnlich in folgender Reihenfolge: Die mittleren unteren Schneidezahne 
3.-10. Monat (Mittel 7. Monat), die mittleren oberen 9.-16. Monat, die anBeren 
oberen Schneidezahne 10.-16. Monat, die auBeren unteren 13.-17. Monat. 
Die 4 vorderen Baekzahne 16.-21. Monat, die 4 Eckzahne 16.-25. Monat, 
die 4 hinteren Backzahne 23.-36., im Mittel 24.-30. Monat. 

Der Wechsel der Zahne beginnt urn das 7. I,ebensjahr und geht gewohn­
lieh in derselben Reihenfolge vor sich wie der erste Durch bruch. Die dritten 
Backzahne (Weisheitszahne) kommen zwischen 18.-30. Jahr. Das bleibende 
GebiB hat 32 Zahne (jederseits 2 Schneide·, 1 Eck-, 2 Pramolar·, 3 Molarzahne). 

Pathognomonisch ist das Aussehen der Zahne bei Rachitis und hereditarer 
Lues (Hutchinsonsche Zahne). 

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 Pflege 
ist die Zunge trocken, rissig, mit miBfarbigen Borken belegt. Cha­
rakteristisch ist das Aussehen der Zunge im Typhus (weill belegt, 
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 
Magenschleirnhaut. Doch sind diese Zustande nicht regelmaBig 
vereinigt, so daB die diagnostischen Schliisse aus dem Zungen­
belage mit Vorsicht zu ziehen sind. (Kranke mit Ulcus ventriculi 
und Salzsaure-UberschuB haben meist nicht belegte Zunge.) 

Die Zungenentziindung (Glossitis), Anschwe\1ung und groBe Schmerz­
haftigkeit der Zunge, ist eine seltene schwere Infektionskrankheit, die meist 
chirurgischer Behandlung bedarf. 

Das Auftreten weiBlicher Plaques auf der Zunge (Psoriasis linguae) kommt 
bei starken Rauchern vor oder infolge von Lues, und ist in seltenen Fa\1en 
Vorlaufer des Karzinoms. 

Pathognomonisch sind glatte Atrophie des Zungengrundes fUr Lues und 
Glatte der ganzen Zunge fiir perniziOse Anamie (H un te rsche Zunge). 

Mund. Die Entziindung der Mundschleimhaut (Stomatitis) 
erkennt man an Schwellung, Sclimerzhaftigkeit, eitriger Absonde-
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rung und iiblem Geruch; meist verursacht durch die Ausscheidung 
im Blut kreisender Gifte, besonders des Quecksilbers, begiinstigt 
durch schlechte Mundpflege; wesentliches Zeichen der Skorbut­
erkrankung (vgl. S. 10 und Kap. X). Ulzerose Stomatitis und 
Gingivitis mit Blutungen findet sich bei akuter Leukamie. 

Leichte Stomatitis tritt nicht selten nach dem reichlichen GenuB von Obst, 
besonders Weintrauben (Traubenkuren) ein; karillse Zahne und kiinstliche 
Gebisse fiihren ebenfaUs oft zu Stomatitis. 

Ein rotlicher Saum am Zahnfleischrand ist haufig und ohne 
diagnostische Bedeutung; ein grauschwarzlicher Saum besteht aus 
fein verteiltem metallischen Blei und beweist chronische Blei­
intoxikation (B lei s au m). 

Soorplaques sind kleine grauweiBliche, membranose Auf­
lagerungen auf der Mundschleimhaut, welche bei entkrafteten 
Kindem oft infolge von Unreiplichkeit, bei Erwachsenen meist 
am Ende schwerer Krankheiten (Phthisis, Sepsis usw.) entstehen. 
Der Erreger der Soorvegetationen ist eine Ubergangsform zwischen 
Schimmelpilz und Refe (Saccharomyzes oder Oidium albicans), 
welcher auf saurem Nahrboden in SproBketten, auf alkalischem 
Boden in Faden auswachst. 1m Munde in Faden und runden 
Konidien (vgl. Kap. XIII). 

Ubler Geruch aus dem Munde (Foetor ex ore) ist oft das 
Zeichen schlechter Zahnpflege, chronischer Magen- und Darm­
storungen, gangranoser Prozesse in den Lungen (Bronchiektasien). 

Charakteristisch ist bei schweren Diabetikem der obstartige 
Geruch der Atemluft nach Azeton. 

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

Speichel ist ein alkalisches, muzinhaltiges Driisensekret, dessenwirksamer 
Bestandteil die Diastase ist, welche aus Starke Zucker bildet. Bei Stomatitis 
und in einigen Krankheiten, z. B. Diabetes, wird der Speichel oft sauer. Bei 
Hyperaziditil.t des Magens ist die diastatische Wirksamkeit oft verringert. 

Man erkennt den Speiehel an der Blutrotfa.rbung beim Ansil.uern und Ver­
setzen mit Eisenchlorid; diese Reaktion beruht auf dem Gehalt des Speichels 
an Rhodankalium (CNSK). 

Verminderung der Speichelsekretion kommt vor naeh groBen Wasser­
verlusten, im Fieber, bel Stauungszustil.nden sowie nach dem Gebrauch einiger 
Medikamente (Atropin, Belladonna). 

Vermehrung der Speichelsekretion (Ptyalismus) findet sieh bel funk­
tionellen und organischen (Chordaverletzungen) Erkrankungen des Nerven­
systems. 

Osophagus. 

Von den Erkrankungen der Speiserohre haben insbesondere 
die Verengerungen diagnostische Wichtigkeit. Man erkennt sie 
an den Klagen der Patienten, daB der Bissen im RaIse oder vor 
dem Magen stecken bleibe und nach einiger Zeit, oft mit fauligem 
Geschmack, wieder zuriickgewiirgt werde. 
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tJ"ber der verengten Stelle bilden sioh duroh den Druok der Nahrung Aus­
buohtungen, in welohen es oft zu Zersetzungen und Fltulnis der Speisen ko=t. 
Duroh Wiirgbewegungen werden die zuriiokgehaltenen Speisen naoh einigllr 
Zeit regurgitiert. DaB sie nioht im Magen waren, erkennt man melst daran, 
daB sie duroh den beigemisohten Speiohel alka.lisoh reagieren und z. B. Milch 
meist ungeronnen bleibt. 

Eine besondere Art von Verengcrung wlrd dureh die Divertikel (Aus­
buchtungen der Schleimhaut ohne prlmltre Stenose) erzeugt. Man unter­
scheidet Pulsionsdivertlkel und Traktlonsdivertikel. Die Puisionsdivertikel 
sitzen i=er im Ralsabschnitt der Speiserilhre, erhalten betrltehtliohe Lange 
und Breite (etwa 10 : 5 em), so daB sle 1m gefiillten Zustand auBerlioh a1s Ge· 
sohwiiIste am RaIse s1chtbar werden kilnnen. Diese Divertikel kilnnen der 
Nahrung den Weg versperren und duroh Inanition zum Tode fiihren. Sie ent­
stehen duroh Druok von innen (Fremdkilrper, zu groBen Bissen, Trauma) an 
entwicklungsgeschtehtUch prltdisponierten Stellen. Die Traktionsdivertikel 
sitzen in der unteren Hltlfte des Osopha.gus, haben mlnimale GrilBe (etwa 
8 : 4 =) und werden kaum jema1s Gegensta.nd der ItrztUchen Diagnostik. 
Sie entstehen duroh Zug von auBen infolge primarer Narbenbildung; in seitenen 
Fallen haben sie duroh Perforation in die Bronohion zu Lungengangran und 
zum Tode gefiihrt. 

Vorgetitusoht werden kann ein Divortikel durch zyUndrisohe Erweiterung 
eines grilBeren Osophagusabsohnitts, welehe duroh primltre Muskelersehiaffung 
bedingt ist. 

Bei Kardiospasmus flndet slch oft eine kompensatodsehe Erweiterung 
des untersten Absohnittes der Speiserilhre. 

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, 
01> etwa ein Aortenaneurysma vorhanden ist; in diesem Fall mull 
die Sondenuntersuchung unterbleiben. 

Eine wesentliche Erleichterung und grolle Sicherheit hat die 
Diagnose der Osophaguserkrankungen durch das Rontgen­
verfahren (vgl. Kap. XII) gewonnen. Man verfolgt das Hinab­
gleiten der Bissen einer Wismutmahlzeit oder einer mit Wismut­
salz gefiillten Gelatinekapsel direkt vor dem Rontgenschirm und 
erkennt die Veranderungen des Lumens der Speiserohre aufs 
deutlichste. 

Duroh direkte Osophagoskopie gelingt es, das Innere der Speiserilhre 
siehtbar zu maohen. Dooh bedarf die schwierige Untersuehungstechnik be­
sonderer Einiibung und wird nur von SpeziaUsten betdeben. 

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

Die Entfernung von den oberen Schneidezahnen bis zur Kardia miBt bei 
Erwaohsenen durchschnittlieh 40 em. Von den oberen Schneidezahnen bis 
zum Anfang des Osophagus 15 om; von den oberen Sohneidezithnen bis zur 
Kreuzungsstelle des Osophagus mit dem Bronchus 25 om. 

2. Die Ursache der Verengerung. Von dieser Feststellung 
ist Prognose und Behandlung unmittelbar bedingt. Die haufigste 
Ursache der Verengerung ist das Karzinom; bei alteren Leuten 
ist diese Diagnose zu stellen, wenn nicht besondere Gegengriinde 
vorliegen. 
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Neben Karzinom kommen folgende Ursachen in Bctracht: 1. Narbcn­
bildung: a) infolge von Anatzung durch Sauren oder Laugen, welche durch 
Versehen oder zum Zweck eines Suizidiums verschluckt wurden; b) infolge von 
Ulcus cardiae bzw. oesophagi, welches vor Jahren Erscheinungen eines runden 
Magengeschwiirs dargeboten hat; c) infolge von Osophagitis, welche von 
verschluckten Fremdkorpern oder Fortleitung einer benachbarten Entziindung 
herriihrt; 2. Tnmoren des Mediastinums oder Aortenanenrysma, welche 
durch Perkussion und Rontgenuntersuchung nachzuweisen sind; 3. verkiiste 
Bron eh i aldriisen am Lnngcnhilus, welche bei vorgeschrittenerTuberkulose 
mit Wahrscheinlichkeit angenommen werden diirfen, auch im Rontgenbild 
sichtbar sind; 4. ganz selten ist luetische Striktur, die erst angenommen 
werden kann, wenn Syphilis nachgewiesen und jede andere Atiologie ausge­
schlossen ist; 5. bei hysterischen jiingeren Personen ist an die Moglichkeit eines 
nervosen Spasmu~ (der Kardia) zu denken. 

Die Diagnose wird vervollstandigt durch die Feststellung der 
Durchgangigkeit bzw. Weite der Striktur. Man versucht, 
die verengte Stelle vorsichtig mit verschieden starken Bougies zu 
passieren. Der Beweis fUr die Durchgangigkeit liegt nicht immer 
im Tiefergleiten der Sonde (diese kann sich in groJ3en Divertikeln 
umbiegen), sondern im Horen des Schluckgerausches, wahrend 
der Patient schluckt_ 

Das Schluckgerausch wird auskultiert: 1. hinten links neben der Wirbel­
saule in der Hohe dl's 6. Brustwirbels; es ist ein kurzes dumpfes Gerausch, das 
unmittelbar nach dem Schluckakt zu horen ist. Bei Stenose ist es sehr schwach, 
bei VerschluU der Speiserohre fehlt es ganz. 2. Vorn am Rippenbogen links 
neben dem Processus xiphoideus. Oft hort man neben dem (primaren) Schluck­
gerausch 3-5 Sekunden spater ein oder zwei (sekundare) sog. Durchprl5J3-
gerltusche, welche wohl von regnrgitierenden Luftblasen herstammen. Bei 
Verengerungen 'hort man diese DurchpreUgeriiusche 5-12 Sekunden spater. 

Oberhalb ,'on stenosierten Stellen und iiber Divertikeln hort man beim 
Auskultieren oft Aekundenlang sehr starke Gerausche, welche von der Bewegung 
stagnierender Fliiilsigkeit durch die Muskulatur herriihren. 

Die Diagnostik der Magenkrankheiten. 
In bezug auf die Anamnese ist folgendes zu beriicksichtigen: 
Hereditare Verhaltnisse selten von Wert (allenfalls bei Karzinom oder 

Neurasthenie). Von groUter Wichtigkeit ist die Lebensweise des Patienten, 
ob er Berufsschiidlichkeiten ausgesetzt war (sitzende Lebcnsweise, Kummer 
und Sorge, psychische Erregungen, Intoxikationen mit Blei usw.), ob er Oe­
legenheitzuhltufigen Diatfehlern hatte (grobe, voluminose Nahrung, Schlingen, 
schlechtes Kauen, hciUcs Essen), ob er Alkoholist., starker Raucher war. Eine 
wesentliche Frage ist, ob der Patient in steter, eventuell schneller Abmagerung 
begriffen ist. 

Man nehme dann die Klagen iiber die dyspeptischen Erscheinungen genau 
auf. versaume jedoch nicht., alsbald nach etwaigen friiheren Erscheinungen 
von seiten anderer Organe (Lunge, Herz, Niere) zu 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, Aufstollen, 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-
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statten. Von besonderer diagnostischer Wichtigkeit ist, daJl der 
Magen sehr haufig im Verlaufe vieler Aligemein- und Organkrank­
heiten geschadigt wird, so daB dyspeptische Symptome z. B. im 
Beginn und Vel'lauf vieler Infektionskrankheiten, bei der Lungen­
schwindsucht (phthisische Dyspepsie), bei Herzkranken im Stadium 
der gestorten Kompensation, bei Nephritis, im Gichtanfall, bei 
Diabetikern vorkommen. 

Appctlt ist ein wiehtiges Zeiehen -gnter Gesundheit. Appetitlosigkeit 
ist ein Zeiehen krankhafter Storung im allgemeinen, ohne daJ3 man speziell 
Schlu88e daraus ziehen kann. Die meisten fieberhaften und chronisehen Krank­
heiten vermindern den Appetit; besonders abhangig ist er yom Zustand des 
Nervensystems. Speziell von den Magenkrankheiten gehen Gastritis und Karzi­
nom meist mit Appetitlusigkeit einher, Ulkus und Hyperaziditat meist mit 
gutem Appetit. Doch sind zahlreiehe Ausnahmen vorhanden. "ObermaJ3ig 
gestelgerter Appetit, HeiJ3hunger (Bulimie), ebenso perverse Appetit­
empfindungen, krankhafte Geschmacksgeliiste sind meist Zeichen von Neurosen 
des Magens, finden sich jedoeh auch bei anderen Affektionen. 

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

Aurst,oDen. Dies Symptom beweist das Vorhandensein von Gasen bzw. 
Luft im Magen; eine differentialdiagnostische Bedeutung kommt ihm nicht 
zu. - Haufiges, lautes AufstoJ3en in Anfallen findet sieh bei Neurasthenikern 
infolge Luftschluckens; die entleerten Gase sind geruch- und gesehmacklos; 
meist besteht chronische Pharyngitis; nach tiefen Inspirationen pfiegen die 
Anfalle zu sistieren. 

Singultus (Schluckauf) nennt man den lauten Ton der krampf­
haften Inspiration durch Zwerchfellkrampf. Er findet sich aus 
mannigfachen nervosen Ursachen, nicht selten bei Hysterischen, 
auch bei Hirnreizung (z. B. bei Encephalitis lethargica). Von 
sehr iibler Vorbedeutung ist er bei akuter 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 ebenso gut 
um SalzsaureiiberschuB (anorganische Hyperaziditiit) handeln 
kann, wie um starke Garungen, welche gerade bei Salzsauremangel 
(anorganische Anaziditat) eintreten und zur reichlichen Bildung 
von Essigsaure, Milchsaure, Buttersaure fiihren (organische Hyper­
aziditat). Diese Zustande der anorganischen und organischen 
Hyperaziditat geben verschiedene Prognose und erfordern durchaus 
verschiedene Diat und Behandlung, trotzdem beide dasselbc 
Symptom des Sodbrennens darbieten konnen. 

Geluhl von Druck und Volle im Magen. Dies Symptom kommt bei 
vielen Magenkrankheiten vor, ist jedoeh hlLufig rein nervos, oft dureh "Ober­
anstrengung verursacht. 

Schmerzen im Magen. Dieses Symptom ist fUr die differentielle 
Diagnose nur mit grollter Vorsicht zu benutzen. Haufig findet 
es sich bei Ulkus, doch auch bei Neurosen und Katarrhen sowie 
bei Karzinom. Nur diejenigen Schmerzen, welche an einer zirkum­
skripten Stelle lokalisiert sind und stets an derselben Stelle 

Klempe re r, Klin. Diagnostik. 22. Auf!. 3 
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empfunden werden, sind fiir die Diagnose eines Ulkus zu verwerten. 
(Lokalisierte Schmerzpunkte finden sich auch bei N eurosen, s. 
auch S. 37). 

Nausea Co-belkeit), welche dem Erbrechen vorausgeht; aile diagnostischen 
Erwagungen, welche bei Erbrechen in Betracht kommen, gelten in abge· 
schwii.chtem Malle auch fUr die Nausea. 

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

oblongata gelegenen Zentrums gleichzeitig die Bauchmuskeln und das Zwerch· 
fell kontrahiert, der Pylorus geschlossen, die Kardia geiiffnet und wahrschein· 
lich antiperistaltische Magenbewegungen veranlallt werden. Die Erregung 
des Brechzentrums kann zentral oder peripher (reflektorisch) ausgeliist werden. 
Die zentrale Erregung findet statt durch Arznei·(Brech·)mittel oder durch 
inhalierte Substanzen (Chloroform) oder durch toxische Krankheitsstofie 
(bei chronischer Ne ph ri tis. Uram'ie, Cholera)]. Reflektorische Erregung 
des E~brechens kann von den verschiedensten Organen stattfinden, yom Ge· 
hirn (Meningitis, Tumoren), yom Bau chfell (Peritonitis, Perityphlitis), von 
den Nieren (Nierensteine, Pyelitis), der Blase (Blasensteine), von den Ge· 
schlechtsorganen (bei Zervixreizung, Graviditiit) oder Yom Magen (bei 
sehr vielen Magenkrankheiten) bzw. durch verschluckte Atzstoffe (Sauren, 
Laugen). Die Brechneigung der Herzkranken ist wahrscheinlich meist durch 
Stauungsgastritis veranlallt; doch fiihrt auch akute Herzerweiterung (z. B. 
bei kiirperlichen lJberanstrengungen) sowie Herzkollaps oft zu reflektorischem 
Erbrechen. 

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

Wiederholtes Erbrechen ist ein Zeichen verschiedener Organ. 
erkrankungen. Pathognostisch fiir Meningitis, Hirntumor, Peri· 
tonitis, Uramie. Bei Nierenkrankheiten ist Erbrechen von iibler 
Vorbedeutung als friihes 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 niichternem Magen, als wahrscheinlich 
diagnostiziert; ein eigenes prognostisch sehr ernstes Symptomen. 
bild bildet das "unstillbare" Erbrechen der Schwangeren, welches 
unter Umstanden die Indikation der kiinstlichen Friihgeburt abgibt. 

Wiederholtes Erbrechen in fie berhaften Krankheiten fordert besondere 
diagnostische Beriicksichtigung; es kann sich handeln urn 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 unzweckmiillige Ernahrung veranlaJ3t sein. 
Die schwerste Form ist Erbrechen aus reizbarer Schwache. oft mit 
Singultus verkniipft, meist im Remissions· oder beginnenden Rekonvales· 
zentenstadium 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, oft unertraglichen Ubel. 
keiten verbunden, halten oft tagelang an und fiihren nicht selten 
zur Inanition; sie Rind ein Zeichen der Vagusdegeneration hei 
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Tabes dorsalis. Oft wird durch dies charakteristische Sym­
ptomenbild zuerst die Aufmerksamkeit auf das Bestehen einer 
Tabes gelenkt. 

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

Erbrechen in Magenkrankheiten. Wiedel'holtes Erbrechen 
kommt bei so verschiedenen Magenaffektionen VOl' (Ulkus, Gastritis, 
Dilatation, Karzinom, Neurose), daB durch dies Zeichen allein 
eine spezielle Diagnose nicht el'moglicht wird. 

Abb. 15. MikroRkopisehes BUd el'bl'oehenen Mageninhalts. a Sareina \"entri­
cnli. b Muskeifaser. c Stal'kezelle. d Pflanzenzellen. e Oltl'opfch. f Hefezellen. 

Bestandteile des Erbroehenen. Nahl'nngsbestandteile dnrch Zer­
setzung und Garnng vielfaeh verandert (aus den Kohlehydraten entwiekeln 
sieh MUehsaure, Buttersaure, Essigsaure; aus dem Fett freie Fettsauren; aus 
den Eiweillkorpern .AJbumosen und Aminosiiuren); Speiehel (namentlich bei 
Vomitus matutinus); Sehleim aus Speiserohre und Magen (besonders bei Gastritis, 
doch nicht charakteristisch hierftir); Galle (mcist ollne diagnostische Bedeutung, 
beweist jedoch immerhin, dall del' Pylorus durchgangig ist; dauernder Gallen­
gehalt spricht !iiI' Duodcnalstenose); Harnstoff (bei Uramie; iiber den Nach­
weis s. Kap. VII). 

:!IIikroskopische Untersuchung des Erbrochenen: :!IIan findet 
Nahrungsbestandteile (quergest.reifte Muskelfasern, Fettkiigelchen, Stal'kezellen, 
Pflanzenfasern), Pflasterepitllelien aus Mund und Osophagus, Leukozyten, ver­
schiedenartige Bazillen und Kokken, Sprollpilze und Sarzine. Das reiehliehe 
Vorkommen von S arz in epilzen beweist Garung im erweiterten ~Iagen, ollne 
ein entsclleidendes Urteil libel' die Ursache del' Erweiterung zu ermogliehen; 
immerllin tindet siell Sarzine hiiufig bei gutal'tigen Stenosen. Bei Karzinom 
finden sieh oft die B 0 as-O pp Ie rsehen MUehsaurebazillen. 

3* 
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Dagegen gibt es bestimmte Arten von Erbrechen, die teil­
weise pathognostisch sind: 

1. Blutbrechen (Hamatemesis, Meliina): a) Erbrechen frischen, 
schwarzroten, nicht riechenden Blutes, charakteristisch fUr Ulkus 
[sowie Leberzirrhose (geplatzte Osophagus-Varizen)), b) Erbrechen 
alten, zersetzten, oft iibelriechenden, braunlichen Blutes (kaffee­
satzartiges Erbrechen) bei Karzinom (abel' auch bei chronischem 
Ulkus mit Pylorusstenose). 

Auch bei der Anatzung des lIIagens dureh scbarfe Stoffe (Sauren odt'r 
Langen) kommt es zu Blutbrecben, seltenerweise bei Peritonitis und Peri­
typhlitis, bei gastrischen Krisen, bei CboJamie sowie bei essentieller Tbrombo­
penie und Hamophilie. 

Hysteriscbe "'eiber baben in seltensten Fallen Hamatemesis obne ana­
tomische Ursachen. Beijungen Madcben ist Blutbrechen zur Zeit einer Suppressio 
mensium ohne ernstere Foigen beobachtet (vikariierendes Blutbrecben). In­
dessen untcrsuche man stets sorgfiUtig auf Magengeschwiir. 

Man achte auf die Unterseheidung von Blutbrecben und Bluthusten. In 
den meisten Fallen wird von den Patientpn Erbrecben oder Husten charakte­
ristiseh beschrieben. Manchmal aber waren beim Husten gleichzeitige Wiirgp­
bewegungen vorhanden, oder das der Lunge cntstammende Blut wird erst 
hinuntergeschluckt und dann erbrochen. In manchen Fallen ist Hamoptiie 
oder HamatemeBis daB erstc Zeicben der bisher latenten Lungcn- oder Magen­
affektion, so dall der Patient, von der Blutung aufs bochste ersehreekt, den 
Vorgang nicht genau beschreiben kann. In solcben (immerhin seltenen) Fallen 
kann die Differentialdiagnose um so sehwieriger sein, als fUr Falle frischer Blu­
tung die Regel gilt, die Organuntersucbung moglicbst schonend ,-or­
zunehmen oder ganz aufzusehieben. 

2. Sehr voluminoses, in groBeren Zwischenraumen eiu­
tretendes Erbrecheu ist charakteristisch fUr vorgeschrittene E r­
weiterung des Mageus. 

In dem erweit.erten Magen haufen sieh die Speisen an, infolge der Muskel­
sehwaehe oder des Pylornsverschlusses werden sie nieht in den Darm gesehafft. 
Sowie der Magen durch die dauernde Zufuhr iibermallig ausgedelmt ist., ent­
leert er einen Teil des Inbalts dnrch Erbrechen. daB meist 1-2 Liter stark 
vergorenen Inhalt binausbefordert. Danacb ist Pat.ient wohler. illt mehrere 
Tage unter anfangs geringen, allmithlich zunehmenden Beschwerden, bis von 
neuem sohr reiehliches Erbreehen eintritt. 

3. Erbrechen friihmorgens bei gauz n iich t erne m Magen, 
wobei unter groBer Ubelkeit meist uur Schleim, selten klarer Saft 
zutage tritt, ist verursacht durch hochgradige Pharyngitis, wie 
sie zumeist mit Gastritis del' Alkoholiker verkniipft ist (Vomitus 
matutinus potatorum); doch auch bei Neurosen. 

4. Erbrechen un mittelbar nach dem GenuB del' Speis(' 
(meist mit dem Gefiihl des Ekels) ist charakteristisch fUr hysterische 
odeI' nervose Dyspepsie. Man suche nach anderen Zeichen del' 
Neurasthenie. 

5. Erbrechen unter Kollapserscheinungen mit Leibschmerzen 
weist auf schwere, peritoneale Reizung hin (Appendizitis, Vol­
vulus, Invagination, eingeklemmter Bruch). 

6. Kotbrechen (Miserere) ist das Zeichen des akuten oder 
tagelang bestehenden Darmversclilusses (Ileus) (S. 54). 
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In sehr vielen Fallen ist es nicht moglich, auf Grund der Klagen 
liber die dyspeptischen Erscheinungen die spezielle Diagnose zu 
stellen. Dazu bedarf es der 

objektiven Untersuchung des Magens. 

Die Wiirdigung des Aligemeinstatus, iiber den man sich wahrend der Klagen 
der Patienten orientiert, ist von grol3tem Wert. Fortschreitender Kratteverfall 
spricht fiir Karzinom, gutes Aussehen meist dagegen; doch kann auch chronischer 
Katarrh und Magenerweiterung zu grol3er Abmagerung fiihren. - Man achte 
auf das Gebaren der Patienten, auf die Art, wie sie klagen, ihren Gesichts­
und Augenausdruck, um Anhaltspunkte fiir Nervositat zu gewinnen. 

Inspcktlon_ 1st meist von geringem 'Vert. 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. 33). Nur streng lokalisierte Schmerzen, die auf Druck 
starker werden, sprechen fur Ulkus. 

Der Schmerz bei Ulkus ist besonders dadurch charakterisiert, dal3 er 
bei der Beriibrung des Geschwiirs durch den sauren Speisebrei entsteht bzw. 
sich steigert. Ulkuskranke sind im 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 !lauren Mageninhalts tritt dann Nachlassen der Schmerzen 
ein. Auch das Nachlassen der Schmerzen nach dem Einnehmen wasseriger 
Pulveraufschwemmungen, welche das Ulkus schorfartig bedecken (z. B. Bismut. 
subnitric.), kann fiir die Diagnose verwertet werden. Oft ist der Sitz des 
Ulkus aus dem Schmerz zu diagnostizieren, welcher bei verschiedener Korper­
haltung wechselt: Patienten mit Pylorusgeschwiir finden Erleichterung ihrer 
Schmerzen, wenn sie durch Lagerung auf die linke Korperseite den SpeiEebrei 
yom Pylorus entfernen; sitzt das Geschwiir an der hinteren Magenwand, so 
fiihrt Bauchlage zum Nachlassen der Schmerzen. - Ulcus duodeni wird oft 
dadurch erkannt, dal3 der Schmerz erst durch das Obertreten des Speisebrela 
in den Diinndarm, also 2-3 Stunden nach der Mahlzeit, beginnt. 

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

Als Ursache heftiger Schmerzen im Epigastrium findet sich bisweilen eine 
epigastrische Hernie (p ra peri ton e a I e sLip 0 m). 

2. Auf das Vorhandensein von Tumoren. Nur wenn ein Tumor 
gefiihlt ist, ist Karzinom 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 
K:rebs kein Tumor gefiihlt, so bleibt die Diagnose des Karzinoms 
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 alteren Per­
sonen, Karzinom. Doch ko=en sehr wichtige Ausnahmen vor: 1. Hyper­
trophic des Pylorus (namentlich bei Ulkua und Hyperaziditat), welcher 
ala taubeneigrol3er, langlich'runder, glatter Tumor durchzufiiblen iat. Die 
Diagnose wird ermoglicht durch gleichzeitige Ulkussymptome, die lange Dauer 
des Leidens, meist gute Ernahrung und das Nichtwachsen dea Tumors. Doch 
kaDn namentlich bei hochgradiger Dilatation die Entscheidung sehr schwierig 
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werden. 2. Perigastritis bei Ulcus chronicum penetrans. Chronisches 
Magengeschwiir fiihrt manchmal zu diffuser Infiltration und Verdickung der 
Umgebung, welche als flachenhafter Tumor durchzufiihlen ist. Auch hier 
entscheidet neben den charakteristischen Veranderungen im Rilntgenbilde 
(vgl. Kap. XII) der meist gute Ernahrungszustand nach sehr langem Leiden, 
oft friihere Ulkussymptome, oft die Gestalt des Tumors die Diagnose. Vor­
handensein reichlicher Salzsiiure laJ3t keinen sicheren SchluJ3 Zll, da in UlkllS­
narben Karzinom entstehen kann. 

Perkussion. Durch dieselbe versucht man die GroBe des Magens 
zu bestimmen, doch gibt die einfache Perkussion meist unsichere 
Resultate, wei! die umliegenden Darme zum Teil dieselben Schall­
verhaltnisse darbieten (Abb. 16, 17). 

Der Magen ist so in der Ballchhohle gelagert, daJ3 'I. seines Volumenslinks 
von der Mittellinie, 'I. rechts von der8elben liegt; der Fundus Iiegt in der Kon· 

CUl'vatura minor Cardia 

... . 

Fuudu' 

Curvatura 
major 

Fle~uru 

duodeno­
jejunalis 

Abb.16. Lecrer oder fast leerer Magen in situ. 

kavitii.t der Iinken Zwerchfellkuppel, die Kardia in Hohe des 10.-12. Brust­
wirbels, kleine Kurvatur und Pylorus sind z. T. von Leber bedeckt; der Pylorus 
liegt in der rechten Sternal- oder Parasternallinie neben bzw. unterhalb des 
Processus xiphoideuR, Die untere Magengrenze liegt 2-3 Querfinger oberhalb 
des Nabels. Die Fliiche, innerhalb welcher der tyrnpanitische SchaU des Magens 
iiber der Brustwand zu hilren ist, wird halbmondformiger (Traubescher) 
Raum genannt; die Grenzen des halbmondiilrmigen Ra.umes sind: Leber, 
Lunge, MUz, Rippenbogen. 

Verwertbare Resultate ergibt die Perkussion, wenn man auf 
leeren Magen in Pausen ein Glas Wasser nach dem andern trinken 
laBt; dann erhiUt man einen jedesmal wachsenden Dampfungs­
bezirk, welcher in den meisten Fallen die Lage der unteren Magen­
grenze deutlich erkennen laBt. 
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Die GroBe des Magens kann man durch die Aulbliihung mit 
Kohlensaure oder Luft bestimmen. 

Dieselbe ist namentlich in den auf Dilatation verdiichtigen 
Fallen vorzunehmen; besteht indes der Verdacht auf frisches 
IDkus, so muB die Aufblahung als sehr gefahrlich unterbleiben. 

Patient bekommt auf niichternen Magen einan Kaffeeloffel voll Wein' 
steinsaure (.A.c. tartaricum), gleich darauf einen KaffeelOffel voll Natrium bi· 
carbonicum, das er mit wenig Wasser hinunterschluckt. 1m ~Iagen entwiokelt 
sich Kohlensaure, und man sieht in vielen Fallen alsbald die Konturen des 
Magens sich deutlich an der Bauchwand abzeichnen. In anderen Fallen, wo 
der Magen sich nicht SO sichtbar hervordrangt, ist jetzt fiir die Perkussion der 
abnorm tiefe Schall des Magens von den Bauchorganen leicht abzugrenzen. 
- Gibt die vorliegende Erkrankung einen Grund, den ~Iagenschlauch einzu· 
fiihren, so kann man den Magen direkt mit Luft aus cinem Spraygeblase vor· 
eichtig aufblasen. 

Curvatura minor 'ardia 

Curnltura major 

Abb. 17. Stark gefiillter Magen in situ. 

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 unge­
wohnlich groBen Magen besitzen, welcher trotzdem sehr gut funktioniert (Megalo­
gastrie). Unter Magenerweiterung verstehen wir nur diejenige VergroBerung 
des Magens, welche aus pathologischen Ursachen entstanden ist und mit motori­
scher Insuffizienz einhergeht. - Tieftreten der unteren Magengrenze kann 
auch durch Dislokatlon des ganzen Magens zustande kommen (Gastr op tos e); 
hierbei ist gewohnlich auch das Colon transversum abwiLrtsgedrangt und auch 
die anderen Baucheingeweide, z. B. die Nieren, sind durch Lockerung ihrer 
peritonealen Befestigung ins Herabgleiten geraten. (Enteroptose, Glenard­
Bche Krankheit). 



40 Diagnostik der Erkrankungen des Digestionsapparates. 

Die motorische Funktion wird ebenso wie die Lage, Form und 
GroBe des Magens am sichersten durch die Rontgenuntersuchung 
festgestellt (vgl. Kap. XII). In vielen Magenkrankheiten, besonders 
bei Pylorusverengerung und Magenerweiterung, ist die Entleerung 
des Magens verlangsamt oder aufgehoben; in manchen Krank­
heiten, besonders nervoser .Art, aber auch bei geschwiirigen Ver­
anderungen des Pylorus ist die Entleerung oft beschleunigt. 

In friiherer Zeit bediente man sich zur Bestimmung der motorischen Tii.tig­
keit der Salolprobe. Salol passiert den Magen unzersetzt und wird erst im 
alkalisch reagierenden Darminhalt in Salizylsaure und Phenol gespalten; der 
Nachweis von Salizylursii.ure im Harn (Violettfarbung mit Eisenchlorid) zeigt 
an, daB Salol in den Darm gelangt ist. Man gibt mit der Mahlzeit 2 g Salol 
in Oblate. Bei Gesunden gibt '/,-1 Stunde spater der Harn Violettfarbung 
mit Eisenchlorid. Bei motorischer Schwache erscheint die Salizylursaurereaktion 
erst nach 2-5 Stunden. - AuBerdem bleibt bei guter motorischer Tii.tigkeit 
die Salizylsaure lii.ngstens 24 Stunden nach der Einnahme des SaloIs im Urin 
nachweisbar; bei motorischer Schwache erhii.lt man die Reaktion noch zwei 
Tage spater. 

Die Rontgenuntersuchung laJlt auch Neubildungen und Ge­
schwiire des Magens oft mitSicherheit erkennen und ist dadurcb 
zu einer der wichtigsten diagnostischen Methoden geworden. 

Ein wesentliches Hilfsmittel ist die Untersuchung des Magen­
inhalts, die durcb .Ausheberung ermoglicht wird; sie gibt oft iiber 
die Funktion des Magens entscheidende .Auskunft. Freilich ist sie 
fUr 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 
WeiJlbrotchen (von 30-40 g). 1/1_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 fasse den (vorn mit Wasser befeuchteten) Schlauch 
wie eine Schreibfeder und schiebe ihn 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. Niederdriick~n der Zunge 
ist meist iiberfliissig. Ist der Schlauch in den Osophagus hinein­
geglitten, so soIl der Patient regelmaJlig und tief atmen. Die ganze 
Manipulation ist sehr einfach und gelingt meist, ohne den Patienten 
sehr zu beliistigen. Bei allzu angstlichen und empfindlichen 
Patienten kann man den Rachen 10 Minuten vor der Einfiihrung 
mit lO%iger KokainlOsung einpinseln. Wenn man nur soviel 
Mageninhalt gewinnen will, als zur .Anstellung der wichtigsten 
Proben notig ist, so geniigt es zumeist, einen leichten Druck auf 
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die Magengegend des Patienten auszuiiben; dann befordert er 
durch Wiirgbewegungen 10-15 ccm in das vorgehaltene Glas. 
Oft werden diese Wiirgbewegungen bloll durch den Reiz des 
Schlauches ohne besondere Expression hervorgerufen. - Will 
man aber moglichst viel Mageninhalt gewinnen, so mull man eine 
Saugvorrichtung an den Schlauch anschliellen; man nimmt am 
besten eine Glasflasche mit doppelt durchbobrtem Korken, aus 
der dumh einen Gummisaugballon die Luft ausgesaugt wird (Magen­
aspirator). 

Verboten ist die Ausbeberung bei frischen Blutungen, dekompen­
sierten Herzfeblern, Aortenaneurysma. 

Wenn friihmorgens vor der Nahrungsaufnahme Beschwerden geklagt 
werden, so tut man gut, vor dem Friihstiick eine Aspiration des Mageninhalts 
vorzunehmen. Der gesunde Magen enthalt 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 zersetzt"r Speisebrei enthalten, dann handelt es sich 
um hochgradige mototische Insuffizienz. 

Anstatt des Probefriihstiicks kann man dem Patienten ein Probemittags­
mahl reichen, bestehend aus 'I. 1 Graupensuppe, Beefsteak 150-200 g, 50 g 
Biot und einem Glas Wasser; 4-5 Stunden spater Wiedergewinnung. Handelt 
es sich um exakte Entscheidung der Frage, ob Milchsaure im Magen gebildet 
ist, so reicht man des Abends die von Boas angegebene Hafermehlsuppe (1 EB­
IBffel Knorrsches Hafermehl mit 2 Messerspitzen Salz und 1 1 Wasser gekocht) 
und versucht am nachsten Morgen Mageninhalt durch Aspiration zu gewinnen. 

Untersuchung des gewonnenen Mageninhalts. 
1. Menge und A ussehen. 

Die Menge des Ausgebeberten betragt ca. 50-100 ccm. Beim 
Steben sinken die festen Bestandteile zu Boden, nur bei sehr reich­
lichem Vorhandensein von Schleim tritt eine Scbichtung nicht 
ein. Vermehrter Schleimgebalt deutet oft auf Magenkatarrh. 
Bei guter Magenfunktion finden sich nur feinflockige und fein­
verteilte N abrungsreste, bei gestorter Funktion sind nocb gro be 
Brocken vorhanden. Die Menge des wiedergewonnenen Inbalts ge­
stattet auf einen Schlull auf die motorische Kraft des Magens; 
je geringer· dieselbe, desto mebr Inbalt wird zurUckgewonnen. 

2. Untersuchung auf Sauren. 
Die Gesamtsaure (Gesamtaziditat) setzt sicb zusammen 

aus freier Salzsaure, aus der an Eiweill locker gebundenen Salz­
sauro und aus den sauren Salzen; in pathologischon Zustandon 
kommen noob hinzu durch Garung entstandene organischo Sauron 
(Milcbsaure, Buttersaure usw.). 

Auch freie Salzsaure wird untersucht qualitativ: 
a.) mit Kongopapier, das sich bei Vorhandensein freier Salzsaure blau 

farbt. Aus der Intensitat der Farbung kann man bereits den Gehalt an freier 
Salzs1Lure annahernd schatzen. 
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b) mit Methylviolett. In em Reagenzglas mit filtriertem Magensaft tropft 
man einige Tropfen wasseriger Lilsung von Menthylviolett. Bei Anwesenheit 
von wenig freier So.lzsaure wird die F1iil!8igkeit schwa.ch blo.u, bei sta.rkem So.lz­
aauregeho.lt tiefblau. 

0) mit dem Giinzburgachen Reagena. (2 g Phlorogluoin und 1 g Vanillin 
werden in 30 com absolutem Alkohol gel list. Das Reagens ist nur kurze Zeit 
haltbar.) Mehrere Tropfen filtrierten l\Iagensaftes werden mit einigen Tropfen 
des Reagens in einem Porzella.nschiLlchen iiber der Flamme sohwa.oh erhitzt. 
Bei An:wesenheit freier SalzsiLure bilden sich rote Streifen. 

Die freie SalzsiLure wird quantitativ bestimmt duroh Titration na.oh 
ZURatz von 0,5 'I.iger alkoholisoher Dimethylamidoazobenzollilsung (T ilpfersches 
ReageRs). 

Zu 10 cem des filtrierten, mit destilliertem Wasser verdiinnten Magensaftes 
werden einigp. Tropfen Tilpfersches Reagens gesetzt, das den Magensaft bei 
Anwesenheit von freier SalzaiLure rot fiLrbt. Nun wird aus einer graduierten 
Biirette solange 'I .. Normal·Natronlauge zugetropft, bis die zu untersuohende 
Fliissigkeit em laohsfarbenes AUBBehen ho.t. Do.nn wird die Amahl deI:,gebro.uohten 
Kubikzentimeter an der Biirette o.bgelesen. Do. man auf 100 cem zu berechnen 
pfiegt, wird die erho.ltene Zahl noch mit 10 multipliziert. Hat mo.n z. B. bis 
zum Farbenumsohlag 3 cem 'I .. Normal·Natronlauge gebro.uoht, so ist die 
freie SalzsiLure 30. 

Die Gesam to.ziditat wird bestimmt durch Titro.tion na.oh Zusatz von 
1 'I,iger alkoholisoher Phenolphtho.leinlilsung. 10 cem des fHtrierten, mit destil· 
lIertem Wo.BSer verdiinnten Magensaites werden mit einigen Tropfen Phenol· 
phthaleinllisung versetzt. Dieser Zusa.tz andert die FiLrbung des Magensaftes 
nicht. Nun wird aolange aus einer gro.duiertenBiirette I/"Normo.l·No.tronlauge 
zugetropft, bis ein bleibender rlitlicher Ton vorhanden iat. Die Amahl der 
gebrauohten Kublkzentimeter II .. Normal·Natronlauge wird mit 10 multipliziert 
(a. oben). 1st bis zur riltlichen FiLrbung z. B. 5 com 1/10 Normal·Natronlauge 
verbrauoht worden, so ist die GesamtaziditiLt 50. 

Sehr zweckm.il.J3ig ist es, beide quo.ntitative Untersuchungen o.n ein und 
derselben Portion Magensaft vorzunehmen. Man bestimmt, wie oben ange· 
geben, mittels des Tilpfersohen Reagens die freie So.lzsiLure, setzt na.oh Auf­
treten des la.ohsfarbenen AUBSehens einige Tropfen Phenolphthaleinlilsung zu 
und titriert weiter. bis das Filtrat bleibend riltlioh gefiLrbt ist. Beispiel: Die 
'/lONormal·Natronlauge stand amBeginn in derBiiretteo.uf 2,5. La.ohsfarbener 
Umsohlag trat ein bei 6,5, dauernde riltliohe FiLrbung bei 8,5. Dann ist die 
freie Salzsaure 4Q, die Gesamtaziditat 60. 

Hat man qualltativ festgestellt, daB freie Salzsaure nioht vorhanden ist, 
80 kann daB Salzsauredefizit festgestellt werden, d. h. wieviel So.lzsiLure 
dem Magensaft zugesetzt werden muS, bis sioh die erste Spur freier Salzsaure 
na.ohweisen liLBt. Man titriert 10 com mit destilliertem Wo.sser verdiinnten 
Magensaftes naoh Zusatz von Tilpferschem Reagens mit 11 .. Normal·So.Jzsaure 
solange, bis die anfangs gelbe Farbe des Magensaftes in Rot umsohlil.gt. Die 
o.bgelesene Zahl verbro.uchter Kublkzentimeter 11 .. Normal·So.lzsiLure mit 10 
multipliziert, gibt daB Salzsauredefizit o.n. 

Eine exo.kte Bestimmung der Aziditat gesohieht mittels del' Feststellung 
der Wasserstoff·Ionenkonzentration, die fiir klinisohe Zweoke nach gehliriger 
Einiibung relo.tiv leicht gehandhabt werden kann (L. Miohaelis). 

Auf Mi loh siLure untersucht man: 
1. mit sehr stark verdiinnter Eisenchloridlosung, die bei Zutropfen 

filtrierten Magensaftes eine deutliche GelbfiLrbung mit einem Stich in das 
Griinliohe zeigt, wenn Milchsaure vorhanden iBt (Kontrollrilhrchen notwendig); 

2. mit der Uffelmo.nnschen Probe. 
Zu emem halben Reagenzglas lUI. iger Karbollosung setzt man einen Tropfen 

Eisenohloridlosung, wodurch elne amethystblo.ue Farbe o.uftritt. Tropft man 
einige Tropfen filtrierten Magensa.ftes hlnzu, so tritt bei Vorhandensein von 
Milohsaure eine gelbgriine Farbe ein. 
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Das wichtigste Moment der Untersuchung bildet die Fest· 
stellung der Gesamtaziditat. War der Magen vor der Einnahme 
des Probefriihstiicks leer, bzw. hat man ihn griindlich reingespillt 
(bis zum Ablaufen klaren Spiilwassers), so ist die nach dem Friih· 
stiick erhaltene Aziditat zum groBten Teil auf Salzsaure zu be­
ziehen, selbst wenn die Farbreaktionen auf freie Salzsaure negativ 
ausfallen. Es werden namlich diese Farbenreaktionen verhindert, 
wenn gleichzeitig viel EiweillkOrper in der Flussigkeit gelost sind, 
da diese die Salzsaure zu binden vermogen. Der negati ve A us­
fall der qualitativen Salzsaureuntersuchung beweist 
durchaus nicht, daB die Salzsaure wirklich im Magensaft fehlt. 
Dagegen beweist der positive Ausfall der Farbenreaktionen mit 
genu gender Sicherheit das Vorhandensein der Salzsaure. 

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

Die freie Salzsaure ist normal 20-40, die Gesamtaziditat 40-60. 
Die Reaktionen auf freie Salzsaure fehlen meist bei chronischer 

Gastritis und bei Karzinom; sie sind oft gesteigert bei Ulcus 
ventriculi und nervoser Dyspepsie. 

Das. Fehlen der Salzsaurereaktion ist also durchaus nicht ge­
eignet, die Diagnose fur Karzinom zu entscheiden; doch spricht 
starke Salzsaurereaktion gegen Karzinom. 

Der Nachweis reichlicher Milchsaurebildung spricht fUr Karzi­
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. 41). 

3. Die mikroskopische Untersuchung 
erlaubt dieselben Schliisse wie die Mikroskopie des erbrochenen 
Mageninhalts (s. S. 35). 

4. Untersuchung auf Fermente . 
.A.uBer der Sa.lzsii.ure finden sich im Magensaft noch die verdauenden Fer­

mente: Pepsin, welches die EiweiBkorper peptonisiert; Labferment, welches 
die Milch gerinnen macht; und deren Vorstufen, Pepsinogen bzw. Labzymo­
gen. Der Nachweis der fermentativen Wirksamkeit des Magensattes ergiinzt 
die Sii.urebestimmungen. Es scheint, daB die verschiedenen Fermentwirkungen 
AuBerungen eines einzigen Fermentes sind, so daa die Besti=ung nur einer 
Wirkung genugt. Die Demonstration der Pepsinwirkung geschieht. am besten 
dadurch, daa man eine gleichm§.aig trube Eiweiaaufschwemmung durch den 
Magensaft zur klaren Losung bringt (Jakobys Rizinprobe). Zur quanti­
tativen Pepsinbestimmung nach Jakoby stellt man sich die triibe Rizin­
losung dar, indem man 0,5 g Rizin in 50 ccm 5'/,iger KochsalzlOsung auflOst, 
filtriert und dem Filtrat 0,5 ccm '/ .. Normal-Salzsii.ure zusetzt. Danach gibt 
man je 2 cem dieser milchigen RizinlosuDg in 5 ReagenzgJaser. Dann wird 
1 ccm des zu prUfenden Magensafts mit destilliertem Wasser auf 100 ccm ver­
diinnt. Zu Reagenzglas 1 setzt man nichts, zu R. 2 setzt man 0,1 ccm des 
verdlinnten Magensaftes, zu R. 3 setzt man 0,2 cern, zu R. 4 0,5 ccm, zu R. 5 
1 cem des verdiinnten Magensafts. Die 5 Reagenzglii.ser lii.at man 3 Stunden 
im Brutschrank bei 37' und stellt dann durch .A.nfschiitteln fest, welche Reagenz· 
g1ii.ser ganz klar geworden sind. Je nach .A.ustall der Probe wiederholt man 
dieselbe mit 1000 bzw. 10facher Verdunnung. Normaler Magensaft enthii.lt 
100 Pepsineinheiten, d. h. 1 ccm hundertfach verdiinnten Magensaftes heUt 



44 Diagnostik der Erkrankungen des Digestionsapparates. 

die Rizinliisung gerade auf. Hyperazider Magensaft enthalt nicht immer mehr 
Pepsin, bei Subaziditat 1st der Pl'psingehalt oft vermindert. Bei Anadl'nie 
fehlt das Pepsin meist ganzlich. 

Bei Verdacht auf Magengeschwiir und Magenkrebs ist der 
Mageninhalt, besonders aber der Stuhlgang auch chemisch auf 
Blutspuren zu untersuchen [okkulte Blutungen (vgl. S.51)]. 
Dabei ist zu bedenken, daB sowohl beim Erbrechen wie beim 
Einfiihren des Magenschlauchs Ieicht geringfiigige Blutmengen 
auch ohne geschwiirige Prozesse sich beimischen konnen. Der 
Blutnachweis ist also nur bei wiederholtem Vorkommen beweisend. 

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

Die Menge des Harns ist insofern eine Funktion der motorischen Tatigkeit 
des Magens, als derselbe kelne 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. 

Auch die Reaktion des Harns hangt insofern vom Zustand des Magens 
ab, als starkes Erbrechen oder lange Zuriickhaltung eines hyerpaziden Inhalts 
den Urin alkalisch macht und eventuel! Phosphaturie verursacht (vgl. Kap. VII). 

Hauptsymptome der wichtigsten Magenkrankheiten. 
Gastritis acuta. Schwere dyspeptische Symptome, meist infolge 

von Diatfehlern. Erbrechen. Salzsaure vermindert oder fehlend. 
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 
sUlrk saures Erbrechen nach dem Essen. In etwa der HaUte der 
FaIle kommt es zu Bluterbrechen bzw. blutigen, teerartigen Stiihlen. 
Meist Ieidlicher Ernahrungszustand. Salzsauregehalt meist ver­
mehrt, doch namentlich bei .Anamischen auch vermindert. Wenn 
Hamatemesis fehlt, ist das zuverlassigste Zeichen der Oftere (che­
mische) Nachweis von (okkultem) Blut in den Stiihlen bei fleisch­
freier Kost (S. 51). RontgenbiId oft beweisend (Kap. XII). 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 (vgI. Kap. XI). 

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. Vielfach Wechsel 
zwischen schmerzfreien Zeiten und Schmerzperioden. Niemals 
Blutbrechen, nur Blut im Stuhl. Rontgenbild ist oft charakteri­
stisch. 
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Carcinoma ventriculi. In etwa 40 0! 0 del' FaIle fiihlbarer Tumor 
(S. 37). Oft Erbrechen, manchmal kaffeesatzartig; haufig Magen-
8chmerzen. Meist fehlende Salzsaurereaktion und reichliche Milch­
saure im Mageninhalt sowie Boos-Opplersche Milchsaurebazillen. 
1m niichternen Magen oft eiweiflhaltige Fliissigkeit (S alo mon­
sche Probe); in den Stuhlgangen oft okkultes BIut chemisch nach­
weisbar. Haufig Widerwille gegen Essen, friiher odeI' spateI' 
Kachexie. Rontgenbild meist entscheidend (Kap. XII). Dauer 
hochstens 2-3 Jahre. 

Auch ohne fiihlbaren Tumor und ohne Erbrechen sind dyspeptische Sym­
ptome alterer IJeute, welche trotz rationeller Behandlung sich steigern und zur 
dallernden Abmagerung fiihren, in hohem Grade des Karzinoms verdachtig. 

Dilatatio ventriculi. Voluminoses Erbrechen in groBeren 
Zwischenraumen. Die untere Grenze des Magens liegt unterhalb 
des Nabels. Seltener Stuhl, wenig Urin, trockene Haut. Ab­
magerung. 

Die Diagnose hat gleichzeitig die Ursache festzustellen: Strik­
tur des Pylorus odeI' A tonie derMuskulatur? In ersterem Fane 
ist die Ursache del' Striktur zu diagnostizieren: Narbenbildung 
(durch Ulkus odeI' Veratzung) odeI' Karzinom' (In seltenen Fallen 
Kompression durch Tumoren, Wanderniere usw.). Die atonische 
Dilatation entsteht meist durch direkte Uberdehnung (bei Saufern, 
Fressern) und durch chronischen Katarrh. 

Gastritis chroniea (atrophieans). Die Palpation und PerkuBBion 
des Magens ergibt manchmal abnorme Empfindlichkeit, sonBt 
keinen Grund fiir die hartnackigen, oft wechselnden dyspeptischen 
Beschwerden. Nachweis von Schadlichkeiten, welche zur Gastritis 
gefiihrt haben. 1m Mageninhalt oft viel Schleim. Del' Salzsaure­
gehalt ist vermindert (im Anfang jedoch manchmal vermehrt). 

Achylia gastrica. VoIlkommenes Fehlen von Salzsaure und Fer­
menten, kommt alB Ausgang chronischer Katarrhe (Anadenie) VOl' 
odeI' als angeborener Zustand odeI' vorubergehend aus nervosen 
Ursachen. Geht haufig mit Durchfiillen einher (gastrogene 
Diarrhoen). 

Nervose Dyspepsie. Die objektiv nachweisbaren Symptome 
entsprechen meist nicht del' Lebhaftigkeit del' Beschwerden. Oft 
diffuse Schmerzhaftigkeit del' Magengegend, meist von del' N ahrungs­
aufnahme und del' Korperhaltung unabhangig, meist Hyperaziditat, 
die oft mit Hypersekretion einhergeht (Gastrosukkorrhoe, Reich­
mannsche Krankheit). Nachweis nervoser Konstitution, ander­
wei tiger neurasthenischer Erscheinungen, Fehlen solcher Schad­
lichkeiten, welche zur Gastritis fiihren. 

Zwischen katarrhalischer und nervoser Magencrkrankung gibt cs zahl· 
reiche tJbergange und l\Iischformen. Magenneurose kann zu Gastritis fiihren, 
wahrend chronischer Magenkatarrh mit vielen nervosen Zeichen einhergchcn 
kann. 
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Diagnostik del' Krankheiten des Darms ulld des 
Peritoneums. 

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

Stuh1gang. 
Die Untersuchung der Exkrete des Darmkanals hat fiir die 

Diagnostik der Darmkrankheiten diesel be Bedeutung, wie die 
des Erbrochenen oder des durch Ausheberung gewonnenen Magen­
inhalts fiir die Diagnostik der Magenkrankheiten. Sehr mit Un­
recht wird die Beschiiftigung mit den Fazes von rnanchen Arzten 
aus Scheu vor den Vorurteilen des Publikums, auch wohl aus 
Abneigung gegen den iiblen Geruch unterlassen. Wo irgend die 
Beschwerden des Patienten auf den Leib hinweisen, ist eine', Be­
trachtung und in besonderen Fallen eine eingehende Untersuchung 
des Stuhlgangs absolut notwendig. 

Allgemeine Betrachtung. Del' Stuhl des gesunden Menschen 
besteht aus den Resten (Schlacken) del' Nahrung, z. B. Horn­
substanz, Zellulose, Resten von Graten und Knochen, Knorpel, 
Fruchtkernen, sowie unresorbierten Bestandteilen der Nahrungs­
stoffe, weIche je nach del' Menge und Mischung der aufgenomrnenen 
Nahrung verschieden groB sind. Einen iiberaus groBen Bestandteil 
der Fazes bilden die Bakterien, weIche anscheinend bis 40-50% 
del' Trockensubstanz ausmachen. Daneben komrnen die Reste 
del' Verdauungssekrete in Betracht, also Galle und Spuren von 
Pankreas- und Darmsaft, sowie Darmepithelien, welche dureh 
den physiologischen MauserungsprozeB sich den Fiizes beimischen. 
Auf der Grenze zwischen normalen und pathologischen Bestand­
teilen steht der Schleim, welcher in geringen Mengen als Produkt 
der Dickdarmschleimdriisen im normalen Stuhl enthalten ist und 
demselben den eigentiirnlich feuchten Glanz verleiht. Patho­
logischerweise sind Blut, Eiter, Gewebsfetzen, Parasiten und ihre 
Eier im Stuhl vorhanden. 

Die Konsistenz und Form des Stuhls ist in del' Norm fest­
weich und wurstformig; nach reichHcher Fettkost und viel Vege­
tabilien dickbreiig. Diinnbreiige Entleerungen, sog. Diarrhoen, 
sind von pathologischer Bedeutung (s. u.). Harte Konsistenz 
der Fazes, Entleerung derselben in einzelnen kugeligen Ballen 
(Skybala), deutet auf zu langen Aufenthalt im Dick- bzw. Mast­
darm. Aus besonders platter und sehmaler Form del' Skybala 
(Bleistift- odeI' Ziegenkot) kann man keine sicheren diagnostischen 
Schliisse ziehen, da sie nicht nul' bei Stenosen, sondern auch im 
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Hungerzustand und bei spastischer Kontraktur des Dickdarms 
vorkommen. 

Die Far be der Fazes ist in erster Reihe von der Art der N ahrung 
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 gefarbt, 
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 Stuhlfarbungen: 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 Stuhl­
gange hauptsachlich von der Beimischung des Gallenfarbstoffs 
bedingt, welcher im Darm durch Bakterienwirkung zu Hydro­
bilirubin reduziert wird; in manchen Fallen geht die Reduktions­
wirkung noch iiber diese Stufe hinaus und es entsteht eine farb­
lose Modifikation des reduzierten Gallenfarbstoffs; dann werden 
die Fazes 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 
Abschlull entsteht Lehm- oder Tonfarbe, welche zum Teil durch 
den grollen F'ettgehalt bedingt ist. Lehmstiihle ohne Ikterus 
konnen allein auf sehr groller Fettbeimischung beruhen, Z. B. bei 
schweren Pankreaserkrankungen, aber auch auf der oben erwahnten 
Umwandlung 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. Schlielllich kann voriibergehender Gallen­
mangel die Farblosigkeit verursachen (bei Cholera oder Dysenterie). 

Blut in groJleren Mengen gibt dem Stuhl dunkelrote bis 
schwarze Farbe, so dall er pech- oder teerhaltig aussieht. Darm­
blutung erfolgt aus Darmgeschwiiren, besonders bei Typhus, bei 
Embolien der Art. mesaraica, bei Invagination, bei Darmge­
schwiilsten, Leberzirrhose, schwerer Enteritis und Thrombopenie. 
Um Verwechselungen mit der durch andere Ursachen bedingten 
Farbung auszuschliellen, ist bei Verdacht auf Blut meist mikro­
skopische oder chemische Untersuchung notwendig (S. 51). Sehr 
geringe Blutmengen, wie sie sich bei allen ulzerativen Prozessen 
des Magendarmkanals den Stiihlen oft beimischen (okkulte Blu-
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tungen), 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 Fazes verdient Beriicksichtigung; der 
gewohnliche Fakalgeruch ist durch die im Dickdarm vor sich 
gehende Faulnis der Eiweillkorper bedingt. Bei elweillarmer 
(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 StUhle setzen. Auch die dem 
ulzerierten Dickdarm entstammenden RuhrstUhle sind oft geruchlos. 
Langes Verweilen im Dickdarm, bei Obstipation, besonders aber 
die Zumischung leicht faulender Eiweillkorper im Darm (Schleim, 
Eiter, Blut) vermehrt den ublen Geruch; gallenfreie StUhle stinken 
besonders, weil das Fehlen der Galle die Eiweillzersetzung be· 
gUnstigt. Reichliche Schleimbeimengung in schnell entleerten 
StUhlen gibt einen spermaartigen Geruch. Starke Kohlehydrat­
garung in diarrhoischen StUhlen verursacht den Geruch nach 
Essig- und Buttersaure. 

SpezleUe dlagnostiscbe Verwertung des Stublgangs In Darm­
krankbeiten. Die bisher beschriebenen Eigenschaften des Stuhl­
gangs bemerkt man bei der bloBen Betrachtung. Um aber fUr 
die Diagnose der Darmkrankheiten verwertbare Schlftsse ziehen 
zu konnen, ist eine eingehendere Untersuchung notwendig. Zu 
diesem Zweck tut man gut, eine ganz bestimmte Nahrung als 
Pro bekos t zu reichen, deren Veranderungen im Darmkanal bereits 
genau studiert sind. Es empfiehlt sich eine Probekost, welche 
folgendermaBen zusammengesetzt ist: Morgens 0,5 Liter Milch 
(oder wenn diese schlecht vertragen wird, Kakao aus 20·g Kakao­
pulver, 10 g Zucker, 400 g Wasser und 100 g Milch) mit 50 g 
Zwieback. Vormittags 0,5 Liter Haferschleim (aus 40 g Hafer­
grfttze, 10 g Butter, 200 g Milch, 300 g Wasser, 1 Ei, durchge­
seiht). Mittags 125 g rohgehacktes Rindfleisch mit 20 g Butter, 
leicht iibergebraten, so daB es inwendig noah roh bleibt, und 250 g 
Kartoffelbrei (aus 140 g gemahlenen Kartoffeln, 100 g Milch 
und 10 g Butter bereitet). Nachmittags 0,5 Liter Milch. Abends 
0,5 Liter Haferschleim. - Diese Probekost bekommt der Patient 
an drei einander folgenden Tagen. Der am zweiten und noch besser 
der am dritten Tage entleerte Stuhi wird zur Untersuchung benutzt. 
Am besten laBt man diesen Stuhlgang in ein GlasgefaB entleeren 
(Praparatenglas) und rUhrt ihn in demselben mit einem Holz­
spatel zu einer gleichmaJligen Konsistenz durcheinander, eventuell 
unter Zusatz von etwas Wasser. Dann nimmt man ein etwa hasel­
nuBgroBes Stiick auf einen Teller und verreibt es hier unter all­
mahJicher Zugabe von Wasser zu fliissiger Konsistenz. 
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Bei ganz normaler Verdauung ist in dieser gleichmiilligen 
Emulsion makroskopiseh nichts Besonderes zu erkennen. 

Zur mikroskopischen Unters]lchung fertigt man sich drei 
Praparate an: 

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

2. Ein Tropfchen der Stuhlemulsion verreibt man auf dem 
Objekttrager mit 30%iger Essigsaure und erhitzt es einen Augen­
blick liber der Flamme; dadurch werden die Seifen in Fettsauren 
gespalten, welche in heiBem Zustand Tropfchen darstellen und 
bei der Abkiihlung als kleine Schollen und Nadeln zu sehen sind. 

3. Ein drittes Stuhlpartikelchen verreibt man auf dem Objekt­
trager mit einem kleinen Tropfen Lugolscher Losung (Jod 1, Jod· 
kali 2, Aq. dest. 50); in diesem Praparat erscheinen die Starke­
korner violett gefarbt. 

Unter pathologischen Verhaltnissen bemerkt man schon bei 
der makroskopischen Betrachtung: 

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

2. Muskelstiicke erscheinen als braune Partikelchen, die 
durch Nadeln auseinanderzufasern sind (im Zweifelsfalle mikro· 
skopisch durch die Querstreifung erkannt). Reichliches Vor­
handensein beweist eine Storung der Dlinndarrnfunktion, wei! 
durch diese das Muskelfleisch in weit hoherem Grade als durch 
den Magen aufgelost wird. Hierbei kann es sieh sowohl um Fehlen 
des Pankreassekrets als um vermehrte Diinndarmperistaltik als 
auch um primare Resorptionsstorung haJldeln. Eine anatomische 
Diagnose laBt sich also durch das Auftreten der Muskelstiicke 
nicht begriinden. 

3. Kartoffelreste erscheinen als glasig durchscheinende 
Korner, sind mit Schleimktirnchen leicht zu verwechseln (sog. 
Sagokorner) und werden durch mikroskopische Untersuchungen. 
sichergestellt, da sie Starkezellen und durch Jod gebUi.ute Starke­
ktirner zeigen. Reichliches Vorkommen von Kartoffelresten be· 

Klemperer, Klin. Diagnostik. 22. Auf\. 4 
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weist ebenfalls Storung der Dunndarmverdauung, entweder durch 
Fehlen des Pankreassaftes oder Funktionsstorung des Darmes. 
Beim reichlichen Vorhandensein der Kartoffelreste ist der Stuhl 
gewohnlich schaumig und von saurer Reaktion. 

4. Schleim ist an seiner zahen Konsistenz, die dem Verreiben 
widersteht, leicht zu erkennen, urn so leichter, in je groJleren Mengen 
er auftritt. Kleinste Flocken werden durch die mikroskopische 
Betrachtung von ahnlichen GebiIden (Bakterien, Eiterzellen, 
Bilirubinkristallen usw.) unterschieden. Durch das Al1ftreten 
von Schleim im Stuhl wird nur eine Schleimhautentziindung im 
allgemeinen bewiesen. Die geringen Schleimmengen, welche die 
Kotzylinder von auJlen iiberziehen und gleichsam lackieren, sind 
normal. Der Ursprung des Schleims ist nur insofern sicber zu­
stellen, als zusammenhangende Scbleimmengen gewobnlich aUB 
dem unteren TeiJ des Dickdarms stammen, kleinere Partikelchen 
im Innern geformter Fazes aus dem oberen Teil desselben. Zu­
mischung kleiner (meist gelber) Schleimflocken zu diarrhoischen 
Stiihlen spricht fiir Diinndarmentziindung, wobei dann gewohn­
Hch die mikroskopische und chemische Untersucbung den BiH­
rubingebalt der FlOckcben beweist (Sublimatprobe s. u.). Bei 
Diinndarm- oder oberen Dickdarmaffektionen kann indessen 
Schleim ganz fehlen, indem er in den unteren Wegen der Ver­
dauung oder Zersetzung durcb Bakterien anheimfallt. 

5. Eiter ist selten in groJlerer Menge im Stuhl enthalten und 
verleibt demselben dann die Beschaffenbeit miJlfarbig gelbbraun­
lichen Breies: in diesem Falle handelt es sich stets um den Durcb­
bruch eines Eiterberdes in den Dickdarm. Eiter, welcher in den 
Magen oder o~eren Diinndarm einbricht, wird so weit verdaut, 
daJl er im Stuhl nicht mehr zu erkennen ist. - Nicht selten sind 
aber kleine Eitermengen dem wasserigen oder diinnbreiigen Stuhl 
beigemischt: sie bilden kleine graugelbe Flocken, die von Schleim 
ebenfalls durch die leichtere Verreibbarkeit zu unterscbeiden 
sind. Zur sicberen Erkennung bedarf es der mikroskopischen 
Untersucbung. Der Nachweis reichlicher Leukozyten beweist 
dann einen geschwiirigen ProzeJl des unteren Diinndarms oder 
Dickdarms; Eiter von Diinndarmgescbwiiren kann vollkommen 
verdaut werden. 

6. Blut, in grolleren Mengen dem Stuhl beigemischt, wird 
an der Farbe (S. 47), oft aus der teerartigen Bescbaffenheit des 
Stubles erkannt. Kleine Blutbeimengungen werden durch mikro­
skopische und cbemische Untersuchung erkannt. Bei gemiscbter 
Ernahrung ist zuerst zu fragen, ob eventuelle Blutspuren aus 
der Nahrung stammeD. 1m iibrigen konnen alle Ursacben groJler 
Blutungen gelegentlicb auch kleine Blutmengen dem Stulll bei­
mengen. Erst wenn aIle diese Moglichkeiten erwogen' sind, kann 
man an geschwiirige Prozesse als Ursache denken; dabei findet 
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sich oft auch Schleim und Eiter. Natiirlich kann Blut trotz be­
stehender Geschwiire im Stuhl vermiBt werden. 

7. Besondere Bestandteile. Als solche sind Konkremente 
[Gallensteine (S. 63), Kotsteine], sowie Parasiten, Bandwurm­
glieder oder Wurm-Eier (Kap. XIII) zu erwahnen. 

Um GallenAteine zu finden, mischt man den ganzen Stuh) mit viel 
Wasser im Geschirr und riihrt mit einem Holzstab gut durch oder man bringt 
den ganzen Stubl in ein sog. Stuhlsieb, das an die Wasserleitung ange· 
schlossen wird. 

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

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 Karzinom treten sehr haufig 
geringfiigige Blutmengen in den Darminhalt, die makroskopisch 
unsichtbar. sind (okkulte Blutungen). Zu ihrem Nachweis 
benutzt man die Eigenschaft des Blutes, bei Gegenwart von aktivem 
Sauerstoff als Oxydationsferment zu wirken; als Sauerstoffspender 
wird ozonhaltiges (altes) TerpentinOl oder Wasserstoffsuperoxyd 
benutzt; durch den ubertragenen Sauerstoff wird frische Guajak. 
tinktur geblaut (Weber.van Deensche Probe). Eine walnuB­
groBe Portion der Fazes wird mit 30 0 / oiger Essigsaure zur fliissigen 
Konsistenz verrieben, danach im Reagenzglas mit Ather langsam 
ausgeschuttelt. In einem Reagenzglase werden 10 Tropfen frische 
Guajaktinktur mit 20 Tropfen altem Terpentinol bzw. Wasser· 
stoffsuperoxyd gemischt. Wenn die Mischung farblos bleibt, setzt 
man ihr von dem Atherextrakt zu, Blaufarbung beweist dann 
Vorhandensein von Blut. Die vorherige Mischung der Reagenzien 
dient als Kontrolle, da die Sauerstoffiibertragung auch durch 
Spuren anorganischer Substanzen, die katalytisch wirken, hervor· 
gerufen werden kann. So erhalt man Z. B. in einem Reagenzglase, 
das zur Trommerschen Probe benutzt wurde und nicht sehr sorg· 
faltig gereinigt ist, wegen der anhaftenden Kupferspuren schon 
bei der Mischung von Guajaktinktur und Wasserstoffsuperoxyd 
eine intensive Blaufarbung. 

An Genauigkeit und Empfind!ichkeit der Guajakprobe gleichstehend 1st 
die Aloinprobe sowie die Phenolphthaleinreaktion. Die Benzidinreaktion ist 
fiir die kliuische Diagnostik zu empfindlich und fiihrt bei positivem Ausfall 
gelegentlich zu falschen Schliissen. 

Da . bei Fleischnahrung stets Blutspuren im Stuhlgang ent· 
halten sind, so ist vor Anstellung der Blutprobe 3 Tage lang fleisch­
freie Nahrung zu reichen. 

Patienten mit empfindlichem Zahntleisch tun gut, wahrend der Unter­
suchungstage die Zahne nicht zu biirsten, da aus dem Zahnfleisch stammen de 
Blutspuren leicht eine positive Blutreaktion im Stuhl verursachen ktinnen. 

4* 
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Ebenso kann die Anwendung des Magenschlauches dem Stuhl Blutspuren 
beimischen (vgl. S. 44). 

In vielen Fallen ist die Untersuchung des Stuhles auf Gallen­
farbstoffe wichtig. Dies geschieht 

1. mit der Schmidtschen SUblimatprobe. Man bringt eine 
erbsengroBe Menge des wasserverriebenen Kots in ein Glasschalchen, 
welches mit konzentrierter wasseriger SublimatlOsung geiiillt 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 
beweist zu schnelles Durcheilen des Stuhls durch den Darm; sind 
einzelne Schleimflocken griin gefarbt, so ist Diinndarmerkrankung 
sehr wahrscheinlich. Ausbleiben jeder Fiirbung bei der Sublimat· 
probe beweist GallenabschluB. 

2. durch Nachweis des Urobilinogens mit der Ehrlichschen 
Aldehydprobe. Man extrahiert den Stuhl zunachst mit Petrol­
ather, dann nochmals mit Alkohol. Der alkoholische Extrakt 
farbt sich bei Vorhandensein von Urobilinogen sofort rot, wenn 
man ihm einige Tropfen Ehrlichsches Reagens (1 g Dimethyl­
amidobenzaldehyd + 30 g Sa12isaure + 25 ccm Aq. dest.) zusetzt, 
bei totalem GallenabschluB tritt die Rotfiirbung nicht ein. 

Die topische Diagnostik der Darmkrankheiten, d. h. die Be­
stimmung, ob das Leiden im Diinndarm oder Dickdarm lokalisiert 
ist, wird unterstiitzt durch die Garungspro be. Bei Stiirung 
der DiinndarUlverdauung werden die Kohlehydrate nicht geniigend 
gelost und aufgesaugt, wie sich ja auch aus der mikroskopischen 
Untersuchung ergibt. Wenn man nun eine kleine Menge des Stuhl­
gangs, mit Wasser verriihrt, in ein geeignetes Garungsrohrchen 
tut und 24 Stunden bei Zimmertemperatur stehen laBt, so zeigt 
sehr reichliche Gasentwicklung Stiirung der Diinndarmverdauung 
an, ohne daB man freilich die Art der Storung genau daraus er­
kennt. Das entwickelte Gas hat keinen Faulnisgeruch; die Reak­
tion des vergorenen Stuhls ist sauer (Garungsdyspepsie). Starke 
Entwicklung von Faulnisgasen im Garungsrohrchen spricht fiir 
Zumischung leicht faulender Substanz (Schleim, Eiter, Blut) im 
Dickdarm; die Reaktion bei EiweiBfaulnis ist alkalisch; die Ur­
sache wird durch die mikroskopische Untersuchung festgestellt. 

Verstoplung 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; 
aWlerdem bei Magenerweiterung; auch bei Stauungszustanden, 
hierbei jedoch auch haufig Diarrhoon. 
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Die gewohnliche Form der Verstopfung beruht auf .A tonie 
des Dickdarms. Seltener ist die spastische Form, die sich bei 
Neurasthenikern findet (Vagotonie) (vgl. Kap. XI). 

Verstopfung abwechselnd mit DurchfiUlen spricht fUr chro­
nischen Darmkatarrh. 

Von diagnostischer Bedeutung wird die Verstopfung, wenn 
sie ohne ersichtlichen Grund bei Menschen auf tritt, die sonst mehr 
oder weniger normale Entleerungen hatten, oder wenn sie mit 
Leibschmerzen und Erbrechen oder Fieber einhergeht. 1m ersten 
Fall ist an eine Darmstenose zu denken (Narbe, Geschwulst), 
im zweiten Fall l::lesteht meist Lahmung der Peristaltik 
durch Entziindung des Peritoneums (.Appendizitis, eingeklemmte 
Hernie, Inkarzeration, Volvulus). 

Diarrhoe. 
Diinnfliissiger, reichlicher Stuhlgang entsteht: 
I. Durch verstiLrkte Peristaltik; diese wird ausgeliist 1. durch nerviise 

Reize (Schreck, Angst); 2. durch Erkaltung; 3. durch reizende Stoffe, welche 
im Darmrohr enthalten sind, besonders garende und faulende (Magendarm­
katarrh, So=erdiarrhiien); 4. durch spezifische Bakterienwirkung, wahr­
scheinlich ebenfalls unter Vermittlung chemischer Stoffe (Dysenterie, Cholera.); 
5. durch Geschwiirsbildungen a.uf der Schleimhaut (exfoliative Geschwiire 
[chronischer Darmkatarrh]; typhiise, tuberkuliise, dysenterische (diphtherische) 
luetische Geschwiire); 6. durch das Kreisert toxischer Stoffe im Blut. die durch 
die Dickdarmschleimhaut ausgeschieden werden; bei der Uramie, zum Teil 
a.uch in Infektionskrankheiten und bel Karzinom; 7. durch innersekretorische 
Produkte (IIikrete) beim Hyperthyreoi(iismus (Basedow); 8. durch Ausschei­
dung von per os zugefiihrten Giften durch die Dlckdarmschleimhaut. 

II. Dadurch, daB infolge von Degeneration des Darmepithels eine geniigende 
Resorption des Chymu~ nicht mehr stattfindet. Eine Reihe der im vorher­
gehenden genannten Ursachen fiihren auch zu verminderter Resorptionsfahig­
keit. Hierher gehiirt insbesondere 1. die amyloide Degeneration der Darmschleim­
haut; 2. die Stauungen im Pfortaderkreislauf (Leberzirrhose) und im groBen 
Kreislauf (unkompensierte Herzkrankheit). Die Stauungszustande fiihren 
wiederum zu Katarrh, gehiiren zum Teil also auch in die anderen Gruppen. 

III. Durch Exsudation wasseriger Fliissigkeit in den Darm: aile entziind­
lichen und infektiiisen Krartkheiten fallen zum Teil in diese Kategorie. 

Diarrhoe von kurzer Dauer haufig ohne Bedeutung, doch 
unter Umstanden schnell zu schweren Erscheinungen fiihrend, 
kommt vor durch ne1'vose oder psychische Einfliisse, Erkaltungen, 
Vergiftungen, akute, infektiOse Magendarmentziindung, namentlich 
bei Kindern (Cholerine, Sommerdiarrhoe, Cholera nostras). 

Langer anhaltende, chronische Diarrhoen kommen vor bei 
Stauung im Pfortaderkreislauf, bei Herzstauung; in Intoxikations­
zustanden (Uramie) sowie in gewissen subakuten Infektio~skrank­
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 Tuberkelbazillen im Stuh], 
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.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 Durchfi:ille bei Typh us (erbsenbriih­
artig), bei R uhr (blutig-schleimig), bei Ch olera (reiswasser­
ahnlich). 

Tenes m us (Stuhlzwang durch schmerzhaften Sphinkterkrampf) 
entsteht bei entziindlicher Dickdarmreizung (Proktitis und Dysen­
terie), selten aus nervoser Ursache. 

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

Betrachtung des Abdomens. 
Normales Verhaltcn. Das Abdomen des Gesundcn ist mallig gewOlbt, 

wird bei der Atmung auf- und niederbewegt, IaBt keine Besonderheiten er­
kennen. 

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

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

fOrmig gespannt: 
I. durch Luftansammlung in den Darmen (Meteorismus): 

iiberall ist lauter tympanitischer Schall, keine FIuktuation; miUliger 
Meteorismus bei Typhus abdominalis, bei chronischen Darm­
katarrlten, Stauung im Pfortadersystem. Hochgradiger Meteoris­
mus findet sich: 

1. bei DarmverschluB (Ileus). Man unterscheidet: 
a) .Akuten Ileus, durch mechanische Ursachen (Strangulation) 

oder durch funktionelle Ursachen (Darmlahmung). 
a) Strangulationsileus kommt zustande durch Inkarzeration 

(Einklemmung in Bruchpforten oder abnormen Bauchfelltaschen), 
durch Strangulation im engeren Sinn (.Adhasionen, Divertikel, 
Pscudoligamente), durch Volvulus, durch Invagination. 

{1) Darmlahmung entsteht nach Operationen am .Abdomen, durch 
Embolien und Thrombosen der MesenterialgefaBe, als Spatsymptom 
der allgemeinen Peritonitis . 

.An akuten Ileus ist zu denken, wenn starkes Erbrechen 
mit auBerordentlich heftigen I"eibschmerzen eintritt und alsbald 
Kollapserscheinungen (Verfall der Gesichtsziige, kleiner frequenter 
PuIs) bemerkbar werden; oft gelingt es bei sorgfaltiger Inspektion, 
den Ort der Darmverschlingung an einer lokal geblahten und 
gesteiften Darmschlinge zu erkennen (Wahlsches Symptom). 
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b) Chronischen Ileus, durch Okklusion. 
Okklusionsileus entsteht durch Neubildungen, Kompressionen 

oder Narben, auch durch Fremdkorper oder Gallensteine. 
Chronischer Ileus (Stenose) ist zu diagnostizieren, wenn 

der Meteorismus unter absoluter Obstipation (auch Fehlen von 
Flatus) sich langsam zu aullerordentlicher Spannung entwiekelt, 
wahrend gleichzeitig hanfige heftige Koliken stattfinden; aueh 
hier kann man manchmal den Ort der Stenose erkennen, wenn 
man lokalisierte krampfhafte Peristaltik wahrnimmt. 

Kotbreehen (Miserere) tritt gewohnlieh erst langere Zeit naeh 
etabliertem Verschlull ein; es ist wiinschenswert, den Ileus vor 
eingetretenem Kotbreehen zu diagnostizieren. 

Man sucht den Sitz und die Art des Hindernisses zu erkennen; 
doch ist dies nur in wenig Fallen vollkommen zu eruieren. Diinn· 
darmileus setzt meist akut ein, Diekdarmileus entwiekelt sieh 
meist chroniseh; beim Diinndarmileus ist der Indikangehalt 
des Urins vermehrt, wahrend bei Diekdarmversehlull meist keine 
Vermehrung des Indikans besteht. Die Art des Hindernisses 
ergibt sich ofters aus der Anamnese und der manuellen Unter. 
suehurig. Niemals versaume man die Bruchpforten und 
das Rektum digital zu untersuchen! 

Hochgradiger Meteorismus findet sieh: 
2. bei akuter diffuser Peritonitis, dabei Beriihrung des Leibes 

sehr schmerzhaft, galliges Erbreehen, kleiner frequenter PuIs, 
Facies eollapsa (peritonitica). Akute Peritonitis entsteht durch 
das Fortschreiten entziindlicher Prozesse vom Magen·Darm (Appen. 
dizitis, Darmnekrose dureh Strangulation oder Okklusion, Perfo· 
ration von Magen- oder Darmgeschwiir) oder von den weibliehen 
Genitalorganen. 

Perforation des Magens oder Darms kann bei liinger bestehendem Ulcus 
ventriculi reap. duodeni auftreten, und zwar meist bei groLler Korperanstrengung 
oder nach reichlicher Mahlzeit; bei Darmgeschwuren, besonders im remittic· 
renden Stadium des Typhus abdominalis, und zwar meist nach Blutungen, 
auch 'bei Rllhr; die hiiufigste Ursache von Perforationsperitonitis ist die geschwu­
'rige Durchbohrung des Processus vermiformis (oft infolge von Kot­
steinen). 

Ein der Perforationsperitonitis sehr iihnliches Symptomenbild wird durch 
geplatzte Tubarschwangerschaft verursacht, doch tritt bei dieaer neben 
plotzlichem Bauchschmerz und Kollaps die extreme BliiAse infolge der inneren 
Blutung stark hervor. Die Entscheidung wird durch gyniikologische Unter­
Ruchung gegeben. 

Auch akute Pan kr eat it is und Pankreasblutung konnen das Bild der 
Perforationsperitonitis vortiiuschen (vgl. S. 66). 

Bei der Durchbohrung des Magens oder Darms tritt Luft in die freie Bauch­
hohle; die Luftblase, welche die hochste Stelle des Abdomens einnimmt, liiLlt 
sich durch Lagewechsel des Patienten nachweisen: bei rechter Seitenlage ver­
sehwindet die Milzdiimpfung, bei linker Seitenlage die Leberdiimpfung. 

Das Verschwinden der Leberdiimpfung erhiilt eine fatale Bedeutung 
erst durch gleichzeitig nachweisbaren Schallwechsel nach Lage­
iinderung des Patienten; die Umlagerung des Patienten ist fur diesen jedoch 
iiuLlerst schmerzhaft und sollte nul' bei dringender Notwendigkeit vorgenommen 
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werden. Die Perforationsperitonitis wird meist dureh die Zeiehen des schweren 
KollapsC8 neben den Lokalsymptomen geniigend sieher. 

Die Leberdampfung fehit haufig bei miiBigem Meteorismus infoige von 
Obstipation; auBerdem bel den Leberkrankheiten, welche zur Verkleinerung 
dieses Organs fOOren (akute gelbe Atrophie und Zirrhose); bel akuter Leber­
atrophie kann man von einem Tag zum andem das Kleinerwerden der Leber­
dampfung· perkutoriseh naehweisen. Die Leberdampfung 1st verkleinert dureh 
die dariiber aufgeblahte Lunge bel hoehgradigem Volumen pulmonum auctum. 

II. Das .Abdomen ist aufgetrieben und hervorgewOlbt durch 
.Ansammlung freier Fliissigkeit in der Bauchhohle (.Aszites). 
Das .Abdomen ist bei Riickenlage seitlich ausgedehnt, in der M.itte 
abgeflacht. .Auf der Hohe des .Abdomens lauter tympanitischer 
Schall; iiber den abhangigen Partien Dampfung. Die Dampfung 
ist durch eine horizontale Linie nach oben begrenzt und iindert 
bei Lagewechsel schnell ihren Ort. Bei .Anschlagen an den Leib 
ist oft deutliehe Fluktuation sichtbar und fiihlbar. 

Legt etch Patient auf die 8eite, so ist sofort iiber der erhobenen 8eitenflache 
laute Tympanie, wird die 8eitenlage gewechselt, so tritt in der jetzt unten 
liegenden 8eite Dampfung an 8telle der Tympanie. 

1st .Aszites diagnostiziert, so sind folgende Moglichkeiten zu 
unterseheiden: 

1. Es besteht allgemeiner Hydrops bei Herz- oder Nierenleiden 
und der .Aszites hat sieh nur als eine Teilerseheinung derselben 
sekundar hinzugesellt, dann ist der .Aszites diagnostisch von un­
wesentlieher Bedeutung. 

Doch kann.slch zu langer_pestehendem primaren Aszites infolge des Druekes 
auf die Femoralvenen und der Kachexie sekundares Odem der Beine gesellen. 

2. Es besteht kein allgemeiner Hydrops, oder nur sekundares 
Odem der Beine, dann handelt es sich entweder um: 

a) Stauung im Pfortadersystem durch Lebererkrankung 
oder Versehlull der Vena portae; in diesem Fall ist die .Aszites­
fliissigkeit eiweHlarm und das spezifische Gewieht betragt 
meist 1006 bis 1015. 

b) oder um chronische Bauchfellentziindung; in diesem 
FaIle ist die .Aszitesfliissigkeit eiweiBreicher und das spezifisehe 
Gewicht betragt iiber 1018. 

Das spezifische Gewicht wird mittels Urometer gemessen; die Fliissigkeit 
muB auf Zimmertemperatur abgekiihlt sein. Mcssung bei Kiirperwarme ergibt 
zu niedrige Werte, auf je 3' C iiber Zimmertemperatur 1 Araometergrad zu 
wenig. Aus dem spezifischen Gewicht kann man annahemd den EiweiBgehalt 
bestimmen, nach der ReuBschen Formel E = 'I. (8-1000)-2,8 (E = Ei­
weil3gehalt in Prozenten, 8 = spez. Gewicht. 

ad a): Bei Stauungsaszites handelt es sieh meist um Leber­
erkrankung, besonders Le berzirrhose. Dabei sind die Venen 
der Bauchwand gesehwollen, besonders um den N abel (Caput 
Medusae); es besteht Milzsehwellung, Magendarmkatarrh; 
nieht selten kommt es zu Magen- und Darmblutungen. .Ana­
mnestisch ist meist .Abusus spirituosorum nachzuweisen. 
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AuBer Leberzirrhose kann auch palpables Leberkarzinom Ursache des 
stauungsaszites sein; syphilitische Leberzirrh08e(Hepar lobatum) verIauft meist 
ohne Aszites. 

PfortaderverschluB ist sehr selten und kommt durch Tumoren oder 
Thrombose der V. portae (besonders durch Lues) zustande. 

ad b): Die chronische Bauchfellentziindung beruht auf Karzi­
nose oder Tuberkulose, geht meist mit allgemeiner Kachexie 
einher und ist erst gesichert, wenn in anderen Organen Tuberku­
lose oder Karzinom nachgewiesen ist. Ausgangspunkt der tuber· 
kulosen Bauchfellentziindung sind bei Frauen nicht selten die 
inneren Genitalien. 

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

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

methoden, bedarf sorgfaJtiger "Obung, und bringt dem Geiibten oft die BchonBten 
Ergebnisse. Man palpiert mit der flach aufgelegten Hand, ja nicht mit boh­
renden Fingerspitzen; zur Ausschaltung der sehr Btorenden Bauchmuskel­
spannung soll der liegende 'Patient die Rnie anziehen, mit offenem Mund tie! 
und regelma13ig atmen und an fernliegende Dinge denken. - Bei Gesunden ist 
der Leib weich, leicht eindriickbar, nirgends schmerzhaft, la13t keine Wider· 
stan de oder Harten erkennen; bei Abgemagerten fiihlt man in der Tiefe die 
Wirbelsaule, bei Nervosen das Pochen der (oft erweiterten) Bauchaorta. 

Durch die Palpation erkennt man 1) Druckschmerzhaftigkeit, 
welche auf entziindliche Affektion hinweist, und 2) begrenzte 
Harten als Zeichen krankhafter Neubildung (Tumoren). ad 1. 
Diffuse Druckschmerzhaftigkeit spricht fiir akute Peritonitis 
(vgL S. 55). (Jrtliche Schmerzhaftigkeit spricht fUr lokalisierte 
Peritonitis; hierbei bemerkt man meist begrenzte 0 berflachliche 
Muskelspannung (defense musculaire). Schmerzhaftigkeit in der 
rechten unteren Bauchgegend spricht fiir Appendizitis (vgL S.59), 
links unten fiir Perisigmoiditis. Auch Darmgeschwiire konnen 
ortliche Schmerzhaftigkeit hervorrufen. Uber Schmerzen in der 
Magengegend vgL S. 33, 37. Schmerzen in der Gallenblase S. 63. 
Heftige Druckschmerzen in der Oberbauchgegend lassen auch 
an akute Pankreaserkrankung denken (S. 65). 

ad 2. Geschwiilste gehen aus von der Leber, dem Magen, der 
MHz, dem Darm oder Netz, den Nieren, dfm Pankreas, derWirbel­
saule, den Beckenknochen oder den weiblichen Genitalorganen. 

Man hiite sich vor VerwechBlung mit Rotballen: dieselben sind von teigiger 
Ronsistenz, eindriickbar und verschwinden nach Darreichung von Abfiihr­
mittcln; auch die gefiiUte Blase hat gelegentlich zu Verwechslungen Anla13 
gegeben und ist deshalb vor der Untersuchung zu entleeren. 

Die Diagnose von Abdominaltumoren ist oft sehr schwierig 
und wird durch die Untersuchung im Bade erleichtert. Ais 
Unterstiitzungsmittel gebraucht man die Luftaufblasung oder 
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Wasserfiillung des Dickdarms vermittels eines in den Anus einge­
fiihrten Mastdarmrohres und die Rontgendurchleuchtung nach 
Wismutmahlzeit oder Wismutklistier. 

Die Rontgendiagnostik der Abdominalorgane kann in bewn­
deren Fallen durch Lufteinblasung in die freie Bauchhohle (Pneu­
moperitoneum) gefordert werden. (Vgl. Kap. XII.) 

Perkussion des Abdomens. Die luftgefiillten Darme geben lauten 
tympanitis chen Schall, der iiber starker kotgefiillten Schlingen 
maBig gedampft sein kann. Bei Meteorismus iiberlauter Schall 
bzw. Sehachtelton; bei Aszites iiber den abhangigen Partien Damp­
fung (vgl. S. 56). Lokalisierte Dampfung vor aHem iiber Exsudaten. 

Rektoskopie. Zur Erkennung der krankhaften Veranderungen 
des Mastdarms wird ein 15--25 cm langes Metallrohr von 3 em 
Durchmesser, in dessen oberem Teil ein Gliihlampehen befestigt 
ist, durch den Anus vorgesehoben, wahrend der Patient auf dem 
gynakologisehen Untersuchungsstuhl oder in Knieellenbogenlage 
liegt. Man erkennt Mastdarmgeschwiire, blutende Stellen, hoeh­
sitzende Hjimorrhoiden, Polypen, vor aHem aber den Mastdarm­
krebs. Man kann das Rektoskop bis dieht an das S Romanum vor­
sehieben und dies siehtbar maehen (Romanoskopie). Die Rekto­
skopie ist relativ leicht einzuiiben und ist fUr die Diagnose der 
Krankheiten des untersten Darmabschnittes von groBter Be­
deutung. 

Hauptsymptome der wicbtigsten Darm- und Unterleibskrank­
beiten. 

Akuter Darmkatarrh (Enteritis): PlOtzIieh einsetzende, 
haufig sich wiederholende Diarrhi:ie (oft mit Kolik, selten mit 
Tenesmus). In schweren Fallen sehliellliehe Entleerung wasserigen, 
selbst blutigen Sehleims. Oft zuerst Erbreehen, meist Fieber, 
fast immer mehr oder weniger groBe Ermattung. Ruhr (Dysenterie) 
(vgl. S. 28). 

Chroniseher Darmkatarrh: Uber Monate dauernde, haufig 
sich wiederholende Durehfalle, mit schleimigen, eitrigen, blutigen 
Beimisehungen, mit Verstopfungen abweehselnd. Langsame Ab­
magerung. AusschlieBung spezifischer Ursaehen (Tuberkulose, 
Lues, Dysenterie, Karzinom), welehe ebenfalls ehronisehe Diarrhoe 
veranlassen konnen. Uber gastrogene Diarrhoen vgl. S. 45, 
iiber Garungsdyspepsie S. 52). 

Schleimkolik. Myxoneurosis intestinalis (friiher Enteritis membra­
nacea. genannt) ist eine seltene Dickdarmaffektion neuropathischer Indi­
viduen. bei welcher unter heftigen KolikanfaIlen bandartige. zylinderfiirmige. 
pseudomembranose Gebilde geronnenen Schleima entleert werden. 

Ncrvose Diarrhiien sind zu diagnostizieren. wenn bei notorischen 
N eurasthenikern (meist Frauen) sorgfiutige Untersuchung .organische Darm­
erkrankung ausschliellen lallt. Haufig bei Morbus Basedowii. 
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Darmgeschwiire: VgI. chronische Diarrhoe S. 53, blutige 
und eitrige Beimischung zum Stuhl S. 47, 50. 

Darmtuberkulose wird bei chronis chen Durchfallen tuber. 
kuloser Patienten mit Sicherheit erst diagnostiziert, wenn die 
Diarrhoen diatetisch nicht zu beeinflussen und nur durch Opium 
stillbar sind. Der Nachweis von Tuberkelbazillen im Stuhl ist 
nur dann beweisend, wenn sie nicht aus verschluckter Sputis 
stammen konnen. Schmerzen, auch lokalisierte, kommen auch 
bei heilbaren Darmkatarrhen vor. 

Dar m kre bs: 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 Stuhl. Tumoren des Mastdarms 
sind meist vom Anus aus zu ertasten oder durch Rektoskopie 
zu diagnostizieren. 

Krebs des Duodenums ftihrt zu dauerndem GalienwegverschluB, Krebs 
des Zokums oft zu den Zeichen chronische. Perityphlitis. 

Ileus s. S. 54. 
Akute diffuse Peritonitis: Hochgradiger Meteorismus, 

haufiges Erbrechen, zeitweise Singultus. Der Leib auBerst schmerz· 
haft, bei vorangegangener Perforation Gasblaae im Abdomen 
zu perkutieren (S. 55). Facies collapsa, Puls frequent und klein, 
Atmung flach und beschleunigt. 

Akute lokalisierte Peritonitis wird durch -Ubergreifen von 
Entziindungen 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 
haufigste Form der lokalisierten Peritonitis ist die Perityphlitis. 

Perityphlitis, Appendizitis. Schmerz, durch Druck ver· 
starkt, und Muskelspannung (Defense musculaire) in der Ileo· 
zokalgegend. Sehr hiiufig Schmerzdruckpunkt in der Mitte zwischen 
Nabel und Spina ant. sup. ossis ilei (Mc. Burneyscher Punkt); 
oft Infiltrat oder Exsudat zu ertasten bzw. durch Perkussion 
nachzuweisen. Meist Erbrechen bei gleichzeitiger Obstipation, 
Fieber, Pulsbeschleunigung, Leukozytose. Diese Symptome sind" 
gering bei katarrhalisch-seroser, intensiver bei eitriger, meist am 
schlimmsten bei gangranoser Entziindungsform. Fieber iiber 39°, 
Pulsbeschleunigung iiber 100 geben ebenso wie Delirien oder 
Kollapserscheinungen die Indikation zur Operation. 

Chronische Peritonitis s. S. 56. 
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Diagnostik der Leberkrankheiten. 
Fiir die Anamnese wichtig bei einfachem Ikterus: Diatfehler, vorher­

gehender Magenkatarrh, Schreck, Arger, frische Lues; bei ernsteren Sym­
ptomen: frillier iiberstandene Gelbsucht. eventuell RolikanfiUle (Gallensteine); 
Alkoholismus (Zirrhose); enger Umgang mit Runden (Echinokokken); alte 
Lues; Intoxikation (z. B. Phosphor oder Salvarsan); Atiologie fiir Amyloid . 

. Erkrankungen der Leber werden in vielen Fallen erkannt am 
Ikterus, welcher zuerst an der Conjunctiva sclerae, allmahlich 
an der ganzen Korperhaut wahrgenommen wird. Der Ham ist 
bierbraun, gibt die Gmelinsche Reaktion (Kap. VII), der Stuhl 
meist grau weill, lehmfarben. Man unterscheidet: 

1. Icterus simplex (catarrhalis), mit leichten Erscheinungen 
(Kopfschmerz, Mattigkeit, Hautjucken, Pulsverlangsamung), ent­
steht infolge von Versehwellung der Gallenwege infolge von Katarrh 
des Duodenums, seltener durch Arger oder Schreck, oder als Sekun­
darsymptom frischer Lues. Prognose bei zweckmii1liger Behand­
lung gewohnlich gut. 

2. Icterus gravis, bei schweren Krankheitserscheinungen, 
starken Schmerzen in der Lebergegend, Abmagerung, oft Fieber, 
Benommenheit, Delirien. Es kann sich handeln um Gallenstein­
kolik, Leberabszell, Echinokokkus, Karzinom, Leberzirrhose, akute 
gelbe Leberatrophie. 

ttber hamolytischen Ikterus s. S. 6 und Rap. X. 
Beim hamolyti8chen (funktionelI·dynamischen) Ikterus ist die Diazo­

reaktion des Blutserums auf Bilirubin indirekt, d. h. sie wird nur bei Alkohol­
zusatz positiv, wahrend bei StaUUllgS- (mechanischem) Ikterus Alkohol­
zusatz slch eriibrigt, die Reaktion eine direkte wie indirekte ist (vgI. S. 7). 

Die Reaktion wird folgendermaBen angestellt: 
1. indirekt. Zu 1 ccm klaren Serums setzt man 2 ccm 96 '/,igen Alkohol, 

zentrifugi.ert den EiweiBniederschlag ab und fiigt zu 1 cern der iiberstehenden 
]'Iiissigkeit 0,25 ccm Diazoreagens. Das Diazoreagens ist stets frisch herzu­
stell en und besteht aus 25 ccm Sulfanilsaure (0,5 g Sulfanilsaure + 50 ccm Salz­
saure + Aqua destillata ad 1000 ccm) und 0,75 ccm einer O,5'/,igen Natrium 
nitrosum Liisung. Je nach der Menge des im Serum vorhandenen Bilirubins 
ist die entstehende Farbe schwach rosa bis intenslv rot. 

2. direkt. Zu 0,5 ccm klaren Blutserums setzt man 0,5 ccm Diazoreagens, 
wodurch gleich (prompte Reaktion) oder nach kurzer Zeit (verziigerte Rcak­
tion) eine RoWirbung auftritt. 

Man kann die Bilirubinmenge kolorjmetrisch beEtimmen. 
Die kIinische Betrachtung der Fiille von schwerem Ikterus Jaat mmge 

Kombinationen hervorheben, die die Diagnose erleichtern kiinnen. So spricht 
Ikterus mit Schmerzanfallen fiir Gallenstein, Ikterus mit Rachexie 
fiir Leberkrebs, Ikterus mit Aszites fiir Leberzirrhose, Ikterus mit 
Schiittelfriisten fiir LeberabszeB. Natiirlich miissen solche diagnostische 
Schnellkombinationen durch sorgfiiltige Untersuchung kontrolliert werden. 
So kann Gallensteinikterus durch Carcinoma duodeni, Zirrhose dUTch chro­
nische Peritonitis vorgetauseht werd~n. 

Es gibt auch Lebererkrankungen, die lange Zeit oder auch 
wahrend des ganzen Verlaufs ohne Ikterus einhergehen konnen: 
Amyloidleber, Fettleber, Stauungsleber, Gallenstein, Karzinom, 
Lues, atrophische Zirrhose, Echinokokkus. Die Diagnose wird 
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auf die Leber geleitet meist durch Klagen liber Druck und Schmerz­
haftigkeit in der Lebergegend, manchmal durch Aszites, oft auch 
erst durch die Organuntersuchung. 

Die differentialdiagnostische Entscheidung wird gegeben neben 
Anamnese und Allgemeinstatus durch Perkussion und Pal­
pation der Leber. 

Die Leber (vgl. Abb. 16, 17, S. 38, 39) liegt im rechten Hypochondrium; 
beim Gesunden lIegt die 0 be re Grenze in der Axillarlinie am unteren Rand der 
7. Rippe, in der Mamillarlinie 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 Rippen­
bogen in derMamillarlinie, liegtin der Linea alba in mittlerer Hohe zwischen 
Proc. xiphoides und Nabel, verlauft dann im Bogen nach aufwarts und beriihrt 
zwischen Parasternal- und Mamillarllnie das Zwerchfell. Bei tiefer Inspiration 
riickt die Leber ein wenig nach abwarts. 

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

Auch die VergroOerung der Gallenblase wird durch Palpation erkannt; 
sie kann durch serose (Hydrops) und eitrige (Empyem) Entziindung bedingt 
sein. In seltenen Fallen kann man die durch chronische Entziindung verdickte 
Gallenblase (Steinblase) durchfiihlen oder das Gallenblasenkarzinom palpieren. 

Die Leberdampfung ist vergroBert: stets bei hyper­
trophischer Zirrhose, bei Amyloidleber, Stauungsleber, oft bei 
Fettleber, Leberechinokokkus, Karzinom, Absze1.t 

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

Die Leberdampiung ist ver kleinert: bei akuter, gelber Leber­
atrophie (hier verkleinert sich die Dampfung von Tag zu Tag, 
ohne Zunahme Vl;m Meteorismus), bei atrophischer Zirrhose (die 
Verkleinerung geht auBerst langsam vor sich), oft bei Meteoris­
mus, indem das Colon transversum zwischen Leber und Bauch­
wand tritt; besteht hochgradiger Meteorismus unter stlirmischen 
Allgemeinerscheinungen, und gelingt es durch Lagewechsel, bei 
rechter Seitenlage die verschwundene Leberdampfung wieder 
nachzuweisen, so handelt es sich um freie Luftblase im Abdomen 
(Perforationsperitonitis) (S. 55, 59). 

Der Leberrand ist als glatt fiihlbar: bei Stauungs-, Fett-, 
Amyloidleber, hypertrophischer Zirrhose. Der Leberrand und die 
Leberoberflache zeigen Unebenheiten (Hervorragungen, Einker­
bungen) bei atrophischer Zirrhose, Lebersyphilis, Karzinom, 
manchmal bei Absze.ll. 

Eine besondere Form von Lebertumor ist die Schniirleber: ein Teil 
des rechten Lappens ragt unter dem Rippenbogen als isollerter Tumor 4-6 cm 
tief Ins Abdomen. Abnorme Beweglichkeit der Leber wird als Wanderleber 
bezeichnet (bei manchen Frauen mit Hangebauch). 
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Eine wesentliche Forderung erfahrt die Diag'nostik der Leber­
krankheiten durch die direkte Untersuchung der Galle, die mit 
der Einhornschen Duodenalsonde gewonnen wird. 

Die Duodenalsonde besteht aus einem 150 em langen diinnen Gummi­
schlauch, der an einem Ende mit einer kleinen, mehrfach durchlOcherten Metall­
kapsel versehen 1st. Patient mull bis zur Untersuchung niichtern bleiben. 
Kapsel und Schlauch sind anzufeuchten. Man Iegt dem sitzenden Patienten 
die Kapsel auf den Zungengrund und milt sie herunterschlucken, was notigen­
tails mit Hilfe einiger Schlucke Wasser leicht gelingt. Anfanglich auftretender 
Brechreiz verschwindet, sobald die Kapsel im Magen angelangt ist. Nun mull 
der Patient weiter Schluckbewegungen ausfiihren, bis ca. 60 cm des Schlauches 
verschluckt sind. Nach etwa 10 Minuten nimmt Patient die rechte Seitenlage 
ein, der Kopf wird tief gelagert. Aspiriert man jetzt mit einer Spritze vorsichtig, 
so erhii.lt man pleist sauren Magensaft. 1m Laufe der nachsten 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 sPrltzt 
man durch die Sonde 10-20 ccm einer schwachen Natron bicarbonicum­
Losung in das Duodenum und aspiriert weiter. Dann fliellt zunachst triibe 
gallige FliiBBigkeit ab, die immer klarer und zahfliissiger wird. Diese klare, 
zahe, goldgelbe Lebergalle tropft nun fiir einige Zeit kontinuierlich ab und 
wird in verschledenen Reagenzglasern aufgefangen. Dall es sich urn reine Galle 
handelt, wird an der Zahigkeit und dem Fehlen freier Salzsaure erkannt. (Kongo­
papier nicht gebliiut.) Triibt sich die abtropfende Fliissigkeit wieder, so beweist 
dies Ausfallung von Muzin durch aus dem Magen in das Duodenum gelangte 
Saizsaure (Pylorusreflex). 

Will man auller der Lebergalle auch den Inhalt der Gallenblase gewinnen, 
so spritzt man durch die Sonde 30 ccm einer 10o/.lgen WittepeptonlOsung 
ein und aspiriert nach wenigen Minuten. Durch das Wittepepton erfolgt oft 
eine Kontraktion der Gallenblase (Pept onr eflex), es tropft nun dunkelgelbe 
bis dunkelgriine, sahr viskiise Galle abo 1st der Inhalt der Gallenblase entleert, 
so kommt wieder hellgelbe Lebergalle aus der Sonde. 

Die AuslOsung des Peptonrefiexes ist diagnostisch wichtig, weil sein wieder­
holte~ Ausbleiben entweder Verschlull des Ductus cysticus oder Schrumpfung 
der Gallenblase bzw. Steinblase anzeigen kann. 

1m sofort -nach der Entnahme untersuchten Sediment von Leber- und Blasen­
galle findet mannormalerweise nur vereinzelteEpithelien, Detritus und dunkel­
gelbe gefiirbte klumpige Schollen. Bei Entziindungszustiinden der Gallenwege 
und der Gallenblase finden sich aber massenhaft Leukozyten. 

Die Einfiihrung der Duodenalsonde gelingt manchmal nicht, da sie sich 
im Magen aufrollt; meistens gelangt sie aber bei einer Wiederholung in das 
Duodenum. Zu negativem Ergebnis kommt man bei Pylorospasmus und Py­
loruskarzinom. 

Die schwerste Leberschiidigung wird erkannt am Symptomen­
komplex der Leberinsuffizienz, die unter Konvulsionen und 
im Koma zum Tode fiihrt. Hierbei handelt es sich manchmal 
um chronische Gallenvergiftung (Cholamie), in anderen Fallen 
um Ver8agen des Leberstoffwechsels (Hepatargie) mit Anhaufung 
von Aminosauren im Blute. Haufig finden sich Leuzin und Tyrosin 
im Urin. 

Hauptsymptome der wichtigsten Leberkrankheiten. 
Katarrh der Gallenwege (katarrhalischer Ikterus). Ikterus 

mit leichten Erscheinungen (S. 7, 60), Leber oft vergro.Bert, wenig 
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schmerzhaft, die Gallenblase oft fiihlbar. Guter Verlauf in 2 bis 
5 Wochen. 

In seltenen FiUlen konunt es zu chronischem Ikterus durch chronische 
Entziindungen der Oallenwege (Cholangitis chronica). Auch im sekundaren 
Stadium der Lues kann durch Cholangie Ikterus entstehen, der durch spezi­
fische Kur zu heilen ist. Nach Sal va r sankuren entsteht gelegentlich ein 
Ikterns von guter Prognose. 

Infektiiiser Ikterus (Weilsche Krankheit). Erreger: Spiro­
chaeta icterogenes. GleichmaBige LebervergriiBerung mit unregel­
maBigem, remittierendem Fieber, Miizschwellung, Albuminurie 
und schweren nerviisen Erscheinungen. Kurzer, meist giinstiger 
Verlauf. Die Diagnose kann dadurch sichergestellt werden, daB 
die Krankheit durch dasBlut erkrankterMenschen auf Meerschwein­
chen iibertragen werden kann, aus deren Organen die Spirochaten 
zu ziichten sind. 

LeberabszeB. Ikterus mit erratischen Friisten. Abmagerung. 
Starke Schmerzen in der Lebergegend und in der rechten Schulter. 
Bei solitarem AbszeB oft perkutorisch Hervorwiilbung der Leber­
oberflache nach oben oder unten nachweis bar. Bei multiplen 
Abszessen oft die Leber im ganzen vergriiBert. 

Gallensteinkolik (Cholelithiasis). Sehr heftige Scbmerzanfalle 
in der Lebergegend von verschiedener Dauer, oft mit Ikterus. 
1m Anfall meist die vergriiBerte, schmerzhafte Gallenblase fiihlbar. 
Oft Erbrechen, nicht selten Fieberanfalle. Die Diagnose ist erst 
durch das Auffinden von Gallensteinen in den Fazes viillig gesichert. 
Der Anfall kann zur volligen Heilung fiihren, in anderen Fallen 
kommt es zn Hydrops oder Empyem der Gallenblase, seltener­
weise zu Leberabszessen oder zur Entwicklung von Gallenblasen­
karzinom. 

Untersuchung von Oallensteinen. Man unterscheidet Bilirubin­
steine, Cholesterinsteine und gemischte Steine. Cholesterin wird folgender­
mallen nachgewiesen: Man pulvert einen Teil des Steines, lost in heillem Alkohol 
und filtriert; aus dem erkalteten Filtrat kristallisiert Cholesterin in rhombischen 
Tafeln. Zum weiteren Nachweis lost man das Cholesterin in Chloroform und 
setzt konzentrierte SchwefeIsaure hinzu, so bildet sich eine schone tiefrote 
]'arbe. die allmahlich in Blau und Oriin iibergeht. - DaB Bilirubin gewinnt 
man durch Ausziehen des Filterriickstandes mit warmem Chloroform, nach 
vorheriger schwacher Ansauerung mit Salzsaure. und weist es in der Chloro­
formlosung mit rauchender Salpetersanre nach (Gmelinsche Reaktion). 

Leberkoliken kiinnen auch ohne Gallensteine durch infektiiise 
Cholecystitis verursacht werden, kommen aber auch durch Hyper­
amie der Leber bei verschiedenen Leberkrankheiten vor und 
werden auch gelegentlich ohne orgauische Ursache als nervose 
Koliken beobachtet. 

Hyperiimische Leber: Die Leber vergroBert sich durch aktive 
Hyperamie (Anschoppung), durch Uberfiillung des Portalkreis­
laufes, bei iippiger, sitzender Lebensweise und reichlichem POtU8; 
durch passive Hyperamie bei Herzinsuffizienz (Stauungsleber). 
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Fettleber: Lebervergrollerung durch Fettinfiltration bei Fett­
leibigen oder durch regressive Vorgange bei Kachexie und Stauung 
(Muskatnullieber). 

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

Leberkrebs. Kachexie, oft mit Ikterus; fiihlbarer, hockriger, 
wachsender Tumor in der Lebergegend. Meist ist die Leber be· 
trachtlich vergroBert. Oft sehr schneller Verlauf ad exitum. 

Lebersyphilis (Tertiarstadium). Leber vergroBert, derb, meist 
von narbigen Furchen durchzogen und gelappt (hepar lobatum), 
Milz meist vergroBert. Oft mit Ikterus, selten mit Aszites einher· 
gehend, sehr oft wit unregelmaBigem Fieber, welches nach spezi. 
fischer Behandlung verschwindet. 

Akute gelbe Leberatrophie. PlOtzlich eintretender Ikterus mit 
schweren Gehirnerscheinungen (Benommenheit, Deiirien, Koma), 
schnelles Verschwinden der Leberdampfung, im Urin oft Leuzin 
und Tyrosin; die Harnstoffausscheidung sehr vermindert, die 
Ammoniakausscheidung vermehrt. Meist nach wenig Tagen Exitus. 

Akute Leberatrophie kann nach 8-14tagigem Vorstadium von anscheinend 
katarrhalischem Ikterus entstehen. 

Hypertrophische Zirrhose. Ikterus mit bedeutender gleich· 
maBiger Lebervergrollerung, oft auf Lues beruhend, oft Ursache 
unbekannt. Gelegentliche Fieberbewegungen. Milztumor; meist 
kein Aszites; Neigung zu Blutungen. Verlauf oft sehr chronisch 
(bis zu 15 Jahren). 

Atrophische Zirrhose. Aszites (von niedrigem spezifischen 
Gewicht). Venenschwellung auf der Bauchwand. Betrachtlicher 
Milztumor. Allmahliche Kachexie. Manchmal Ikterus. Erschei· 
nungen von Magendarmkatarrh. Mitunter Magen- und Darm· 
blutungen. Anamnestischer Nachweis von Alkoholismus (seltenere 
Ursachen Lues oder Malaria, chronische Peritonitis, kardiale 
Stauung). 

Echinokokkus der Leber. 1st erst zu diagnostizieren, wenn 
das Wachstum der Blase die Leber vergroBert. In ausgesprochenen 
Fallen Fluktuation (und Hydatidenschwirren) eines prallelastischen 
Tumors. Probepunktion ergibt Flii.ssigkeit, in welcher eventuell 
Echinokokkusmembran und Haken mikroskopisch nachzuweisen 
sind. Die Fliissigkeit triibt sich wenig oder gar nicht beim Kochen. 
Haufig Vermehrung der eosinophilen Leukozyten. 

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 stiirmischer 
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Weise beteiligt, und es treten intensiver Schmerz in der Ober­
banchgegend nnd die Symptome der akuten Peritonitis auf. 

Bei den chronischen Erkrankungen kommt es oft zu Funktions­
storungen des Pankreas, nachweisbar durch Untersuchung des 
Stuhlgangs (Fett, S. 49; Muskelfasern und Starkekorner, S. 49) 
sowie durch die besondere 

Funktionspriifung des Pankreas. 

a) Direkte Gewinnung von Pankreassaft durch den Magenschlanch 
(Boldyreff·Yolhardsche Probe). Nach reichlichem Fettgenull findet regel­
mallig ein Riickflull von DuodenaJinhalt in den Magen statt. Wenn man also 
'I. Stunde nach Eingeben von 200 ccm 01 (eventuell durch den Magenschlauch), 
den Mageninhalt wiedergewinnt, so trennt sich derselbe (am besten im Scheide· 
trichter) in 2 Teile; oben schwimmt das 01, der untere enthiilt den Duodenal­
inhalt mit dem Pankreassekret. Um dasselbe wirksam zu erhalten, mull die 
Magensalzsaure abgestumpft sein. Man gibt also zugleich mit dem Olprobe­
friihstiick I Teeliiffel gebrannte Magnesia. Danach wird die tryptische Wirk­
samkeit des Pankreassekrets nachgewiesen, indem man I ccm mit schwacher 
(2°"0) neutraler Kaseinliisung digeriert und (nach 'I. Stunde) 5°/oige alko· 
holische Essigsaure hinzutropft. Hat tryptische Verdauung stattgefunden, 80 

findet kein Niederschlag statt, da die Kaseose im Gegensatz zum Kasein essig­
saureliislich ist. Diese Probe lallt sich leieht quantitativ anstellen. 

b) Direkte Gewinnung von Pankreassaft durch die Duodenal­
sonde. Technik vgl. S. 62. Der erhaltene Duodenalinhalt kann auf Trypsin 
(s. unter a) und Diastase (s. unter c) untersucht werden. 

c) Nachweis von Diastase in den Fazes (Wohlgem u tsche Probe). 109 
Stuhl (nach kohlehydratarmer Kost) mit 90 ccm Wasser verrieben, dekantiert 
und klarfiltriert. I ccm des Filtrats mit 5 ccm 1 01 oiger Starkeliisung 24 Stunden 
im Reagenzglas digeriert und nach starker Yerdiinnung mit I Tropfen von 
'I .. Normal·Jodliisung versetzt. Bei Fehlen von Diastase tritt Blaufarbung, 
bei mittlerer Menge Rottarbung (Erythrodextrin), bei normaler Menge keine 
Farbung (Achroodextrin) ein. Auch diese Probe ist leicht quantitativ anzu­
stellen. 

d) Nachweis der zellkernliisenden Eigenschaften. Kleine Wiirfel 
aus Ochsenfleisch, in Alkohol gehartet und' gut entwassert, werden in Gaze­
beutelchen verschlossen und mit einer griilleren Mahlzeit geschluckt. Die 
Beutelchen werden aus den Fazes wiedergewonnen und die peripherischen 
Schichten des angedauten Fleischwiirfels nach Zerzupfen auf Zellkerne mikro­
skopiert. Bei fehlender Pankreaswirkung zahlreiche Muskelkerne vorhanden. 

e) Untersuchung des Urins auf Zucker. Glykosurie darf als Funktions­
storung des Pankreas angesprochen werden, da der Tierversuch von Mering 
und Minkowski gezeigt hat, dall beim Hund Ausschneidung des ganzell 
Pankreas Diabetes erzeugt. 

f) Nachweis des diastatischen Ferments im Urill (in allalogel' 
Weise wie c). Bei Pankreaserkrankungen, vor allem Tumoren, ist die Au"­
scheidung der Diastase betrachtlich vermehrt. 

Symptome der Krankheiten des Pankreas. 

Pankreasblntung. Enorme Leibschmerzen und schneller Kollap8, 
fast nur bei Alkoholikern; schneller Exitus. 

Pankreassteinkolik. Plotzliche Schmerzanfalle wie bei Gallen­
stein. Haufig Glykosurie. Seltenerweise Abgang von erbsen­
groBen Steinen, bestehend aUB Kalziumkarbonat und -phosphat. 

R Ie III pe re r, RUn. Dlagnostik. 22. Aufl. 5 
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Akute Pankreatitis mit Fettgewebsnekrose. PlOtzlicher Beginn 
mit enormen Schmerzen in der zuerst eingezogenen Oberbauch­
gegend. Schneller Kollaps. Differentialdiagnose gegen perfo­
riertes Magengeschwiir oft erst nach Laparotomie zu stellen. Schnelle 
Entwicklung diffuser Peritonitis. 

Chronische Pankreatitis. Abmagerung, oft schnell fortschreitend. 
Fettstiihle (oft charakteristisch: geformter Stuhl mit Fett iiber­
zogen), gallenhaltig, mikroskopisch vielMuskelfasern. Oft schwerer 
Diabetes. 

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

Pankreaskarzinom. Allgemeine Kachexie. Geschwulst meist 
nicht fiihlbar. Oft Nachweis gestorter Pankreasfunktion. 

Milz. 
Die MHz beteiJigt sieh an der Bildung der lymphatisehen Blutzellen, zer­

stiirt die roten und weillen Blutkorperehen und wirkt hemmend auf die Funktion 
des Rnochenmarks (Bildung und Entkernung der Erythrozyten). Die Funktions­
stiirungen der MHz iiullern sieh demgemiill in Blutkrankheiten (vg!. Rap. X). 

Aullerdem bestehen Beziehungen zwischen MHz und Leber, da aueh in 
der MHz Gallenfarbstoff bHdende Zellen des retikulo-endothelialen Apparates 
enthalten sind (vgl. S. 6). Gewisse Formen dar Gelbsueht (hepato-lienaler 
Ikterus) konnen dureh Milzexstirpation beseitigt werden. 

Fiir die allgemeine Krankheitsdiagnostik kommt weniger die 
Milzfunktion als die Tatsache in Frage, daB die Milz bei ver­
schiedenartigen Krankheiten stark anschwiIlt: bei Kreislauf­
insuffizienz, bei Infektionskrankheiten, bei Blutkrankheiten. 

Die Milz liegt im linken Hypochondrium. Bei volliger Gesundheit reieht 
die Mllzdiimpfung von der 9. bis zur 11. Rippe, von der Linea costo-arti­
cularis (gezogen vom linken Sternoklavikulargelenk zur Spitze der 11. Rippe) 
bis zur Wirbelsiiule. Wiichst die MHz, so vergrollert sich die Diimpfungsfigur 
nnd iiberschreitet schlielllich den linken Rippenbogen. Jst die Milz bedentend 
vergrollert, so wird ihr scharfer Rand fiihl bar, namentlich bei tiefen Inspi­
rationen. Die Palpation ist oft schmerzhaft. 

DeD f!i(lheren Nachweis der VergroBerung kann nur die Pal­
pation fiihren; ofter gelingt es auch, die VergroBerung perkutorisch 
nachznweisen, doch sind die Ergebnisse der Perkussion oft triige­
risch wegen der wechselnden Fiillung der Darme mit festen Fazes. 

Der Nachweis der MilzvergroJlerung ist unerlaBlich fUr die 
Diagnose der Malariaintermittens, der myeloiden Leukamie, 
der Anaemia splenica (Banti), der Anaemia pseudoleucae­
mica infantum, sowie der primaren Milzgeschwiilste; wiinschens­
wert bei Abdominaltyphus, Herzstauung, Milzinfarkt, Milz­
embolie, Amyloidentartung, Leberzirrhose, hamolytischem 
Ikterus, Erythramie, Milztuberkulose, Lymphogranulomatose, 
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malignem Granulom, Splenomegalie Typ Gaucher un«:J. Pfortader. 
thrombose. 

Besonders groJle Milztumoren, die bis zur Linea alba, ja iiber dieselbe 
hinweg, reichen konnen, finden sich bei Leukamie, Anaemia splenica, alter 
Malaria und hamolytischem Ikterus. 

Die Milzvergrollerung kann bei allen Infektionskrankheiten 
vorkommen, neben Typhus besonders bei Rekurrens, Pyamie, 
Pneumonie usw. Findet sich bei Pneumonie Milztumor, so bleibt 
er bis zur vollendeten Resorption nachweisbar. Auch Lues fiihrt 
manchmal zu groller Milzschwellung. 

Tiefer tritt die Milz bei linksscitigem Pleuraexsudat, Pneumo­
thorax, Lungenemphysem; sie wird nach oben gedrangt bei Meteo· 
rismus, Aszites, Tumoren des Abdomens; die Dampfung ver­
schwindet in rechter Seitenlage hei Perforationsperitonitis; im 
allgemeinen bei Wandermilz. 

IV. Diagnostik del' Krankheiten der obersten 
Luftwege (Nase, Racben, Keblkopf). 

Die Erkrankungen der Nase, auf welche Abflu.3 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 Koplschmerz, ein haufiges Symptom bei Erkrankungen 
der Nasennebenhohlen; er tritt gleichermallen bei Stirnhohlen-, 
Oberkieferhohlen-, Siebbein- oder Keilbeineiterung auf, ohne dall 
ans der Lokalisation des Schmerzes sichere Schliisse auf den lokalen 
Krankheitsherd gezogen werden konnten. 

Fur die Diagnosenstellung ist die Beobachtung des Eiterab­
£msses wichtig, unterstiitzend wirken Durchleuchtung mit der 
elektrischen Birne und Rontgenaufnahme. Einseitiger Eiter­
abflu.3 zeigt meist eine Nebenhohlenerkrankung an; bei unbe­
hindertem Abflull kann Kopfschmerz fehlen; besonders lebhafter 
Schmerz bei akutem Schnupfen spricht fUr Mitbeteiligung der 
Nebenhohlen. 

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 Hohle werden Zahnschmerzen infolge Beteiligung 
aller Nervi alveolares superiores haufig gekfagt. 

Nasenbluten ist die Folge von Gefallarrosionen infolge lokaler 
Erkrankung (z. B. blutender Nasenscheidewandpolypen, Geschwiire 

5* 
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usw.) oder einer Allgemeinerkrankung (z. B. Herz- und Nieren­
erkrankuug, Leberzirrhose, Arteriosklerose, Blutkrankheiten, akute 
Infektionskrankheiten). Gelegentliches Nasenbluten jugendlieher 
Individuen 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
wandteil (Locus KieJlelbach), daher bis zur endgultigen Stillung 
vordere Nasentamponade. 

Uhler Geruch aus der Nase ist das Zeichen der 0 zana (Stink. 
nase). Die Nasenhohle 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 (Bronchiekta!:tien, 
Lungengangran) ist deshalb stets auch auf Ozana zu untersuchen. 
Tertiare, n.it Knochenzerstorung einhergehende Lues erzeugt ahn­
lich stinkende Borken. 

Die Mundatoiung, die bei jeder Verstopfung der Nase oder des 
Nasenrachens (durch hypertrophischen Katarrh, Polypen, Septum­
verbiegunl!:, retronasale Geschwiilste usw.) eintritt, ist von sehr 
storenden Folgen begleitet: Schnarchen in der Nacht, unruhiger 
Schlaf (Albdriicken), Entzundungen der oberen Luftwege, Sto­
rungen der Verdauung. Bei Kindern nach langerer Dauer typische 
Gesichtsbildung (offener Mund, blOder Gesichtsausdruck), Deformi­
taten des Kiefers und der Zahne, selbst des Thorax. 

Die adenolden Yegetatlonen, eine Hypertrophie der lymphoiden Elemente 
im Nasopharynx (Rachenmandel), bei Kindern ungemein haufig, geben die 
infolge der Mundatmung auftretenden Stlirungen am ausgepragtesten wieder. 
Sie sind eine haufige Ursache der SchwerhorigkNt, 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 Nasenrachenraums (Rhinoscopia 
posterior) oder Palpation des Nasopharynx mit dem Zeigefinger. 

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

Ais nasale Reflexneurosen werden Reiz- und Fernwirknngen 
nasaler Krankheiten bezeichnet. Migraneanfalle, Hustenkrampfe, 
epileptoide Anfalle u. a. schwinden bisweilen nach Beseitigung 
einernasalen Affektion. Am bekanntesten ist das nasale Asth ma: 
Anfalle von Bronchialasthma, die von der N ase aus ausgelost 
werden. Ein bestehendes Asthma ist nur dann auf die Nase zu 
beziehen, wenn Reizung einer bestimmten Stelle in der Nase den 
Anfall auslost, Aniisthesierung dieser Stelle (durch Kokain) den 
Anfall kupiert. N ur in diesem Fall ist ein chirurgischer Eingriff 
in der Nase behufs Heilung des Asthmas angezeigt. Dasselbe gilt 
von allen anderen Reflexstorungen der N ase. 

Rachen und Tonsillen. Die Inspektion des Rachens, bei herab­
gedruckter Zunge vorgenommen, zeigt, ob infektiose Prozesse 
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hier lokalisiert sind [Angina oder Diphtherie Y (vgl. S. 25), Lues]. 
Oft sind die Tonsillen Eintrittspforten fiir die Erreger des Ge­
lenkrheumatismus, der Sepsis, Endokarditis, Nephritis; in man­
chen Fallen sind die Krypten der Tonsillen von Eiterpfropfchen 
erfiillt; es gelingt manchmal, durch Ausdriicken der Mandelkrypten, 
manchmal durch Enukleation der Mandeln entscheidenden Ein­
fluB auf die Heilung septischer Erkrankungen zu gewinnen. 1m 
iibrigen achte man auf die Zeichen chronischer Pharyngitis 
(Schleimhaut gewulstet, gerotet, mit Sekret iiberzogen oder 
atrophisch, glanzend, trocken, bisweilen mit feinen Granulis be­
deckt); dieselbe wird in vielen Fallen durch dieselben Schiidlich· 
keiten erzeugt, welche zu chronischer Gastritis fiihren (AlkoholismU8, 
starkes Rauchen), sie kommt ferner bei Staubarbeitern, Rednern, 
Sangern vor. 

Unempfindlichkeit des Rachens ist oft ein Zeichen von Hysterie 
oder sehr vorgeschrittenem Alkoholismus und kann die Diagnose eines gleich­
zeitigen Magenleidens auf Neurose oder alkoholistische Gastritis leiten. Hyper­
asthesie (iibermaflige \Viirgbewegung bei Beriihrung) bei nervoser Reizbar­
keit sowie bei chronischer Pharyngitis, ebenfalls oft bei Sanfern. 

Der Tonsillarabszefl wird erkannt an fluktnierender Hervorwiilbung 
der einen Tonsille; Rotung und Schwellung erstrecken sich auf die Umgebung; 
der retropharyngeale Abszefl wird erkannt an fluktuierender Hervor­
wOlbung der hinteren Rachenwand. In beiden Fallen bestehen schwere All­
gemeinerscheinungen und hohes lfieber. Dnrch die Schwellung kann das 
Schlucken und Atmen aufs auflerste erschwert werden. Die bedrohlichen 
Zeichen verschwinden alsbald nach der Eiterentleerung. 

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 (Ulzeration 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. 

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

Nasenstimme. Man unterscheidet offene und gestopfte 
Nasenstimme. Erstere kommt zustande, wenn der AbschluB der 
Rachenhohle gegen die Nase unmoglich ist, infolge von Liihmung 
des weichen Gaumens (hauptsachlich nach Diphtherie) oder durch 
ulzerative Zersrorung desselben (gewohnlich durch Lues). Priif­
worte fUr offene Nasenstimme sind z. B. Pumpe, Mumpg. In 
diesen Fallen flieBt beim Trinken ein Teil der genossenen Fliissig-
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keit aus der Nase zuriiek. Die gestopfte Nasenstimme ent­
steht bei Undurchgangigkeit der Nase (adenoide Vegetationen, 
chronischer Schnupfen, Polypen usw.). 

Do p p eIs ti m me (Diplophonie, Diphthongie) ist das Zusammen­
klingen zweier Tone beim Phonieren; dieselbe findet sich bisweilen 
bei einseitiger Stimmbandliihmung, ferner bei kleinen Tumoren 
am Stimmbandrande, die sieh wahrend der Phonation zwischen 
die Stimmbander pressen. 

Dreiteiligkeit der Stimme ist ein selt-enes Phiinomen gewisser ge· 
stielter Polyp en, die subglottisch sitzend beim Phonieren durch den Exspi· 
rationsstrom erst z"ischen die Stimmbander, dann tiber die Glottis gedriingt 
werden. Ein langgesprochener Vokal erklingt in diesem Falle erst rein, dann 
leiser und diplophonisch und beim Auslauten wieder rein. 

2. Storungen der Atmung. Die Kehlkopfkrankheiten fiihren 
zur Dyspnoe dur~h 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. S. 80) angespannt, Jugulum, Zwischen­
rippenraume, Epigastrium eingezogen. Das Exspirium ist kiirzer, 
leiser. Die Laryngostenose kommt bei Kindern am haufigsten bei 
Diphtherie (Krupp) zustande, aber infolge der Enge des kindlichen 

. Kehlkopfs bisweilen auch bei einfacher akuter Laryngitis (Pseudo­
krupp); bei Erwachsenen stets ein Zeichen sehr schwerer Larynx. 
affektion (akutes GlottisOdem, Diphtherie, doppelseitige Postikus­
lahmung, Fremdkorper usw.). 

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

Bei Laryngostenose macht der Kehlkopt ausgiebige Atembewegungen 
(er steigt beim Inspirium herunter, beim Ausatmen hinauf), bei der Tracheal· 
stenose steht. er ganz oder fast still. Die Stimme ist bel Trachealstenose gewlihn· 
Hch frei, bei Laryngostenose besteht meist Heiserkeit oder Aphonie. Bei Laryngo· 
stenose wird der Kopt meist nach hinten tibergebeugt gehalt-en, bei Tracheal­
stenose das Kinn der Brust genahert. Ober das Schwirren S. 71. 

3. Schmerzen im Larynx finden sich haufig und werden als 
Kitzel, Druck, Brennen, Wundsein beschrieben; besonders alle 
gesehwiirigen Prozesse machen lebhafte Schmerzen, die oft Meh 
dem Ohre ausstrahlen; speziellere diagnostische Schliisse ermog­
lichen dieselben nicht. 

4. Husten. Der Kehlkopfh usten ist bisweilen heiser, krahend 
oder bellend (Krupphusten genannt, indes durchaus nicht dem 
Krupp eigentiimlich, bei Pseudokrupp 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 Flaehe der Stimmbander 
usw. ist weniger wirksam. 

5. Auswurf. Derselbe kommt bei den meisten Larynxerkran­
kungen vor, enthalt jedoch nichts fUr den Ursprung im Kehl· 
kopf Charakteristisches. 
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6. Scbluckbescbwerden (Dysphagie) bei Kehlkopfleiden be· 
denten stets aine schwere und vorgeschrittene Larynxerkrankung, 
besonders bei Beteiligung der Epiglottis und der hinteren Wand 
hervortretend. Vor Verwechslungen mit den Schlingbeschwerden 
bei Osophagusstenose schiitzen die Halsschmerzen und die Ver. 
anderungen der Stimme. Die Rachenveranderungen, welche das 
Schlingen beeintrachtigen, sind direkter Inspektion zuganglich. 

Die auBere Untersuchung des Larynx (lnspektion und Palpation) 
ist ohne groBere Bedeutung. Auf die slchtbare Atembewegung des Larynx 
und Ihre diagnostische Bedeutung bei stenose ist oben bingewiesen. 

Bei vorhandenem Stridor fiihlt man am Halstell der Luftrohre ein Soh wir· 
ren, das bei der Exspiration allein oder starker zu fiihlen 1st, wenn das Atem' 
hinderniB tief in der Traohea sitzt, bei Laryngostenose dagegen aussohlieBlioh 
oder iiberwiagend bei der Einatmung fiihlbar ist. 

Pulsationen der Trachea, in vereinzelten Fallen sogar des ganzen Larynx, 
fiihlbar, bisweilen auoh siohtbar, sind ein seltenes Zeiohen von Aortenaneurysma. 

Der Larynx wird bei jeder Herzsystole pulsatorlsch abwarts gedrangt, 
wenn das Aneurysma von der Konkavitat des Aortenbogens aUBgeht, wo der· 
selbe auf dem linken Bronohus reitet, so daB die ganze Luftrohre bei der Pul· 
sation des Aneurysmas niedergedril.ngt wird (Oliver-Cardarellisohes Sym· 
ptom). Man kann dies Symptom deutlioh maohen, wenn man den Ringknorpel 
vorsiohtig naoh links und oben dril.ngt. 

Die Soh~ der Stlmmbil.nder beim Phonieren fiihlt man beim Auf· 
lagen der Zeigefingerspltzen auf die SeitenfUl.ohen der Sohildknorpelfl8.ohen 
beiderselts gleioh. Sind die Stimmsohwingungen elner Seite sohwl!.oher, 80 
spriobt dies fUr Erkrankung diesep Seite; im Verein mit an!leren Symptomen 
(z. B. dreigeteilter Stimme, s. 0.) kann dles88 Zeiohen in seltenen Fallen eine 
ziemlloh weitgehende Diagnose ohne Kehlkopfspiegel ermogliohen, gewilhn· 
Hoh aber ist die Diagnose einer Kehlkopferkrankung nur zu stellen durch die 

Laryngoskopische Untersuchung. 
Durch den Reflektor (Stirnsplagel) wird das Sonnenlicht oder das kiinst· 

liche Lloht einer Untersuohungslampe auf den an die Uvula sohrll.g angelegten 
Kehlkopfspiegel (Raohenspiegel) geworfen, der das Bild des L~rynx wiederg:\bt. 

Das normale BUd 1m Kehlkopfspiegel zeigt oben (vorn) den Kehldeokel, 
unten die hintere Wand des Kehlkopfs, die Regio interarytaenoidea, die beiden 
Aryknorpel, auf dlesen alB lelohte Prominenz die Santorlnlsohen und Wrisberg· 
schen Knorpel. Seitlioh ist daB Bild begrenzt duroh die von der Epiglottis 
(oben) naoh den Aryknorpeln ziehenden Sohleimhautfalten (Llgg. aryepiglottioa); 
die Mitte des Bildes nehmen die von vorn nach hinten (oben naoh unten) ziehenden 
wahren Stimmbitnder (Ligg. vocal.) ein, deren vordere zwei Drittel als Pars 
ligamentosa von dem hinteren Drittel der Pars oartilaginosa (gebildet von den 
Aryknorpeln) unteraobieden wird; dementspreohend wird der Spalt zwisoben 
den belden Stimmbil.ndern, die R~ glottidis, in die vordere Glottis phonatoria 
und die hlntere Glottis respiratoria geteilt. Die falsohen Stlmmbil.nder (Taschen' 
bitnder, Ligg. ventrioular.) laufen parallel den wahren, oberbalb derselben, 
im Bilde seitlicb von Ihnen; zwischen beiden liegt der Ventriculus Morgagni. 
Das roohte Stimmband ersobeint auoh im Spiegelbilde roohts; das linke links; 
eine Umkehrung findet nioht statt; nur entsprioht natiirlioh das reohte Stimm· 
band des Untersuohten der linken Seite des Beobaohters. 

Dleia.ryngoskopisohe Untersuohung hat nioht nur auf die normale Besohaffen· 
helt der genannten Teile zu achten, sondern vor aHem auoh auf die Beweglioh· 
keit der Stimmbil.nder; deshalb litBt man beim Untersuohen abweohselnd pho· 
nieren (ah sagen, wobei sioh auoh die Epiglottis aufriohtet, der Elnbliok in den 
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Kehlkopf also erleichtert wird) und tief Luft holen. Beim Inspirieren iiffnet 
sich. die Glottis, die Stimmbander werden abduziert, beim Anlauten werden 
sie adduziert, die Glottis schliel.lt sich. 

Die direkte Besichtigung des Kehlkopfs ohm' Rachenspiegel (Kir­
steins Autoskopie) ist bei Ausgleich der Knickung der obersten Luftwege 
durch geeignete Korperhaltung und bei Verdrangung der Zungenwurzel und 
gleichzeitiger Aufriehtung der Epiglottis mittels eines Mundspatels bei vielen 
~lenschen, besonders bei Kindern, moglich. 

An Stelle der gewiihnlichen Spatel sind von Killian Riihren- und Rinnen­
spatel angegeben. Die Riihrenspatel lassen sich durch die Glottis sehieben und 
gestatten so eine direkte Besiehtigung der Traehea bzw. der Bronchien (Tracheo­
skopie, Bronchoscopia directa). Als Lichtquelle dient da~ mit dem Spatel 
verbundenc Briiningsche Elektroskop. Eine weitere Anwendung gestattet 
die Killiansche Schwcbelaryng oskop ie; sie ist besonders geeignet fUr 
operative Eingriffe (Fremdkiirperextraktion). 

Normale Tatigkeit 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 Abduktor, indem er den Proc. vocalis 
des Aryknorpels nach aullen drebt. 

Verengerung der Glottis: Der Muse. interarytaenoideus (arytaenoideus 
transversus und obliquus), der die Gl. eartilaginosa BehlieLlt, indem er die Ary­
knorpel einander nahert; ferner der Musc. crieo-arytaenoideus lateralis der 
hauptsaehlichste Adduktor, der den Proc. vocalis nach innen dreht, und der 
M. thyreo-arytaenoideus internus, der im Stimmband selbst verlauft. Inner­
viert werden diese samtlich vom N. recurrens, nur der Arytaenoideus trans­
versus erhalt einige Fasern vom 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 vorn und abwarts gegen den vorher fixierten 
Ringknorpel zieht. 

Spannung und Verkiirzung der Stimmbander: Der M. thyreo­
arytaenoideus internus, innerviert vom Rckurrens. 

Wir haben also 2 Nerven, den N. laryngeus superior und den N. laryngeus 
inferior s. N. reeurrens, die, beide vom N. vagoaeeessorius stammend, motori­
ache und sensible Fasern enthalten. 

Der N. laryngeus superior versorgt mit seinem diinneren auLleren Ast 
den M. erico-thyreoideus; der starkere innere Ast durehbohrt 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 Brusthohle naeh hinten, 
reehts urn die Art. subclavia, links urn den Aortenbogen, gelangt zwischen 
Luft- und Spciserohrc zum Kchlkopf und innerviert mit einem inneren Ast 
den l\I. crico-arytaenoideus posticus und den arytaenoideus transversus, mit 
scinem aul.leren Ast alle iibrigen Kehlkopfmuskeln. 

Symptome der wichtigsten Kehlkopfkrankheiten. 
Akute Laryngitis. Meist fieberlos (bei Kindem unregelmaBig 

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 zirkum­
skript. Stimmbander gerotet, bisweilen oberflachliche Erosionen. 
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Stimmbander anscheinend verschmalert infolge der Schwellung 
der 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. 

Chronische Laryngitis. Druck, Kratzen usw. im Kehlkopf, 
besonders beim Singen, Rauchen usw., Stimme umflort, heiser, 
bei langerem Sprechen aphonisch. Sparliches, schleimig-eitriges 
Sputum. Laryngoskopischer Befund: Schmutzig-graurote Fiir­
bung der Stimmbander, reichliche Sekretion, bisweilen sandkorn­
groBe Schwellungen der Schleimhautfollikel (L. granulosa s. follicu­
laris) sichtbar. Sehr haufig schwielige Verdickungen von gran­
roter Farbe an der hinteren Kehlkopfwand. 

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

S1Vhilis 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 chronischer Entziindung nicht zu unterscheiden 
(Anamnese und Untersuchung aUf sonstige syphilitische Erschei­
nungen, besonders im Rachen); Papeln, grauweiBe, flache Er­
hebungen auf der entziindlichen Schleimhaut (Plaques muqueuses); 
oberflachliche Ulzerationen (Pradilektionsstelle: F.piglottis, be­
sonders deren Rand und linguale Flache, sowie die Stimmbander), 
2. Spatformen (tertiare Erscheinungen): Zirkumskripte Gummata 
und diffuse gummose Infiltrationen: charakteristisch der schnelle 
Zerfall; die hierdurch entstehenden Geschwiire sind tief und scharf 
abgegrenzt, jedoch von tuberkulosen nicht immer leicht zu unter­
scheiden. Die Differentialdiagnose wird durch den Nachweis 
bestehender Lungenphthise (Tuberkelbazillen im Sputum) bzw. den 
Nachweis llletischer 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 Zll den schwersten Larynxstenosen AniaB geben konnen. 

Kehlkopltumoren, gewohnlich an den Stimmbandern oder 
Taschenbandern sitzend, gestielt (Polypen) oder breit aufsitzend. 
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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 (Karzinom, selten Sarkom). Die benignen Tumoren, 
oft von glatter Oberflache, sind stets zirkumskript, das Karzi­
nom dagegen in seiner Begrenzung meist nicht scharf, von unregel­
malliger Gestalt, bald ulzeriert; dabei Lymphdriisenschwellung 
nachweisbar. Bei malignem Tumor gewohnlich friihzeitig die 
Beweglichkeit des Stimmbandes der erkrankten Seite mangelhaft. 
Von Wichtigkeit auch Alter und Emahrungszustand 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 
Probeexzision gewonnenen Stiickchens der Geschwulst zu sichern. 
Auch die speziellere anatomische. Diagnose benigner Tumoren 
(Fibrom, Papillom, Myom, Adenom usw.) ist erst durch die mikro­
skopische Untersuchung nach der Exstirpation bzw. Probeexzision 
moglich. 

Pachydermia laryngis sind warzenartige Verdickungen am 
hinters ten Teile der Stimmbander, gewohnlich mit einer deJIigen 
Einziehung an der Oberflache, bisweilen stark zerkliiftet und dann 
dem Karzinom 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, fiihrend. Bei Kindem oft Teil. 
erscheinung allgemeiner Spasmophilie infolge unzweckmaBiger 
Erniihrung; bei Erwachsenen meist durch Hysterie bedingt, doch 
ist auf organische Erkrankung des Zentralnervensystems zu unter­
s uchen (Crises laryngeennes der Tab ike r). 

Stimmbandliihmungen 
peripheren Ursprungs durch Druck auf den Rekurrens oder 
Vagusstamm bedingt (bei 'Struma, Aortenaneurysma, l)sophagus­
karzinom, Lymphdriisenschwellung, Mediastinaltumoren; aueh bei 
Perikarditis und HerzvergroBerung infolge Klappenfehlers), BelteD 
infolge von Neuritis (alcoholiea, auch rheumatica); aus zentralen 
Ursaehen: bei Hysterie (funktionelle Kehlkopflahmungen) oder 
infolge von organiseher Erkrankung der Vago-Akzessorius-Kerne 
am Boden des 4. Ventrikels (bei Tabes, multipler Sklerose, Bulbar­
paralyse, Syringomyelie, Lues eerebri usw.). 

Zu unterilcheiden: 1. Liihmung der Stimmbandspanner. Liih­
mung des auBeren Stimmbandspanners (Muse. crieo-thyreoideus) 
durch Palpation des Raumes zwischen Schild- und Ringknorpel zu 
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erkennen; die normale Annaherungs bewegung beider beim Phonieren 
bleibt aus. Die Glottis ist nicht gespannt; erscheint als wellen­
formige Linie; Stimme heiser. 

Es handelt sich dann urn Lahmung des N. laryngeus superior 
(am haufigsten als postdiphtherische Lahmung), wobei auch 
die Depressoren der Epiglottis nicht funktionieren (Kehldeckel 
unbeweglich, meist nach dem Zungengrund hin stehend), und 
die Sensibilitat der Larynxschleimhaut erloschen ist. AIle drei 
Momente (Aufstehen des Kehldeckels, Anasthesie der Schleimhaut 

Liihmung beider Mm. vocales 
(Internusparese ). 

(Phonationsst.ellung. ) 

Liihmung des r. 1\1. cricoarytae­
noideuB post. (Postikuslii.hmung). 

(Respirationsstellung.) 

Abb. 18. 

Abb. 19. 

Linksseitige Rekurrensliihmung. 
(Respirationsstellung. ) 

Doppelseitige Rekurrensliihmung. 
(Respirations- und Phonations' 

stellung.) 

und Schlaffheit der Glottis) bedingen die Gefahr des Fehlschluckens 
(Schluckpneumonie ). 

2. Lihmungen der GlottisschlieBer. Die Paralyse der Adduktoren 
ist gewohnlich eine funktionelle Lahmung. Sind aIle drei Adduk­
toren betr<;>ffen, Cricoarythaenoideus latera.lis, 'Ihyreoarytaenoideus 
internus und Arytaenoideus transversus (totale Adduktorenlah­
mung), so steht die Glottis weit offen (Inspirationsstellung, durch 
Wirkung der Antagonisten) in Form eines Dreiecks: infolgedessen 
unbehinderte Atmung mit Stimmlosigkeit. 
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Isolierte Lahmung des M. arytaenoideus transversus 
(bei akutem Katarrh haufig, auch bei Hysterie) laBt uur die Pars 
cartilaginosa der Glottis als kleines Dreieck klaffen, wahrend die 
vorderen Teile der Glottis beim Phonieren sich schlieBen. Es 
besteht Heiserkeit eventuell Aphonie, ohne Dyspnoe. 

Au sschlieBliche Lah mung des Cricoarytaenoideus late­
r alis ist sehr selten und kaum sicher zu diagnostizieren. Es bleibt 
beim Phonieren ein geringer Spalt der Glottis offen nahe den Proc. 
vocales, die Stimmstorung ist sehr gering. 

Die Lah mung der Thyreoarytaenoidei interni ist die 
haufigste 'Lahmung; beim Phonieren bleibt ein schmales Oval 
der Glottis, speziell in deren Mitte, offen, der Rand der mangelhaft 
vibrierenden, schmalen Stimmbander erscheint exkaviert, die 
Stimme iet aphonisch, keine Dyspnoe. Diese Lahmungsform 
kommt als Beschiiftigungsneurose (bei Sangern, Predigern 
usw.) vor, und sie liegt gewohnlich (seltener totale Abduktoren­
lahmung) dem Krankheitsbilde der hysterischen Aphonie 
zugrunde. 

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

3. Liihmung der Glottisoffner (Abduktorenparalyse, Postikus­
lahmung). Die Lahmung der GlottisOffner ist nie funktionell, 
stets organischen Ursprungs. Bei ,Liihmung des Musc. crico­
arytaenoideus posticus steht das Stimmband durch Wirkung des 
Antagonisten in Medianstellung; daher ist die Phonation mehr 
oder weniger intakt. 

Einseitige Postikuslahmung: Reine Dyspnoe; Stimme 
bisweilen schnarrend und unrein, Ofter intakt; dann iiberhaupt 
keine Symptome, so daB d~e Lahmung (bei Syringomyelie, Tabes 
usw.) nur zufallig gefunden wird. 

Doppelseitige Postikuslahmung: Beide Stimmbander un­
beweglich 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 Inspirium noch enger zusammen. 
(Eventuell Tracheotomie notwendig!) Erkrankungen in den 
Cricoarytaenoidgelenken konnen ein- bzw. doppelseitige Postikus­
lahmung vortauschen. Auch in diesen Fallen kann Tracheotomie 
notwendig werden. 

4. Rekurrensliihmung. Sind aIle Zweige des Rekurrens gelahmt, 
also Adduktion und Abduktion aufgehoben, so tritt das Stimmband 
in eine Mittelstellung zwischen Ad- und Abduktion, in Kadaver. 
stellung. 
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Einseitige Rekurrenslahmung. Das gelahmte Stimmband 
in Kadaverstellung mit exkaviertem Rand; der Aryknorpel nach 
dem Kehlkopfinnern zu vorgesunken; das gesunde Stimmband oft 
beim Phonieren die Mittellinie iiberschreitend, so daB ein SehluG 
der (sehiefstehenden) Glottis zustaude kommt CUberkreuzung 
der Aryknorpel); Stimme sehwaeh, klangarm, keine Dyspnoe. 

D oppelsei tige Rekurrenslah mung. Beide Stimmbander in 
Kadaverstellung, Glottis weit offen, bei Phonation wie bei Respi­
ration gleieh. Absolute Aphonie, Husten und Expektorieren 
ohne Klang und Kraft, keine Dyspnoe. 

1m Rekurrensstamm liegen die zu den Adduktoren gehenden 
Fasern von denen, die den Postikus versorgen, getrennt. Der 
abduzierende Teil ist physiologisch empfindlieher als der addu­
zierende. AIle Sehadliehkeiten, die zur Rekurrenslahmung fiihren 
(Strumen, Aneurysmen usw. siehe oben), bedingen oft zuerst 
eine Postikuslahmung, die naeh kiirzerer oder langerer (manehmal 
jahrelanger) Dauer in Rekurrenslahmung iibergeht, sobald aueh 
der adduzierende Nerv der Krankheit erliegt. 

V. Diagnostik der Krankheiten des 
Respirationsapparates. 

In bezug auf die Anamnese ist besonders zu bemerken: Von gro/3er Wichtig­
keit ist die Frage nach den hereditaren Verhaltnissen beim Verdacht auf 
Tuberkulose. Von friihercn Krankheiten sind bedeutungsvoll: "SkrofulOse" 
Affektionen in der Kindheit, friiher durchgemachte Lungenaifektionen, B I u t­
h us te n, fungose Knochen - und Gelenkentziindungen, Berufsschadlichkeiten 
bei Steinhauern, Kohlenarbeitern, Schriftsetzern usw., eventuel! Anschlu/3 
an schwachende Ursachen, Krankheiten, Puerperien. Bei allmahlichem Beginn 
der Erkrankung sind besonders die unten angegebenen Friihsymptome der 
Phthise zu erfragen. 

Die Aufmerksamkeit des Arztes riehtet sieh auf den Respi­
rationsapparat bei Klagen iiber Seitenstechen, Brustschmerzen, 
Husten und Auswurf, Kurzatmigkeit. 

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

Brustschmerzen (sowohl in der Seite wie iiber der vorderen und hinteren 
Flache, oft als Druck und Beklemmung geklagt) machen ebenfalls genaue 
Untersuchung der Brustorgane notwendig, ohne differentiell von Wichtigkeit 
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 Interkostalneuralgie (Druckpunkte). 

Husten ist fast immer ein Zeichen von Krankheiten des Respirations­
apparates. Husten entsteht reflektorisch durch Reizung der Larynx-, Tracheal­
und Bronchialschleimhaut durch angesammelte Sekrete; auch von der Pleura 
aus kann Husten ausgelost werden, wie durch die heftigen Hustenst1ille im 
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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 Osophagus, Magen, Leber, MHz und Uterus. 

Die Art des Hustens kann unter Umstiinden diagnostische Bedeutung 
haben. Die Zahl der Hustenstii/3e ist beachtenswert, wenn es sich um einen 
oder sehr wenig kurze Hustensto/3e handelt; das sog. Hiisteln findet sich hii.ufig 
bei Phthisis incipiens und lenkt manchmal die Aufmerksamkeit des Arztes 
anf die bis dahin latente Krankheit. Charakteristisch ist der Husten, bei dem 
eine gro/3e Zahl H ustensto/3e schnell aufeinander folgen, von tiefen, seufzenden, 
tonenden Inspirationen unterbrochen, meist bei Keuchhusten der Kinder, 
selten bei anderen Lungenkrankheiten. Ob der Husten trocken oder feuch t, 
fest oder lose ist, lii.llt oft einen Schlull auf die Art der Sekretion bzw. das 
Stadium des Prozesses zu. Der Ton des Hustens erlaubt manchmal einen Schlu/3 
auf den Kriiftezustand des Patienten; eigentiimlich laut (bellend) ist der Husten 
oft bei Larynx- und Trachealentziindungen. 

Es erlaubt die Betrachtung des Hustens nur selten einen differentialdia· 
gnostischen Schlull, aber oft ist die Intensitii.t bzw. der Fortschritt des Krank­
heitsprozesses aus der Art des Hustens zu erkennen. - Bei Herzkranken 
kommt es zu Husten, wenn sekundiire Stauungsbronchitis eingetreten ist; 
in allen 8chweren Infektionskrankheiten, besonders aber beim Typhus, kommt 
es zu toxischer Bronchitis. - Bei geringfiigiger Lokalaffektion kann der Husten 
durch Nervositii.t betrachtlich vermehrt werden (nervoser Husten); schwer 
stillbarer K ram p f h u s ten kann gelegentlich auch auf N ervositii.t beruhen, 
ist aber viel hii.ufiger ein Initialsymptom bosartiger Geschwiilste der Lungen 
oder des Mediastinums. 

A us wurf (Sputum) ist ein Symptom von gro/3ter Wichtigkeit fiir die Lungen· 
krankheiten. Man beachte indes, dall durch Rii.uspern entleertes Sputum 
Katarrhen des Rachens und der Nase entstammt; von vieJen sonst gesunden 
Menschen wird ein solches nach dem Erwachen entleert. 

Durch HustenstoLle expektoriertes Sputum stammt aus Larynx, Trachea, 
Bronchien, Alveolen oder kavernosen Geschwiiren. Die Untersuchung des 
Sputums wird gewohnlich am Schlull der Untersuchung des Respirationsappa­
rates vorgenommen (S. 93), doch nirnmt man gewisse pathognost.ische Zeichen 
auf den ersten Blick wahr, wie z. B. blutige, rubiginose, grasgriine Fii.rbung; 
geballtes, in Wasser zu Boden sinkendes Sputum usw. 

Inspektion des Thorax. 
Die Betrachtung des Thorax liHlt 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 einzelner Lungenteile und kompen­
satorisches Emphysem anderer; spater, infolge der Raumbeengung 
d.es kleinen Kreislaufs, Hypertrophie und Dilatation des rechten 
Ventrikels, Zyanose und Dyspnoe. 

Verbiegung der WirbeJsii.ule nach hinten heillt Kyphose (wenn spitz­
winkJig: Gibbus), Verbiegung nach vorn = Lordose, seitliche Verkriimmung 
= Skoliose. Die hii.ufigste Form ist Kyphoskoliose = gleichzeitige Ver­
biegung nach hinten und der Seite. 

Anomalien des Sternums sind nicht diagnostisch wichtig, weil sie 
Krankheiten der Lunge meist nicht veranlassen. Eine geringe Abbiegung des 
Processus xiphoideus in die Tiefe findet sinh bei Handwerkern, <lie Werkzeuge 
usw. gegen die Brust anstemmen = Schusterbrust. Tiefere Elnsenkung des 
unteren Teiles des Sternums heillt Trichterbrust, dieselbe ist meist ange­
boren und geht oft mit anderen korperlichen Millbildungen oder Geisteskrank-
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heit einher. Hflhnerbrust oder Kielbrust (Pectus carinatum) entsteht bei 
Raehitis durch seitliche Kompressionen der Rippenirnorpel, wodurch das Sternum 
kiclformig vorspringt. 

Der winklige Vorsprung, weleher bel vielen Menschen zwischen Manubrium 
und Corpus sterni zu sehen, besser noeh zu tasten, ist, wird als Angulus Ludo­
vici bezeiehnet. Die Lange des Sternums ist durehsehnittlieh bei Erwaehsenen 
16-20 em. 

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

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

Erwciterung einer Thoraxhalfte kommt zustande durch Ein­
dringen von Luft und Fliil'l'igkeit in einen Pleuraraum; dabei 
blei bt gewohnlich die erweiterte Seite bei den A.temziigen zu­
ruck. Einseitige Erweiterung findet sich bei Pneumothorax, 
pleuritischem Exsudat, selten bei Mediastinaltumoren. 

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

Einscitige Verengerung (A.bflachung bzw. Einsenkung des 
Thorax) findet sich bei Sch warten bildung nach Resorption pleu­
ritischer Exsudate (Pleuritis retrahens) und hei Schrumpfungs­
prozessen in der Lunge, sei es bei den Heilungsvorgangen der 
Tuberkulm:e (schiefrige Induration) oder in den seltenen Fallen 
von Organisation pneumonischer Exsudate (Karnifikation). 

Thoraxmasse. Erweiterung oder Verengerung werden meist mit bloJlem 
Auge geniigend deutlieh erkannt; doch erweist sieh manchmal notwendig, den 
Umfang bzw. die Masse des Brustkorbes mit dem BandmaJl bzw. dem Kyrto­
meter festzustellen. 

Der Brustumfang betragt bei gesunden Mannern in Hohe der Brustwarze 
naeh tiefster Exspiration etwa 82 em, nach tlefster Inspiration etwa 90 em. 
Doch ist das absolute MaJl des Brustumfanges nieht immer fiir die BeurteUung 
der korperliehen Taugliehkeit zu verwerten. Bei der militarischen Aushebung 
wurde vielmehr der Brustumfang in Beziehung gesetzt zur Korperlange. Bei 
tiefster Exspiration solI der Brustumfang des Gesunden in der Hohe der Mamilla 
mindestens die Halfte der Korperlange betragen. 

Auch bei Gesunden kann der Umfang der reehten Thoraxhalfte den der 
linken urn 0,5-2 em libertreUen, bel Linkshandern ist die linke Seite weiter 
als die rechte. 
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Der Sternovertebraldurchmesser, mit dem Tasterzirkel gemessen, betragt 
bel erwachsenen Mannern oben 16,5, unten 19,2 cm, der Breitendurchmesser 
in der Hohe der Brustwarzen (D. costalis) 26 cm. Bei Weibern sind alle Malle 
e\was geringer. 

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

Normales Verhalten. Die Zahl der Respirationen in der Minute bei 
Gesunden 16-20, bei 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 beim Manne durch Kontraktion des Zwerchfells, weniger durch 
Hebung der Rippen = Typus costo-abdominalis; beim Weibe besonders 
durch Hebung der Rippen (Musculi intercostales und Scaleni) = Typus 
costalis. 

Vermehrung der Respirationsfrequenz mit Lufthunger, Atem­
not (Dyspnoe) kommt in erster Linie bei Herzkrankheiten und 
hochgradigen Erweiterungen des Abdomens vor. 

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. 
Zuriickbleil;>en einer Seite); beiEmphysem (mit faBformigem Thorax, 
fiber beiden Lungen oft diffuse bronchitische Gerausche); bei sehr 
vorgeschrittener Phthise (Habitus paralyticus). 

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

Die Arten der Dyspnoe: Man unterscheidet inspiratorische und 
exspiratorische Dyspnoe. Bei der inspiratorischen Dyspnoe wird die Ein­
atmung unter krampfhafter Spannung aller Hllfsmuskeln vollzogen (Sterno­
kleidomastoidei, Scaleni, Levatores costarum, Pectoralis maj. und min., 
Levatores 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 Bronchien. 

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

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

Anfalls weise Kurzatmigkeit, welche minuten- bis stunden­
lang anhalt, worauf dann langere Zeit ruhige, gesunde Atmung 
folgt, wird als As th ma bezeichnet. 

Die gewohnliche Form desselben ist das (nervose) Bronchial­
asthma, welches anscheinend Gesunde voriibergehend in schwerste 
exspiratorische Dyspnoe versetzt. 1m Anfall von Bronchialasthma 
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ist das Zwerchfell krampfhaft kontrahiert, die Lungenlebergrenze 
ist abwarts gedriingt; man hort diffuse, giemende und pfeifende 
Gerausche. Am Ende des Anfalis wird ein sparliches charakte­
ristisches Sputum (S. 98) ausgeworfen. Der Puls ist im Anfall 
kriiftig und regelmaJlig. Der Einzelanfall gibt stets gute Prognose 
quoad vitam; oft sich wiederholende Anfalle fiihren zu Volumen 
pulmonum auctum. 

1m Gegensatz zum Bronchialasthma stehen die Anfiille von 
Dyspnoe bei Herzkranken (kardiales Asthma). Bei diesem 
Anfalie ist der Puls beschleunigt, unregelmallig und klein. Der 
linke Herzventrikel ist dilatiert. Die Prognose des Einzelfalles 
stets satis dubio. (vgl. S. UI). 

Man spricht von Asthma nasale, wenn die Anfalle des Bronchialasthmas 
durch reflektorische Relzung von der pathologisch veranderten Nasenschleim­
haut ausgeliist werden (S. 68); alB Asthma dyspepticum bezeichnet man 
Anfalle von Angst und Bekle=ung bei Verdauungsstorungen (hierbei handelt 
es sich meist urn neurasthenische Zustiinde); Asthma uraemicum nennt 
man die Dyspnoe-Anfalle bei chronischer Nephritis, welche wohl zumeist wirk­
Uch kardiales Asthma. bedeuten. Heu-Asthma sind Anfalle von Kurzatmig­
keit bei Gesunden, hervorgerufen durch Reizung der Nasenschleimhaut nach 
Einatmung von Bliitenstaub gewisser Graser. 

Spirometrie. 
An die Inspektion kann man die Spirometrie schlieJlen, d. i. 

die Feststellung derjenigen Luftmenge, welche nach tiefster Inspi­
ration durch tiefste Exspiration ausgeatmet wird (vitale Lungen­
kapazitiit). Diese ist in allen Krankheiten der Atmungsorgane 
ver mindert. 

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

Dagegen ist die Spirometrie von grollem Wert bei der Beur­
teilung von Besserung oder Verschlimmerung einer Krankheit 
Q7.w. bei der Uberwachung therapeutischer Eingriffe und Kuren. 

Die vitale Lungenkapazitat wird durch den Hutchinsonschen Spiro­
meter festgestellt. Die Lungenkapazltiit betragt bei gesunden Mannern 3000 
bis 4000 ccm, im Mittel 3600, bei gesunden Frauen 2000-3000, im Durch­
schnitt 2500. Sie wiichst direkt proportional der Korperliinge, einem Zentimeter 
entsprechen ungefli.hr 22 ccm Exspirationsluft. Bei Kindern und Greisen ist 
die Lungenkapazitat vermindert. 

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

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

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

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

Nach reiflicher Uberlegung der oft vielseitigen diagnostischen 
Schliisse, die durch bloJle Betrachtung des Thorax lllld der 

Kiemperer, KUn. Diagnostik. 22. Aufl. 6 
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Atembewegungen gewonnen sind, geht man zur physikalisohen 
Untersuchung der Atmungsorgane uber, der Perkussion und 
der Auskultation des Thorax. 

Hohen- und Breitenbestimmung. 
(Abb. 20 und 21). 

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

Die Hohe wird vorn bestimmt nach dem Schliisselbein, bzw. den Schliissel­
beingruben (Fossa supraclavicularis und iniraclavicularis), del' aullere Teil 
del' Ip-tzteren ist die Mohrenheimsche Grube. Abwarts von del' Klavikula 
bestimmt man die Rippen. Man zahlt von del' 2. Rippe an, welche sich an den 
meist fiihlbaren Angulus Ludovici ansetzt. Die Mamilla·liegt auf del' 4. Rippe 
odeI' im 4. Interkostalraum, ungetahr 10 cm vom Sternalrand entfernt. In 
del' Hohe des Proc. xiphoideus vertauft iiber den Thorax eine deutliche Furche, 
dem Ansatz des Zwerchfells entsprechend, die Harrisonsche Furche. Die 
Gegend unterhalb diesel' Furche bis zum Rippenbogen heillt Hypochon­
drium. Zur Hohenbestimmung hinten richtet man sich nach den Proc. spinosi, 
von welchen del' 7. Halswirbel (Vertebra prominens) sehr deutlich zu fiihlen 
1st; aullerdem nach dem Schulterblatt (Scapula), welches von del' 2.-7. odeI' 
3.-8. Rippe reicht und durch die Spina in die Fossa supra- odeI' infraspinata 
geteilt wird. Del' Raum zwischen dem inneren Rande beider Scbulterbtatter 
ist del' Interskapularraum; 

Zur Breitenbestimm ung am Thorax denkt man sich folgende Linien 
parallel del' Medianlinie des Korpers. gezogen: 

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

2. Parasternallinie in del' Mitte zwischen Brustwarze und SternalJinie. 
3. Mamillarlinie durch die Brustwarze gezogen: 
4. Vordere I durch die vordere Begrenzung (Pecto-

ralis major), 
5. Mittlere Axillarlinie, durch die Mitte, 
6. Hintere I durch die hintere Begrenzung (Latissi­

mus dorsi) del' Achselhohle gezogen. 
7. Skapularlinie, durch den unteren Winkel des Schulterblattes gezogen. 
Die Linea costo-articularis geht von dem Schliisselbein-Brustbeingelenk 

zur SpitzI' del' 11. Rippe. 
Topographie del' einzelnen Lungenlappen. Die rechte Lunge hat 

drei Lappen, die linke nul' zwei. Rechts hinten liegt rechter Oberlappen 
und rechter Unterlappen, die Grenze zwischen bciden beginnt in Hohe 
des 2. odeI' 3. Brustwirbels; die teUt sich etwa 6 em iiber l.em Sebulterblatt­
winkel in einen oberen und unteren Schenkel, welche den Mittellappen zwischen 
sich fassen. Del' obere Schenkel geht ziemlich wagerecht nach vorn und erreicht 
den vorderen Lungenrand in Hohe des 4. und 5. Rippenknorpels; del' untere 
Schenkel geht fast senkrecht vom oberen ab, erreicht den unteren Lungenrand 
in del' Mamillarlinie: also rechts vorn Oberlappen bis zur 4. Rippe, von 
da abwarts Mittellappen. Links hinten Oberlappen wie rechts, die Grenze 
geht, ohne Blah zu teilen, schrag nach vorn llDd endigt in del' Mamillarlinie 
an del' 6. Rippe. Also links hinten Ober- und Unterlappen, links vorn 
Oberlappen und ein kleiner Zipfel de~ Unterlappens (und Herz). 
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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. 

Die Perkussion dient dazu: 
1. die Grenzen der lufthaltigen Lunge gegenuber 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: 

1. hell oder dumpf (gedampft) = laut oder leise; 
2. hoch oder tief; 
3. tympanitisch (klanghaltig) oder nich t tympanitisch (klanglos). 
Man erhalt: hellen (lauten) nicht tympanitis chen Schall im 

Bereich der Lunge, hellen (lauten) tympanitis chen Schall im Be· 
reich des Magens und des Darms; gedampften Schall im Bereich 
des Herzens, der Leber, der MHz. 

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 grollter 'Vichtigkeit. viel an Gesunden 
zu perkutieren, um die verschiedenen Nuanziel'ungen des hellen (lauten) 
Lungenschalles seinem Gehor einzupragen; je nach der Starke der Muskulatur 
bzw. des Fettpolsters ist iiber 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 SchalJunterschiede werden 
am besten bei moglichst ieiser Perkussion erkannt (Schw<lllenwertper­
kussion). 

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

ist von gro.Ber Wichtigkeit, weil einseitiger Tiefstand derselben 
oft ein Zeichen tuberkulOser Erkrankung ist. Bei Gesunden uber· 
ragt die obere Grenze um 3-4 cm den oberen Schliisselbeinrand, 
hinten steht sie in der Hohe des Proc. spinosus des 7. H111swirbels; 
die Grenzen sind bei Gesunden beiderseits gleich hoch. 

Mit der Feststellung der oberen Grenze verbindet man gleichzeitig die 
Untersuchung. ob iiber der einen Lungenspitze der Schall weniger hell (laut) 
ist als iiber der anderen. Schalldifferenzen in den Spitzen zeigen ebenfalls 
in den meisten Fallen Tuberkuiose an (s. S. 87). 

KrBnigsche Schallfelder: Bei sehr schwacher Perkussion kann man 
nicht nur eine obere vordere mediane. sondern auch eine vordere iateraie. Bowie 
hinten eine mediane und iaterale Grenze der Lungenspitze feststellen. Nor· 

') Die PerkussJon ist erfunden von Auenbrugger, geb. in Graz 1722 
gestorben in Wien 1809. 

6* 
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malerweise sind die Schallfelder, welche vorn und hinten zwischen dieseo 
medianen und lateralen Grenzen liegen, gleich groll und gleich hochstehend 
SpltzenerkrankuDg aullert slch in Verkleinerung hzw. 1m Tietersteheo des be­
trefienden Schallfeldes. 

Untere Grenze: Wahrend die Feststellung der oberen Grenze 
Anhaltspunkte fiir die Diagnose Tuberkulose gibt, ersieht man 

Roohter 
Unter· 
lappen 

Komple· 
mentil.r­

re.um 

Ahb. 20. Ansioht von vom. 
Lungengrenzen. Grenzen der Lungenlappen. Pleura-

aus der Feststellung der unteren Grenze hauptsachlich, ob Volumen 
pulmonnm auctum (Emphysem) vorhanden ist oder nioht. Bei 
Emphysem besteht Tiefstand der unteren Lungengrenzen. 

Die untere Lungengrenze liegt: 
Rechts am Stemalrande auf der 6. Rippe, in der reohten 

Mamillarlinie am unteren Rand der 6. oder oberen Rand der 7. 
Rippe, in der vorderen Axillarlinie am unteren Rand der 7. Rippe, 
in der Skapularlinie an der 10. Rippe, neben der Wirbelsaule am 
Proc. spinosus des 10. Brustwirbels. 

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

Gewohnlich bestimmt man die untere Lungengrenze in der 
rechten Mamillarlinie; hier beginnt bei Gesunden die relative 
Leberdampfung am unteren Rande der 4., die absolute Leber­
dampfung = die untere Lungengrenze am unteren Rand der 6. 

Abb. 21. Ansicht von hinten. 
grenzen, Komplementiirraume der Pleura. 

IV. Proc. 
Grenze 

zwieehen 
Ober- u. 
Uoter· 
lappen 

Komple­
mentiir­

raum 

oder oberen Rand der 7. Rippe. 1st iiber der 7. bis 9. Rippe dauernd 
heller Lungenschall, so ist die Diagnose Volumen pulmonum auctum 
gesichert. 

Vorubergehender Tiefstand der unteren Lungengrenze findet slch im Asthma 
bronchiale. 

Hochstand der unteren Lungengrenze bei Meteorismus, Aszltes, Tumoren 
in abdomine; Hoehtreten der Lungengrenze nur auf einer Seite bel retrahierender 
Pleuritis und Lungenschrumpfung. Es hat den Anschein, als sei vom die reehts­
seitige untere Lungengrenze hochgeriiekt, wenn ein grlilleres Pleuraexsudat 
vorhanden ist; dies wird natiirlich dureh das gleiehzeitige Bestehen der Dampfung 
usw. rechts hinten unten nachgewiesen. 

Respiratorisehe Verschie bung der un teren Rander. Bei ruhiger 
Atmung von Gesunden verschiehen sieh die unteren Grenzen in der Mamillar· 
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linie urn etwa 1 em, bei tiefer Inspiration 3-5 em; die obere Lungengrenze 
bei ruhiger Atmung urn '/., bei tiefer Einatmung urn 1'/. em. Die respiratorisehe 
Verschiebbarkeit ist auch von der Lage des Rorpers abhangig; bei Riieken­
lage riiekt der vordere untere Lungenrand 2 em tiefer als in aufreehter Stellung_ 
Die Verschiebungen sind in der Axillarlinie am stiirksten und konnen bei sehr 
tiefe .. Inspiration in Seitenlage bis 10 em betragen. - Bei sehr guter Beleuehtung 
des horizontal gelagerten Patienten kann man das Spiel des Zwerehfells bei 
der Versehiebung der Lungengrenze in Gestalt einer sehattenhaft sieh be­
wegenden Linie deutlieh sehen (Littens Zwerchfellphanomen). 

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

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

zustande: 
1. dadurch, dall die Lunge unmittelbar unter der Bru!'t­

wand luftleer wird; der luftleere Teil mull mindestens 
4 ccm an Ausdehnung haben. Das Gewebe der Lunge wird 
luftleer dUl'ch Infiltration und durch Atelektasc. 
a) Infiltration kommt zustande durch Pneumonie, Tuber­

kulose, seltener Gangran, AbszeB, hiimorrhagischen In­
farkt, Neubildungen; 

b) Atelektase kommt zustande durch Kompression (pleu­
ritisches oder perikarditisches Exsudat und Neubildungen 
bzw. Aneurysma) oder durch Luftresorption bei Ver­
schlull der zufiihrenden Bronchien (durch zahes Sekret 
oder durch Geschwiilste oder durch narbige [syphilitische] 
Stenose). 

2. Dadurch, dall in den Pleuraraum, zwischen Lunge und Brust­
wand, sich Fllissigkeit ergiellt (pleuritisches Exsudat, 
Hydrothorax); die Menge derselben mull mindestens 400.ccm 
betragen, um Dampfung zu erzeugen. Auch dureh Ver­
dickungen der verwachsenen Pleurablatter (Schwarten) 
wird Dampfung erzeugt. 

Dampfung liber dem oberen Lungenlappen, der Spitze (Apex), 
bei gutem Schall hinten unten, bedeutet in den meisten Fallen 
Lungentuberkulose, viel seltener Oberlappenpneumonie, Infarkt, 
Gangran oder Neubildung. Dampfung liber 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 
IIU beziehen. Bei Bronchitis und Miliartuberkulose ist keine 
Dampfung vorhanden. 
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Eine geringfiigige Spitzendampfung ist diagnostisch erst dann zu ver­
werten, wenn das Atemgerausch exspiratorisch hauchend und Rasselgerausche 
horbar sind. Auf geringen Schallunterschied allein darf die Diagnose 
Tuberkulose nicht basiert werden. Eine Spitzendampfung ist. nicht 
sicher diagnostiscb zu verwerten, solange auf derselben Seite ein Pleuraexsudat 
steht. 

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

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

nur iiber dem Magen (halbmondformiger Raum, S. 38) und 
den unmittelbar angrenzenden Partien der linken Lunge, welche 
diinn genug sind, um den Magenschall bei der Perkussion durch· 
klingen zu lassen. 

Auch der untere Teil der Leberdampfung kann bei MeteorismuB durch 
Lympanitischen Darmschall verdl'angt sein. 

Tympanitischer Schall an anderen Stellen des Thorax kommt 
zustande: 

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

2. Bei Ansammlung von Luft im Pleuraraum (Pneumo­
thor ax), jedoch nursolange die Luft darin unter nicht 
zu hoher Spannung steht. Sonst ist der Schall iiber dem 
Pneumothorax sehr laut, aber nicht tympanitisch. 

3. Bei vollkommener Infiltration groBerer 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 (Dii,mpfung mit tympanitischem 
Beiklang). 

4. Bei· verminderter Spannung (Entspannung) des Lungen­
gewebes; oberhalb pleuritischer und perikarditischer Exsu· 
date und pneumonischer Infiltration: haufig im 1. und 
3. Stadium der krupposen Pneumonie und bei Lungenodem. 

Allen Zustanden, in welchen tympanitischer Schall gehort wird, ist gemein­
sam, daB eine Luftsaule allein (ohne mitschwingendes Lungengewebe) in 
Schwingung gebracht wird. 

Bei Kavernen und Pneumothorax perkutiert man die in dem Hohlen· 
raum befindliche Luftsaule direkt; bei groBen Infiltrationen perkutiert man 
durch die verdichteten Gewebe hindurch die normal en Hohlraume (broncho­
tracheale Luftsaule): oberhalb von Exsudaten und bei odematoser Durchtran' 
kung ist das entspannte und durchfeuchtete Lungengewebe seiner Elastizitat 
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und Schwingungsfii.higkeit beraubt, infolgedessen schwingt bei der Perkussion 
nur die in der Lunge enthaltene Luft. 

Metallklang (amphorischer Klang) unterscheidet sich von 
dem tympanitis chen Klang durch die hohere Tonlage, indem neben 
dem Grundton noch hohere Obertone horbar sind, und durch 
langere Dauer, indem die Obertone langsamer abklingen. 

Metallklang besteht am Thorax: 
1. bei Anwesenheit glattwandiger Kavernen, mindestens von 

der GroBe einer Mannesfaust (6 cm Durchmesser); 
2. bei Pneumothorax, wenn das Gas sich in einer gewissen, 

nicht allzu starken ·Spannung befindet. 
Um den Metallklang deutlich wahrzunehmen, bedient man 

sich der Stabchen-Plessimeter-Perkussion. Man auskultiert 
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 
energischen Perkussionsschlag, am besten bei offenem Munde des 
Patienten, iiber oberflachlichen Kavernen, die durch eine enge 
Offnung mit einem Bronchus kommunizieren. 1st es klingend, so 
nennt mlm es Miinzenklirren. Das Gerausch des gesprungenen 
Topfes ist mit Vorsicht zu verwerten, da es sich auch bei Ge­
sunden, besonders Kindern, beim Sprechen und Singen erhalten laBt, 
iiberdies in seltenen Fallen auch bei entspanntem und infiltriertem 
Gewebe (Pleuritis und Pneumonie) vorkommt. 

Schallwechsel nnd Hohlensymptome. 

Der tympanitische Schall ist h och oder tief, je nach der Lange 
der Luftsaule, die ihn liefert, und der Weite der Offnung, durch 
die sie nach auJlen miindet; der Schall ist um so hoher, je kiirzer 
die Luftsaule und je weiter die Offnung ist. Man kann nun die 
Offnung von Hohlraumen, die mit groBen Bronchien frei kommuni­
zieren, durch Mundoffnung erweitern; man kann durch verschiedene 
Lagerung den langsten Durchmesser ungleichmaBiger eitergefiillter 
Kavernen verandern und also verschiedene Bedingungen huhen 
und tiefen Schalles kiinstlich herstellen, welche sog. Schallwechsel 
hervorrufen. Die friiher viel studierten Kavernensymptome haben 
durch das Rontgenverfahren, welches die Hohlen sicher demon­
striert, an Bedeutung verloren. 

1. Wintriohsoher 8challweohsel: Der t.nnpanitische Sohall wird 
beim Ofinen des Mundes hoher, beim SohlieJlen tiefer. Findet sloh bei Ka­
vernen und Pneumothorax, wenn diese mit einem Bronohus frei 
kommunizleren, selten bel Pneumonien nnd oberhalb pleuritisoher Exsudate. 

Man kann sloo dies Phli.nomen darstellen, indem man den Larynx abweoh­
selnd bei offenem und gesohlossenem Munde perkutiert. 

Unterbroohener Wintriohsoher Schallweohsel besteht darin, daJl das 
beim Liegen gut wahrzunehmende Phii.nomen im Sitzep. fehlt und uIDlrekehrt; 
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dabei 1st in be&timmter Korperlage der Verbindungsbronchus durch den Ka· 
vemeninhalt verBtopft. 

2. Gerhardtscher Schallwechsel: Beim Aufsitzen des Patienten ist 
der tympa.nitische SchaH tiefer a.ls beim Liegen. Dies Phil.nomen kommt bel 
eifilrmigen Kavernen zusta.nde, welche zum Teil mit Fliissigkeit gefiillt sind; 
der Scha.ll ist am tiefsten, wenn der lil.ngere Durchmesser hOrizontal steht; 
wenn der lil.ngBte Durchmesser durch Lageveril.nderung mch verkiirzt, wird 
der SchaJl heller. (Wird der tympanitische Scha.ll beim Aufsitzen bOher, so 
beweist dies nicht ganz mchf'r eine Kaverne.) - Man ka.nn sich dies Phil.nomen 
an einer zum Teil gefiillten Medizinflasche deutJich machen. 

3. Respiratorischer Schallwechsel: Bei sehr tiefen Inspirationen 
wird der tympanitische Scha.ll iiber Kavernen manchma.l hilher, wahrscheln­
IIch durch die Erweiterung der die Hohlenilffnung vorstellenden Stimmritze. 

4.. Biermerscher Schallwechsel: "Ober einem zugleich Fliissigkeit 
entha.ltenden Pneumothorax ist der Schall beim Liegen tiefer als beim Sitzen, 
weil der Lil.ngendurchmesser des luftha.ltigen Pleuraraums beim Liegen des 
Patienten slch um den Lil.ngendurchmesser des Exsudats vergroBert, welches 
yom Zwerchfell auf die hliltere Brnstwaud mnkt. 

Auskultation des Thorax 1). 

Durch die AllBkultation nimmt man wahr: 1. das Atmungs­
gerausch; 2. die Rassel- und ReibegerallBche. 

Atmungsgerausch. 
Man unterscheidet vesikulires, bronchiales, ampho­

riscbes und unbestimmtes AtemgerallBch. 
Vesikulires Atmen (Blasche·n- oder Zellenatmen) findet 

Rich iiberall auf der gesunden Lunge. Es ist hauptsachlich inspi­
ratorisch horbar, von schliirfendem Charakter, bei Exspiration 
gar nicht oder nur kurz und unbestimmt, selten vesikular zu horen. 

Vesikulitratmen Ui.Bt slch na.chahmen, indem man Lippen und ZiiJme setzt. 
als wollte man sln weiches F aUSllprechen, und nun tief inspiriert. Das Vesl· 
kulitratmen entsteht durch da.s Eindringen der Luft in die kleinsten Bronchien 
und die Lungenalveolen. 

Reines weiches Vesikularatmen ohne RasselgerallBche ist ein 
sicheres Zeichen. daB der allBkultierte Bezirk der Lunge gesund ist. 

Abgeschwichtes Vesikularatmen findet sich bei Volumen 
pulmonum auctum (weil infolge der ttberdehnung der Lunge nur 
ein schwacher Luftstrom eintritt); bei Pleuritis (weil zwischen 
BlUBtwand und Lunge schlecht leitende Fliissigkeit liegt), bei 
Schwartenbildungen (weil sich die Lunge darunter nicht entfalten 
kann). ttber sehr groBen pleuritischen Ergiissen fehlt das Atem­
gerallBch ganz. . 

Verschirftes Vesikularatmen findet sich normal bei 
Kindem: pueriles Atmen. Sonst bei Schwellung ~d Verenge­
rung der Bronchien, so bei Bronchitis (weil zur ttberwindung 
des Hindemisses der Luftstrom mit groBer Gewalt eingezogen wird). 

1) Die Auskulta.tion wurde erfunden von dem Pariser Hosplta.la.rzt L ai!n ne c 
(1781-1826). 
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Verscharfung des vesikularen E xs piriu ms und Ver­
langerung desselben kommt zustande, wenn dem Luftaustritt 
aus den A.lveolen durch Verengerung der kleinen Bronchien Hinder­
nisse erwachsen, z. B. bei Bronchitis und A.sthma bronchiale. 
Verscharftes oder verlangertes Exspirium ii ber einer Lungen­
spitze ist ein friihes Zeichen tuberkuloser Erkrankung. 

Sakkadiertes A tmen nennt man Vesikularatmen, bei welchem daa 
Inspirieren in mehreren Absatzen erfolgt. Es kann bei lingleichmaBigem, lang-
8am~m Atmen bei ganz Gesunden gehort werden, findet sich aber ofter liber 
der Spitze als Friihzeichen der Tuberkulose. Doch ist as mit Vorsicht und nur 
im Verein mit anderen Zeichen zu verwerten. 

Systolisches Atemgerausch nennt man das in der Nahe des Herzens 
oft wahrnehmbare Vesikularatmen, welches infolge der Kompression bzw. 
Wiederausdehnung des Lungengewebes durch die wechselnde GroBe des Herzens 
entsteht. Dies Zeichen ist ganz ohne diagnostische Bedeutung. 

Bronchialatmen (Rohrenatmen) findet sich beim Gesunden 
iiber dem Larynx, der Trachea und dem Inter!;:kapularraum. 
Es ist von hauchendem Charakter, exspiratorisch ebenso stark 
bzw. starker als inspiratorisch horbar. 

Bronchialatmen kann man nachahmen, indem man den Mund stellt, als 
wollta man ein weiches ch aussprechen und nun langsam exspiriert. Daa 
Bronchialatmen entsteht, indem die einstrilmende Luft an der Rima glottidis 
in Wirbelbewegungen gerat, welche sich auf die bronchotracheale Luftsaule 
fortsetzen. 

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

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

2. wenn die Lunge so verdichtet ist, daB das bronchiale 
Atemgerausch der groBen Bronchien unverandert zur Brust­
wand geleitet wird, 
a) bei Infiltration, durch Pneumonie oder Tuberkulose, 

seltener Gangran; 
b) bei Kompression; besonders oberhalb von Pleuraexsu­

daten. 
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', Unterlappen-Tuberkulose,gangranose Infiltration, pleu­
ritische Schwarte Bowie an KompreSBion durch Geschwiilste, 
Aneurysmen zu denken.) 

Tympanitischer lauter Schall und Bronchialatmen bedeutet 
eine Hohle; tympanitischer lauter Schall ohne Atemgerausch ge­
schlossenen Pneumothorax; Dampfung ohne Atemgerausch pleuri­
tischen Ergull und Pleuraschwarte. 

Metamorphosierendes A tmen nennt man ein selten vorkommendes 
Atemgerausch, das vesikular beginnt und bronchial wird. Es findet sich meist 
liber Kavernen, ist jedoch durchaus nicht charakteristisch daflir. 
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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· 
th or ax, besonders fiir offenen; iiber geschlossenem Pneumothorax 
hort man haufig gar kein Atemgerausch. 

Amphorisches Atmen kann man nachahmen, wenn man tiber die Of!· 
nung einer groJ3en Flasche bULst. 

Unbestimmtes Atmen ist ein Atemgerausch, welches weder 
deutlich hauchend, noch deutlich schliirfend ist. Doch sei man 
mit der Bezeichnung ii.uBerst vorsichtig und bemiihe sich, durch 
scharfes Zuhoren bzw. dadurch, da13 man den Patienten recht 
tief inspirieren la13t, einen vesikularen 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 Schlu13 zu gestatten. Nur wenn 
unbestimmtes Atmen dauernd iiber einer Spitze zu horen ist, 
darf es als Zeichen beginnender Tuberkulose betrachtet werden. 

Rassel- und Reibegerausehe. 
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 Bronchien 
fahrt. Sie werden als Schnurren (Rhonchi sonori) und Pfeifen 
oder Giemen (Rhonchi sibilantes) gehort und sind pathognostisch 
iiir 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, oder sie kleinblasig, mittelgro13-
blasig, groBblasig, ob sie klanglos oder klingend sind. 

Die GroBblasigkeit richtet sich nach der Gro13e des Hohlraums, 
in dem die Rasselgerausche entstehen: die kleinblasigen meist 
in den kleinsten Bronchien bei beginnender Infiltration, groll­
blasige in groBen Bronchien und Hohlen. 

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 das Haar vor dem Ohre reibt. 
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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 Atemziigen infolge partieller Atelektase. 

Klingende Rasselgerausche werden unter denselben 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 meta1lisches Rasseln wird als Gerausch der fallen den Tropfen 
bezeichnet (Infiltrat oder Kaverne bei Pneumothorax). 

Succussio Hippocratls (Schiittelplatschern) ist ein metallisches 
Platschern, welches in einiger Entfernung yom Patiellten gehort 
wird, wenn man dessen Oberkorper energisch hin und her schiittelt. 
Es ist pathognostisch fiir gleichzeitiges Vorhandenseill von Luft 
und Fliissigkeit in der Pleurahohle (Sero- oder Pyopneumothorax). 

Sukkussionsgerausch entsteht auch in groBen Magen nacll Fliissigkeits­
elnnahme bei Bewegungen, vielfach spricht es dann fiir Magtlnerweiterung, 
ohne diese zu beweisen. Co-brigens Mite man sich vor Verwechslungen mit 
dem Platschergerausch, welches bei Bewegungen der Patienten yom unter­
liegenden Wasserkissen erzeugt wird.) 

Reibegeriiuscbe (pleuritis'che) entstehen, wenn die durch J<'ibrin­
beschliige rauhen Pleurabliitter sich beim Atmen gegeneinander 
verschieben; pathognostisch iiir Pleuritis, finden sich am hiiufigsten 
bei Pleuritis sicca, bei groBeren Ergiissen gewohnlich im Stadium 
der Resorption. Reibegeriiusche fehlen bei Stauungsergiissen 
(Hydrothorax) und bei Verwachsung beider Pleurabliitter. 

Oft ist die Unterscheldung zwischen Reibegerauschen und trockenen 
Rasselgerausohen schwierig. Man beaohte, daB Rasselgerausche durch Husten 
leloht verandert werden, Reibegerausche dagegen meist nicht; daB Reibege­
ritusohe duroh den Druck des Stethoskops verstarkt werden, wobei gewohn­
Hoh fiber Schmerzhaftigkeit geklagt wird; daB Reibegerausche oft fiihlbar 
sind. Man hfite sich auoh vor Verwechslungen mit Muskelgerauschen und 
Gerauschen durch Versohiebung des SchuJterblattes. 

Man kann Reibegerausche mit dem Knarren frischer Soblen vergleichen 
(Neulederknarren) oder mit dem Knirschen befahrenen Schnees. 

Pektoralfremitus (Stimmschwirren). 
Der Pektoral- oder Stimmfremitus wird untersucht, indem 

man den Patienten mit tiefer Stimme sprechen (ziihlen) liiBt, 
wii.hrend 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 PektoraIfremitus ist verstarkt bei Pneumonie, ober­
hal b von pleuritischen Exsudaten, bei Kavernen mit verdichteter 
Wand. (Infiltrierte und komprimierte Gewebe sind gute Leiter, 
in Kavernen wird der Scball durch Reflexion von den Wanden 
verstarkt. ) 
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Der Pektoralfremitus ist abgeschwa.cht oder aufgehoben: 
a) bei Ausfiillung des Pleuraraumes mit Fliissigkeit oder Luft 

(Pleuritis odeiPneumothorax). Uberpleuritischen Schwar­
ten ist der Fremitus oft gut erhalten; 

b) bei VerschlieJlung der groJlen Bronchien durch Tumoren 
oder Stenosierung. 

Die Abschwa.chung bzw. Aufhebung des Stimmfremitus ist 
nur diagnostisch zu verwerten, wenn die Stimme kriiftig und 
tief ist. Bei kraftloser schwacher Stimme ist der Fremitus an sich 
sehr schwach. Auch bei sehr fetten Menschen ist sehr wenig davon 
zu fiihlen. 

Auskultation der Stimme. Wenn man wahrend des Sprechens die 
Brust eines Gesunden auskultiert, hort man nur ein undeutliches Summen. 
Dasselbe ist abgeschwacht unter denselben Bedingungen wie der Pektoral­
fremitus. Die Sti=e erscheint verstarkt, wenn die Schallwellen durch.gute 
Leiter gehen, d. h. durch infiltriertes und komprimiertes Lungengewebe bzw. 
Kavernen mit verdichteter Wandung. Es sind also dieseJben Bedingungen 
mallgebend wie beim Pektoralfremitus bzw. BronchiaJatmen. Verstarkter 
Stimmschall wird Bronchophonie, sehr verstarkter Pektoriloquie genannt. 

Bronchophonie der Wirbelsaule (d'Espinesches Fliisterzeichen) bei 
jungen Kindern spricht fiir Schwellung der Bronchialdriisen. Man hort bei 
der Auskultation der Dornfortsatze gesprochene oder gefiiisterte W orte bis 
zum 5. Brustwirbel, wii.hrend man sie be! gesunden Kindern nur bis zum 7. HaJs­
wirbel hort. Bei aIteren Kindern ist auch in gesundem Zustand die Fliister­
stimme bis zum 3. Brustwirbel zu auskultieren. 

Agophonie nennt man einen eigentiimlich zitternden, dem Ziegenmeckern 
ahnUchen Stimmschall, welcher sich oft an der oberen Grenze mittelgroller 
pleuritischer EXBudate findet. 

Rontgenuntersuchung der Lungen 
siehe Kap. XII. 

Untersuchung des Sputums. 
Die Untersuchung des ausgehusteten Auswurfs ist fiir die 

Diagnose der Lungenkrankheiten unerla.Jllich. Man beginnt mit 
der einfachen Betrachtung des Sputums (makroskopische Unter­
suchung), der man erforderlichenfalls die mikroskopische Unter­
suchung folgen la.Jlt. 

Zur makroskopischen Untersuchung geniigt die Betrachtung des gesam­
melten sputums in einem Speiglas, das man gegen daB Licht baIt; um die fiir 
die mikroskopische Betrachtung geeigneten Partien mit Pinzette oder Nadel 
herauszufinden, schiittet man das sputum auf einen tieten Teller aus, fiir ge­
f1irbtes Sputum braucht man einen weillen, fiir farbloses einen schwarz gefarbten 
Teller. 

Jedes Sputum la.Jlt sich nach seinen Hauptbestandteilen 
in einer der Hauptgruppen unterbringen: schleimiges, eitriges, 
seroses, fibrinoses, blutiges Sputum, oderes stellt eine Misch­
form dar (schleimig-eitrig, blutig-seros usw.). 

1. Rein schleimiges Sputum (zah, glasig. am Boden des 
Glases haftend) ist charakteristisch fiir beginnende Bronchitis. 
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Da diese jedoch oft die Tuberkulose einleitet, so ist rein schleimiges 
Sputum diagnostisch vorsichtig zu verwerten. Auch del" Nasen­
und Rachenauswurf ist sehr oft reinschleimig. 

2. Rein eitriges Spu tu m (dicker, zusammenflieEender Eiter, 
nicht schaumig) fast nur bei Perforation von Eiterherden: Empyem, 
AbszeE der Lungen oder der Nachbarorgane; auch bei stark eitriger 
Bronchitis (Broncho blennorrhoe). 

3. Schleimig-eitriges Sputum 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 BaUen, die wie angenagt erscheinen, mit 
Schleim umgeben sind und in Wasser versinken. Das Sputum 
globosum, nummosum et fundum pet ens gilt meist als 
charakteristisch fUr tuberkulose Kavernen, kommt jedoch auch bei 
Bronchoblennorrhoe vor. 

Reichliches, schleimig eitriges Sputum ist oft dreigeschich tet: unten 
Eiter, dariiber serose Fliissigkeit (Eiterserum), oben schaumiger Schleim; findet 
sich meist bei Bronchiektasien und Kavernen, ist jedoch nicht pathognostisch. 

4. Seroses Sputum, ganz diinnfliissig, meist leicht rot ge­
farbt (pflaumenbriihartig), ist pathognostisch fUr LungenOdem; 
das Auftreten gewohnlich von iibler Vorbedeutung; oft das 
Zeichen des nahen Endes (dabei Stertor). 

In sehr seltenen Fallen wird seroses pleuritisches Exsudat dur..,h die Lungen 
ausgehustet (albuminose Expektoration). 

5. Rein blutiges Sputum (Hiimoptoe) wird ausgeworfen, wenn 
durch ulzerative Prozesse ein Lungenblutgefa3 arrodiert ist, oder 
wenn im ganzen kleinen Kreislauf (Stauung) oder in einzelnen 
Abschnitten desselben (Embolie) Blutiiberfiillung herrscht. Diffe­
rentialdiagnose gegen Hamatemesis (S. 36). Hamoptoe findet sich: 

a) hauptsachHch 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 bis 2 TeelOffeln bis 1/: Liter und mehr. 
Erst der Nachweis anderer tuberkuloser Zeichen sichert 
die Diagnose; 

b) seltener bei Lungenabsze3 oder Gangran; 
c) bei hochgradiger Stauung im kleinen Kreislauf, besonders 

bei Mitralfehlern; 
d) bei hamorrhagischem Infarkt derLunge; es mull die Quelle 

des Embolus nachgewiesen werden (Venenthrombose, Throm­
ben in der erweiterten rechten Herzkammer), wenn mog­
Hch die gedampfte Stelle des Infarktes bzw. Rasselgerausche 
iiber demselben gefunden werden; 

e) bei Aortenaneurysma, welches zu profusen, meist tOdlichen 
Lungenblutungen fiihren kann; 
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f} bei ulzerativen NeubildWlgen (besonders bei Karzinom, 
seltener Sarkom Wld Gummi). 

g} in sehr seltenen Fallen von erweiterten Venen der Luft­
rohren oder des Kehlkopfs bei gesWlden Menschen. Kommt 
nur in Frage, wenn a-f mit Sicherheit anzuschliellen sind. 

AlB gutartig gilt Hii.moptoe, welehe etwa bei jungen Mii.dehen zur Zeit 
ausbleibender Menses eintritt (vikariierende Hamoptoe). Doch ist stets auf 
Tuberkulose genau zu untersuchen. 

6. Blutig-schleimiges Sputum (himbeergeleeartiges) findet 
sich in seltenen Fallen von ulzeriertem LWlgenkarzinom. 

Blutige Beimischung kann Speichel odeI' Sputum aus blutendem Zahn­
fleisch odeI' kariosen Zahnen erhalten; dies kann zu Verwechslungen AnlaJl 
geben, wird auch. gelegentlieh von Simulanten odeI' Hysterischen erzeugt. 

7. Fibrinoses Sputum, zah, glasig, homogen, am Gefa~ 
festhaftend. Fibrin in groBeren Mengen findet sich bei Bronchitis 
fibrinosa und Pneumonie; man schiittelt etwas Sputum im Reagenz­
glas mit Wasser, dann erhalt man oft baumartige VerzweigWlgen 
von Faserstoff (Bronchialabgiisse). 

Um sicherzustellen, ob ein Sputum Fibrin enthalt, kann man Ehrlichs 
Dreifarbengemisch (Triazidmischung, bestehend aus Saure·Fuchsin, Methyl­
griin, Orange G) benutzen. Aus diesel' Misehung zieht Protoplasma·Eiwei13 
das saure Fuchsinrot an, wii.h.rend Kerneiwei13 (Nuklein) und Muzin slch mit 
dem basischen Methylgriin farbt. Sehiittelt man also ein Sputum mit del' Tri­
azidmischung, so farbt sieh pneumonisches Sputum wegen seines Fibringehaltes 
rot, bronchitisches Sputum wegen seines Gehaltes an Schleim und JJeukozyten 
blaugriin. Diese Probe ist auch mikroskopisch an Troekenpraparaten zu be­
nutzen. 

Nachstdem beachte man Geruch Wld Farbe des Sputums. 
Die meisten Sputa haben einen faden, oft leicht siiJllichen Geruch. 
Aus dem MWlde, den Zahnen, der Nase, dem Rachen kann ein 
sog. multriger Geruch stammen. Ubler, fauliger Geruch 
ist ein Zeichen von putrider Bronchitis. oder LWlgengangran oder 
perforierten putriden EiterWlgen (S. 99, 109). 

Auch der faulige Geruch kann aus Schlund odeI' Nase stammen, die in 
jedem Fall von putrider Expektoration sorgfii.ltig zu untersuehen sind. 

Farbe gewohnlich weiJlgelbgriinlich. Einige andere Farbungen 
sind besonders wichtig; rote Farbung siehe die blutigen usw. 
Sputa. 

Rubiginoses (rostbraWles) Sputum pathognostisch fiir Pneu­
monie. 

Ockergelbes Sputum pathognostisch fUr den Durchbruch 
von Leberherden (Echinokokken, Gallensteinabszessen, nekroti­
sierter Lebersubstanz), die Farbe stammt von reichlichem Bilirubin. 

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 ungetarbtes iibertragt, nimmt dies in einiger 
Zeit ebenfalls gelbe Farbe an. 

Grasgriines Sputum findet sich bei akuten kasigen Pneu­
monien, sowie bei verlangsamter Resolution der genuinen Pneu-
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monie und bedeutet in diesem Faile Ubergang in Tuberkulose; 
bei bilioser (mit Ikterus verbundener) Pneumonie ist das Sputum 
meist gelbgriin, selten hellgriin. 

Auch die griine Farbung kann durch Wirkung farbbildender Saprophyten 
(Pyozyaneus) entstehen, dies wird durch Kulturverfahren und ttbertragbarkeit 
erkannt. 

Ohne diagnostische Bedeutung sind diejenigen gefarbten Sputa, 
welche ihre Farbe von auBen kommenden Beimischungen ver­
danken: blaue Sp)lta bei Arbeitern in chemischen Fabriken, 
rote und gelbe bei Eisenhlittenarbeitern, schwarzliche und 
schwarze bei Kohlenarbeitern. 

SchlieBlich achte man auf die Menge des in 24 Stunden ent­
leerten Sputums. Sie kann fiir die Diagnose wichtig sein, wo es 
sich um sehr reichliche Sekretion handelt (eitrige Bronchitis, Bronchi­
ektasie, tuberkulose Kaverne), bei durchgebrochenem Empyem usw. 
In vielen Fallen ist aus der Menge des Sputums ein Urteil liber 
die Intensitat des Prozesses zu gewinnen. 

Mikroskopiscbe Untersucbung. 
In allen Fallen, wo die Untersuchung des Thorax und die Be­

sichtigung des Sputums nicht zur ganzlich gesicherten Diagnose 
gefiihrt hat (z. B. bei Ver­
dacht auf Tuberkulose, 
bei blutig schleimigem 
Sputum, bei libelriechen­
dem Sputum, UBW.), ist 
die mikroskopische Un­
tersuchung des Sputums 
vorzunehmen. 

Wichtige Bestandteile 
sind: Elastische Fasern, 
Lungenfetzen, Tuberkel­
bazillen, Herzfehlerzel­
len, eosinophile Zellen, 
Leydensche Asthmakri­
stalle und Curschmann­
ache Spiralen. AuBerdem 
manche Bestandteile, die 
die gestellte Diagnose 

Abb. 22. Sputum bei Bronchitis. zu sichern geeignet sind 
(Fettsaurenadeln; Hama­

toidinkristalle, Bronchialabgiisse UBW.). 
Bestand teile, welche ohne wesentliche diagnostische Bedeutung 

sind (Abb. 22): 
\VeiJ3e Blutkllrperchen, in jedem Sputum reichlich vorhanden, ott 

im Zerfall und in Verfettung begriffen. 
Plattenepithelien stammen aus der Mundhiihle und von den wahren 

Stimmbiindern. 



Diagnostik der Krankheiten des Respirationsapparates. 97 

Zylinderepithelien findet man selten; sie kommen aus Nase, oberem 
Pharynx, unterem Larynx UJid Bronchien. 

Alveolarepithelien sind grolle, ovoide oder runde Zellen, mit blascben­
tormigem Kern, die meist mit schwarzen Kohlepartikelchen, auch Fett und 
Myelin gefiillt sind (Lun~enschwarz). Die Alveolarepithelien sind nlcht 
charakteristisch fiir Tuberkulose; indessen mull ein reichliches Vorkommen 
von Lungenschwarz den Verdacht bestehender Tuberkulose erwecken. 

Vereinzeite rote Blutkorperchen sind bedeutungslos, reichlich sind 
sie im blutigen Sputum enthalten. 

Sarcina pulmonum kommt ab und zu im Sputum '-or, ist ohne dla­
gnostiscbe Bedeutung. 

Gewohnliche Bakterien sind sehr zahlreich in jedem Sputum, besonders 
in altern, und baben keinen diagnostischen Wert. Leptotbrixtaden (durch 
Lugolsche Losung blau gefarbt) finden sicb bei Gangran; doch aucb, aus Mandel­
pfropfen stammend, im Sputum ganz Gesunder. (Die Lugolscbe Losung besteht 
aUR Jod 1,0, Rai. jodat. 2,0, Aq. dest. 100). 

Charakteristische Bestandteile. 
El as tische F asern (Abb. 23) bei allen destruktiven Pro­

zessen: Tuberkulose, AbszeB, Gangran. Bei Gangran finden sich 

Abb. 23. Elastische Fasern. 

wenig Elastika, weil ein losendes Ferment im Sputum vorhanden 
ist. AbszeB ist selten und meist aus anderen Symptomen zu dia­
gnostizieren (s. u.), so daB in den meisten Fallen der Nachweis 
der Elastika fUr Tuberkulose beweisend ist. 

Zum Nachweis nebme man, am baste" mit einer gekri1mmten Pinzette, 
einen kii.s:igen 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 Reagenzglas mit dem gleichen 
Volum 10 o"iger Kalilauge, lallt sedimentieren und mikroskopiert das Sediment. 

Lungenfetzen finden sich bei Abszell 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 Krank­
heitszustanden vor, bei denen die LungengefaJle dauernd mit 
Blut iiberfiillt sind, also bei Mitralfehlern und bei den Erweiterungen 

Klemperer, KUn. Diagnostik. 22. Aufl 7 
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des linkeD Ventrikels. Diese Zustande fiihren oft zu kardialem 
Asthma und sekundarem Emphysem. Die Herzfehlerzellen sind 
desquamierte Alveolarepithelien, in welchen kiirniges, gelblich­
braunes Pigment enthalten ist. 

Die Herkunft dieses Pigmentes unmittelbar aus dem Blut wird durch 
die Ha.mosiderin-Reaktion bewiesen: Man setzt verdiinnte Salzsa.ure und 
gelbe BIutlaugensalzlOsung (Ral. ferrocyanat. 5 : 100) zu dem frischen Praparat, 
so farben sich die Pigmentkorperchen infolge ihres Eisengehaltes blau. (Reine 
MetallnadeIn, sonQ-ern Glasstabchen benutzen.) 

Eosinophile Zellen kommen im Sputum meist vereint mit 
den Leydenschen Asthmakristallen vor. Es sind Zellen mit groBen, 
stark glanzenden Granulationen, welche von Eosin prachtig rot 

Abb. 24. Leydensche Asthmakristalle. 

gefarbt werden. Das reichliche Vorkommen dieser Zellen scheint 
in Beziehung zum Asthmaanfall zu stehen, wahrend dessen sie 
auch im Blut in griiBerer Menge enthalten sind. 

Die Farbung gescbieht im Trockenpraparat am besten mit Jenner­
May-Griinwaldscher Losung (vgl. Rap. X). Hierin farben sich Rerne und 
Bakterien blau, die eosinophilen Granulationen Ieuchtend rot. 

Leydensche Asthmakristalle (Abb. 24), starklichtbrechende 
oktaoorische spitze Gebilde, hauptsachlich bei Asthma bronchiale 
im Sputum zu finden; sie sind in makroskopisch sichtbaren, gelb­
lichen, wurstfiirmigen Partikelchen enthalten. 

Die Asthmakristalle scheinen identisch mit den von Ch a rco t 
in Milz und BIu t Leukamischer gefundenen Kristallen; von N e u­
mann wurden sie auch im normalen Knochenmark konstatiert; 
sie finden sich auch in Schleimpolypen del;' Nase. 
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Curschmannsche Spiralen (Abb. 25), ebenfalls im Asthma­
sputum, aber weit seltener zu finden, sind mit bloilem Auge, besser 
mit der Lupe, als feine Fadchen zu erkennen, oft in sa,goartigen 
Schleimkorperchen enthalten. Es sind korkzieherartig gewundene 
Schleimkonglomerate mit hellem Zentralfaden. 

Fibrin,oft Bchon makro 
Bkopisch , namentlich beim 
Schutteln mit WaBBer, daran 
erkennbar, daB eB baum­
fOrmig verzwelgte Bronchial­
a bguBse bildet, wird mikro­
skopisch an BelDam Glanz, 
der feinen Strelfung , der 
Homogenltat erkannt (Farbe­
reaktion, S.95), findet sich 
bei Asthma, fibrinoser Bron­
chitis und Pneumonie. 

Fetts a urekriB talle, 
melst als gebogene, farblose 
Nadeln, oft in Buscheln; von 
Tyrosin und anderen Kri­
stallen leicht zu unterschei­
den, indem sie beimErwarmen 
zu Fetttropfen schmelzen. 
Finden sich bei Gangran und 
putrider Bronchitis, gewohn­
Iich in gelben, stecknadel­
kopfgroBen, widrig riechen­
den Pfropfen enthalten (D i t t~ 
richsche Pfropfe). 

Hamatoidinkristalle, 
gelbbraune Buschel, verein­
zelte Nadeln, Rhomben und 
Schollen finden sich in alten 
Blutuugen, besonders bei Abs­
zeB and bei durchgebroche­
nen Leberherden (ockergelbes 
Sputum). 

Choles te rinkris talle , 
sechseckige, an einer Ecke 
abgebrochene . Tafeln, sehr 
selten in altem eitrigen Spu­
tum (AbszeB und Kavernen, 
durchgebrochenes Empyem). 

TyrosinkristalJe. Na­
delbiischel, in altem Eiter, 
besonders In elngetrocknetem 
Elter durchgebrochener Em­
pyeme. 

EchinokokkenblaBen Abb. 25. Curschmannsche Spirale. 
bzw. Haken sind in seltenen 
Fallen im Sputum vorhanden 
und beweisen dann LungenechlnokokkuB oder Durchbruch eines solchan aus 
einem Nachbarorgan (vgl. ockergelbes Sputum S. 95). 

Milzbrandfiiden und Aktinomyzeskolben sind in Einzelfiillen alB 
Bewels der betreffenden Krankheit im Sputum gt'lunden worden. Ebenso 
Aspergillusfii.den und Soorpilz im Sputum der Pneumomykosen. 

7* 
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Pneumokokken (s. Kap. XIII) finden sich reichlich in jedem 
Sputum von genuiner fibrinoser Pneumonie; doch sind dieselben 
durch die bloBe Mikroskopie zu schwer von unschiidlichen Bak­
terien zu unterscheiden, als daB darauf die Diagnose basiert werden 
konnte. Man erkennt sie mit Sicherheit daran, daB man etwas 
Sputum mit sterilisiertem Wasseremulgiert und einer weHlen Mans 
unter die Raut spritzt; enthalt das Sputum virulente Pneumo­
kokken, so stirbt die geimpfte Mans nach 1-3 Tagen an Septik­
amie, und das Blut sowie die geschwollene Milz enthalt reichlich 
Diplokokken. Es ist jedoch notwendig, zu solcher Priifung wirk­
lich Lungenauswurf zu benutzen, welcher von Speichel und 
Bronchialschleim gereinigt ist. Es kommen namlich die Pneumo­
kokken auch im Munde Gesunder vor (sie wurden deshalb auch 
Sputumseptikamiekokken genannt). 

Zur Reinigung des Lungensputums liiBt man dasselbe in eine 
sterilisierte Petrische Glasschale expektorieren; in derselben wird 
der Sputumballen mit sterilem Wasser abgespiilt, hiernach mit 
gegliihter Pinzette in eine neue Doppelschale getan, worin die 
Abspiilung mit keimfreiem Wasser wiederholt wird nsw. Nach 
der 5. bis 6. Abspiilung kann man annehmen, daB das reine Lungen­
sputum frei von Verunreinigungen vorliegt und kann dasselbe 
zu Kultur- bzw. Impfungsversuchen benutzen (Kochs Reinigungs. 
verfahren). 

Influenzabazillen (Kap. XIII) sind im Sputum bei Influenza­
bronchitis und Influenzapneumonie reichlich vorhanden. Die 
bloBe mikroskopische Betrachtung reicht fiir die Diagnose oft 
nicht ans, in zweifelhaften Fallen ist das schwierige Kulturverfahren 
anzuwenden. 

Tuberkelbazillen. Der Nachweis derselben ist der SchluB­
stein der Diagnose tuberkuloser Lungenphthisis. Er ist in zweifel­
haften Fallen, namentlich im Anfangsstadium, von der allergroBten 
Wichtigkeit. Ein negativer Befund ist natiirlich nicht gegen die 
Diagnose zu verwerten. Uber die Technik des N achweises siehe 
Kap. XIII. StoBt der Nachweis auf Schwierigkeiterr. so bedient 
man sich des Anreicherungsverfahrens mit Antiformin. 

Antltorminvertahren. Es werden einige Ballen des zu untersllchenden 
SputumB in einem Reagenzglas mit dem gleichen Volum 50 'I,igen Antiformins 
tiichtig geschiittelt Ilnd dann iiber der Flamme vorsichtig gekocht. Die homo­
gene Masse wird Ilnter dem Strahl der Wasserleitung abgekiihlt; daraut fiigt 
man 'I" bis 'I. Volum einer Mischung von 1 Teil Chloroform und 9 Teilen Alkohol 
zu. Nach Umschiitteln wird die entstandene Emulsion Ui.ngere Zeit zentrifugiert. 
Zwischen dem am Boden sich absetzenden Chloroform und der dariiberstehenden 
Fliissigkeit bildet sich ein grauweiBer Ring, den man nach AbgieBen der 
Fliissigkeit auf einen Objekttrii.ger bringt. Man sallgt die anhaftende FIUssig­
keit mit Filtrierpapier ab, setzt einen Tropfen EiweiBglyzerin (gleiche Teile 
Glyzerin und geschlagenes, filtriertes I1iihnereiwe,iB) zu und streicht mit einem 
anderen Objekttrager aus. Nach volligem Trocknen fixiert man iiber der 
Flamme und f!i.rbt am besten nach Zie h I (Rap. XIII). Auch bei der Anwendung 
des Anreicherungsverfahrens bedarf es langer sorgfaltigster Durchmuste­
rung der mikroskopischen Praparate. 
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In seltenen FiUlen haben sio)l. 1m eltrigen Sputum Nichttuberkul6ser Pseudo­
Tuberkelbazillen gefunden, welche wie die Smegmabazillen den Tuberkel­
bazillen liJmlIche Farbenreaktlonen geben. tl'ber ihre Erkennung Blehe Kap. XIII. 

Die TuberkuJindiagnostik 
ruht auf der Tatsa.che, daB der gesunde, tuberkelbazillenfreie Organismu8 sehr 
groBe Dosen Tuberkulin reaktionslos vertrltgt~ wlthrend der tuberkul6se die 
Einfiihrung Behr kleiner Mangen Tuberkulin mit entziindlichen Erscheinungen 
und Fieber bea.ntwortet. Der durch die Wlrkung der Tuberkelbazillen 1m Karper 
hervorgeru!ene Zustand der Reaktionsflthigkeit auf Tuberkulin wlrd als Aile rgie 
bezeichnet, der urspriingliche Zustand des Nichtreagierens alB (positive) Anergie. 
Der praktische Wert der Tuberkulindiagnostik wlrd dadurch auBerordentlich 
be.schrankt, daB die Allergie nicht nur durch tuberkulose Erkrankung (Infek­
tion) zustande ko=t, sondern auch durch die bloBe Anwesenheit der Tuberkel­
bazillen ohne Erltrankung, sei es, daB die Bazillen noch nicht zu spezifischer 
anatomischer ;Erkrankung gefiihrt haben (Invasion, Latenzstadium), sei ea, 
daB sie belm Geheilten noch in den narblgen Erkrankungsresiduen liegen (in­
aktive Tuberkulose). 

Fllr die spezifische Diagnostik der Tuberkulose ko=en die kutanen 
Tuberkulinproben, die konjunktivale Tuberkulineintrltufelung und die mb­
kutane Tuberkulininjektion in Betracht. 

I. Die kutanen Tuberkulinproben. a) Die Ku tanimpfung naoh 
PlrquetwirdnachArtderVakzinationansgefiihrt:AufdiemitXtherabgeriebene 
Haut des Ober- oder Unterarms werden in einer Entfernung von etwa 10 em 
zwel Tropfen Tuberkulin aufgetropft und darauf mit dem Impfbohrer zunaohst 
in dar Mitte zwischen beiden Tropfen, alsdann innerha)!> jeden Tropfens gleich­
mIlBlge, runde, oberfiacbliche Bohrungen der Haut vorgeno=en. Dill Be­
siohtlgung findet naoh 24, und 48 Stunden statt. Die geringe traumatische 
Reaktion, die an der Kontroll- und an den lIUpfstellen innerhalb weniger Minuten 
entllteht, pflegt an der KontrollBtelle naoh 24, Stunden noch sichtbar, nach 
4,8 Stunden aber fast ganz versohwunden zu sein. 1m Gegensatz dazu IBt die 
positive Reaktion, die sich ala entziindlich gerotete Impfpapel von etwa 
10 :riun. Durohmesser da.rstellt, nltch 24 Stunden gut entwickelt und me1st nach 
4,8 Stunden am deutlichsten. Die positiYe Hautreaktion zeigt das Vorhanden­
sein von Allergie an, sie erwelst alao, daB irgendwie und -WanD Tuberkelbfl.Zillen 
in den Karpar eingecirungen und dort tiltlg waren, sie erweist aber weder, daB 
sich spezifisch-a.natomiBehe Produkte (Tuberkel) gebildet haben, noeh sagt sie, 
wenn anatomlsohe Tuberkulose vorliegt, fiber deren Sitz oder fiber die Aktivi­
tAt oder InaktivitlLt des Prozes8es etwas aus. Deshalb ist die Pirquet­
Impfung fIir den Erwaohsenen meist ohne praktischen Wert, nur ihr nega­
tiver Ausfall hat Bedeutung, indem er 1m allgemeinen filr Freisein von 
Tuberkulose sprieht; negativer Ausfall trotz klinisch nachweiBbarer Tuber­
kulose findet sich nach Tuberkulinbehandlung (Tuberku1ini=unitAt), wiLhrend 
mancher anderer Infekte (Masern, blBweilen Grippe u. a.), besonders aber bei 
vorgeschrittener Lungentuberkulose infolge loka.1er Hautverltnderungen oder 
al1gemeiner Kachexie (negative Anergie). Von entscheidender diagnostlscher 
Redeutung dagegen ist die Plrquet·Reaktion 1m friihen Kindesalter, beson­
ders 1m eraten, abar auch noch 1m zweiten und dritten Leben.~jahre. - Die 
abgestutte Pirquetimpfung (nach Ellermann und Erlandsen) besteht 
in dar Kutanimpf1lll(r mit verschiedenen TuberkulinkonzentrationAn von 0,1'/. 
bIB 50'/.; dar reziproke Wert derjenigen Tuberkulinverdiinnung, bei weleh"r 
die Kutanreaktlon eben negativ wlrd, gilt ala .. Tuberkulintiter" des Organlsmus. 
Dar Tuberkulintiter soli 0 sein bei tuberkulosefreien Individuen, bel inaktiven 
TuberkulOieharden Boll er unter 100 bleiben, bei Vorhanden~ein aktiver Tuber­
kulose auf 200-4.00 stelgen. Die verschiedene Tuberkulinempfindlichkeit der 
Haut und die Ungenaulgkelt der Methodik (Ungioherhcit fier Menge des wirk~ 
Hoh resorbierteD TuberkulinR) u. a. m. laBBen solche Schliisse nicht zu, i=erhin 
spricht ein niedriger Tuberkulintiter 1m allgemeinen gegen besondere Aktivitii.t 
eines vorhandenen tuberkulost'n Prozcsses und ferner glbt der abgestufte Pirquet 
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einen gewissen Anhaltspunkt fiir die Besti=ung der zu wahlenden. Tuberkulin­
dosis fiir eine erste subkutane Injektion (s. u.); auf je griillere Tuberkulinver­
diinnungen die Kutanreaktion eintritt, um so geringer ist die Anfangsdosis 
fiir die subkutane Injektion zu wahlen. b) Die perkutane Methode besteht, 
in der Einreibung der Moroschen Salbe (Tuberkulin. Koch. 1,0, Lanolin. anhydric. 
1,0) an der Bauch· oder Brusthant. Die positive Reaktion tritt in ihrem leich· 
testen Grade in vereinzelten oder zahlreichcn geriiteten Stippchen, als starke 
Reaktion in Form roter Knotchen auf entziindeter Basis, aIs Papeln und 
Blaschen auf. Einen Vorzug vor dem Pirquet hat die perkutane Impfung 
nicht, nur wo die Kutanimpfung aus Scheu vor dem "Impfen" abgelehnt wird, 
kann sie als Ersatz derselben Anwendung tinden. c) Die intrakutane 
Impfung besteht darin, dall 0,1 ccm einer Alttuberkulinverdiinnung am 
Oberarm oder Oberschenkel in die oberen Hautschichten (durch Einstich 
mit feiner, steriler Nadel einer Pravazspritze fast parallel zur Oberflache; 
die Spitze der Nadel nach oben gerichtet) eingefiihrt werden, derart, dall 
sich unmittelbar eine weillliehe Odemquaddel von ca. 'I, em Durchmesser 
bildet, die einige Minuten stehen bleibt. Ala Verdiinnungen sind bei der 
ersten Intrakutaninjektion 1: 2000, bei negativem Ausfall 1: 1000, dann 
1 : 100 und schlielllich 1 : 10 zu verwenden. Die positive Reaktion macht 
sleh naeh 5-6 Stunden als fiihl· und sichtbare Infiltration bemerkbar, die 
n&ch 24 Stunilen stiirker rot, zuweilen odematos ist und nach 48 Stun den 
ihl'en Hiihepunkt erreicht. Die Intrakutanreaktion 1st die sicherste und emp· 
findlichste unter den lokalen Tuberkulinproben, ihr negativer Ausfall lallt mit 
Bestimmtbeit Tuberknlose auspchliellen - im iibrigen hat sie keinen Vorzug 
vor der Kutanimpfung, von der sie prinzipiell nicht verschieden ist. Die Intra­
kl1tanimpfung hat in let.ztcr Zeit grollere Verbreitung gefunden durch Much 
und Deycke, welche ihre Partigene [= Teil-Antigene: aus dem Tuberkelba· 
zillus durch Milchsaureaufliisung, Alkohol· und .:ttherextraktion gewonnene 
Eiweillsubstanzen (A), Neutralfette (N) und Fettsiiure-Lipoidsubstanzen (F)] 
in steigenden Verdiinnungen in die Haut einspritzen, um durch diese 80genannte 
Quaddelprobe den Intrakutantiter, den sie aIs Mallstab der Immunitat (I=un­
titer) ansetzen, feRtzustellen. Die Annahme Much· Deyckes, dall die Immuni­
tat des Organismus um so groller ist, a·ut je hiihere Verdiinnungen die Intra­
kutanprobe positiv ausfallt, entbehrt der gesichllrten experimentellen Begriin­
dung; aber auch davon abge<!ehen ist die Intrakutanprobe zur quantitativen 
Best!=ung der Tuberkulin- (bzw. Partigen-) Empfindlichkeit wenig brauchbar, 
wellele ebenso, wie es oben yom abgll8tuften Pirquet ausgetiihrt wurde, in weitem 
Malle von der individuellen Beschaffenheit der Hant abhangig ist 

II. Die Konjunktivalreaktion nach Wolff· Eisner (Calmettes Oph­
thalmoreaktion): Man bringt bei Erwachsenen einen Tropfen einer l'l.igen 
Tuberkulinliisung in den Bindehautsack ein und wiederholt, die Eintraufelung, 
wenn die erste negativ geblieben ist, mit einer 4 ·I.igen Verdiinnung ein oder 
zwei Tage spater am anderen Auge: bei Kindern wird die Probe mit '1,·I.iger 
und 1 '/.iger Verdiinnung angestellt. Dcr positive Ausfall der Reaktion, die nach 
4-6, haufiger nach 12-24 Stunnen beginnt, in 24-36 Stunden ihre Hohe 
erreicht und gewiihnlicb in 3-4 Tagen abklingt, aullert sieh in Riitung, Schwel· 
lung und vermebrter Sekretion dElr Bindehaut. Die Empfindlichkeit der Augen· 
probe ist schwiicher als die der Hautproben, so dall ihr negativer Ausfall nicht 
das Fehlen aktiver Tuberkulose bewE'ist.Da ihr positiver Aust8J.I diagnostisch 
nicht weiter fiihrt als die kutanen Proben - auch er sagt nichts liber den Sitz 
und Charakter des tl1berkuliison Herdes -, ist die Methode, die weit liistiger 
als die Hautimpfung und zudem nicht ganz unbedenklich fiir das Auge ist. 
vollatandig v"rlassen worden. - Die wichtigste Tuberkulinprobe ist 

III. die SubkutanprobE', die einzige, die iiber Sitz der Erkrankung 
Aufschlull zu geben vermag. Die subkutane Injektion de~ TuberkulinR :fiihrt 
zu 1. Stichreaktion: An der InjektionssteJle bildE't sich ein lokales Intiltrat 
im Unterhautgewebe, die Impfstelle ist ge~chwollen und schmerzhn.ft. Diese 
lokale Reaktion ist ein schiirferes RE'agens als dIe Fjeberreaktion und iBt oft 
noch vorhanden, wenn ein TemperaturauBSchlag fehlt. Ihr Vorhanoiensein 
bei positivem Ausfall der Reaktion 1st ein so regelmalliges, dnll ihr Fehlen bei 
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eintretendem Temperaturanstieg auf. Pseudoreaktion (s. u.) hinweist. 2. All­
gemeinreaktion, bestehend in Stilrungen des Allgemeinbefindens: Unbe­
hagen, SchwindE'I, DbeJkeit, Brechreiz; dann Abgeschlagenheit, Appetitlosigkeit, 
Schlaflosigkeit, Herzklopfen; schlieJllieh mehr oder weniger heftige Kopt- und 
Gliederschmerzen, Ziehen und Steehen in der Brust (die nicht ohne weiteres 
als Herdre.aktion und auf Erkrankung im Thorax hinweisend gedeutet werden 
diirfen). - Wichtiger ist die 3. Fie berreaktion, die durchschnittlieh 6-8 Stun­
den, seltener erst 24 Stunden oder noch spiiter nach der Injektion beginnt, 
moist in etwa 12 Stunden ihre Hiihe erreicht und in 1-2 Tagen, sehr selten erst 
in 3-7 Tagen abklingt. Als p o'S i ti v ist jede Reaktion anzusehen, welche die v 0 r 
den Injektionen (dureh mehrtiigige, 3stiindlich vorgenommene Messungen) 
testgestellte Hiiehsttemperatur urn mindestens 0,5' iibersteigt. Die 
Reaktion wird bei Anstieg bis 38 0 als schwach, bis 39 0 als mittelstark, liber 
39 0 als stark bezeichnet. Pseudoreaktionen kiinnen durch interkurrentefieber­
hafte Krankheiten (Angina., Influenza u. a. m.) vorgetiiuscht werden, hiiufiger 
durch psychogene Temperatursteigerungen bei nerviiser Labilitiit neur­
astheniseher, hysterischer, erethischer Personen, welche schon den bloJlen Ein­
stich der Kaniile (Inj ectio vacua) oder die Einspritzung von Aqu. destillata 
mit einem Temperaturanstieg von 0,5-0,7' und selbst etwas dariiber beant­
worten konnen. Bei Verdacht auf psychogene Temperatursteigerung ist die 
Kontrolle dureh Injectio vacua, bei leicht suggestiblen Naturen die Tuberkulin­
injektion ohne Wissen des Kranken vorzunehmen; bei zweiteihaften Tempera­
turausschIagen von 0,5' oder wenig dariiber emptiehlt es sich, alsbald nach Ab­
klingen der Temperatur zur Norm die gleiche Dosis noch einmal zu wiederholen, 
worauf, wenn aktive Tnkerkulose vorliegt, infolge kumnlativer Wirkung 
ein hiiherer Temperaturanstieg eintritt als nach der ersten Injektion. - Noch 
griiLlere Bedeutnng als die Fieberreaktion hat die 4. Herdreaktion, die in einer 
akuten Entziindung des tuberkuliisen Herdes und seiner nachsten Umgebung 
besteht. Bei beginnender Lungentuberkulose mit zweifelhaften Erscheinun~en 
in den Spitzen - bei vorgeschrittener Erkrankung kommt eine diagnostieche 
Klarung durch die Tuberkulininjektion nicht· in Frage - auLlert sich die Herd­
reaktion in Zunahme der Dampfung, Auftreten von Gerauschen, Vermehrung 
des sputums, eVl'nt.uelles 'Erscheinen von Tuberkelbazillen in demselben. In 
dem Auftreten dar Herdreaktion, die den Sitz und den aktiven Charakter der 
Erkrankung erhellt, liegt der groDe Wert und die entscheidende Bedeutung 
der sUbkutanen Tuberkulinprobe, zugieich aber auch ihre Gefahr. Trotz vor­
sichtiger Abmessung" der erstcn Injektionsdosis hsben wir die GriiJle der Reaktion 
nicht gaLZ in der Hand, sie kann stiirker aURfalien als gewiinscht, und kann 
dann den ruhenden Hel'd aufriihren, die inaktive Tuberkulose aktivieren oder gar 
durch zu heftige Entziin.dung des tuberkuliisen Herdes zu Aushreitung und Ge­
nerll.lisierung der Krankheit fiibren. Die subkutane Injektion von Tuberkulin 
zu diagnostischen Zwecken soIl deshalb nur ausnahmsweise gemacht werden, 
und aus besonderen Griinden und in Fallen, deren Klarung dringend und auf 
andere 'Veise nicht miiglich ist. 

Ala Injektionsdoais gebraucht man in der Regel '/.-1 mg Tuberkulin. 
Kontraindikaticnen fiir die sUbkutane Tuberkulininiektion bilden 

Fiebertemperatur, kurz vorangegangene Blutungen, organische Herz- und Ni"ren~ 
krankheiten, Epilepsic. 

Symptome der Lungenkrankheiten. 
Bronchitis. Husten und Auswurf, oft Brustschmerz, meist 

keine wesentliche Abmagerung. Physikalisch: keine Dampfung, 
vesikulares Atmen oft mit verscharftem, verlangertem Exspirium, 
diffuse, trockene Rasselgerausche. Sputum in akuten Fallen glasig, 
schleimig, ziih am Boden haftend, in c~ronjschen schleimig-eitrig, 
ohne charakteristische Bestandteile. Zeichen der Bronchitis nur 
in einer Spitze rechtfertigen den Verdacht beginnender Tuber-
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kulose (Catarrhus unius Iateris non est catarrhus). Besonders zu 
merken ist, daB Zeichen der akuten Bronchitis oft sekundar auf· 
treten: bei Herzkranken (Stauungsbronchitis) und in akuten In· 
fektionskrankheiten, z. B. Typhus. Ausgang der einfachen akuten 
Bronchitis bei zweckmaBiger Behandiung in Heilung. Die chro· 
nische Bronchitis fiihrt zu Lungenemphysem und Erweiterung 
des rechten Herzens, sie veriauft oft mit AnfiHlen von Bronchial· 
asthma. 

Die chronische Bronchitis kann auch durch Stauung der Sekrete 
zu sackartigen Erweiterungen der kleineren Luftrohren fiihren 
(Bronchiektasien). Kleine Bronchiektasien entziehen sich meist 
der Diagnose. In groBen Bronchiektasien kommt es zu bedeutender 
Stagnation des' Eiters, welcher sich faulig zersetzt (s. putride 
Bronchitis). Das Sputum wird in Bolchen Fallen oft des Morgens 
mundvoll expektoriert und ist dreischichtig. GroBe Bronchi­
ektasien geben die physikalischen Zeichen der Kaverne; sie sitzen 
meist in den Unterlappen und sind oft durch die entsprechende 
Kompression des Lungengewebes verborgen. 

Der die Bronchitis erzeugende Reiz (Staub uew.) kann auch interstitielle 
Entziindungen im Llingengewebe verursachen. welche zu Bindegewebsbildung 
und Schrumpfung fiihren (interstitielle fibrllse Pneumonie. Lungen· 
zirrhose. Pneumonokomosis). So kann also Bronchitis auch zu Dli.mpfung 
fiihrcn. Doch ist festzuhalten, daB in solche staubdurchsetzte, gereizte Lungen 
in den meisten Fallen Tuberkelbazillen eindringen, so daB es ffir die Praxis 
meist dabei sein Bewenden hat. daB Bronchitis mit DiLmpfung Tuberkulose 
bedeutet. Die letzte. Entscheidung wird durch den Nachweis der Tuberkel· 
bazillen gegeben. 

Patlenten mit Bronchiektasien haben oft Trommelschlegelfinger 
(Osteopathie pneumique hypertrophiante). 

Bronchialasthma. Kurzdauernde Anfalle von Atemnot durch 
Krampf der kleinen Bronchien, wahrscheinlich als Folge zentraler 
oder reflektorischer Vagusreizung (Vagotonie) mit Zwerchfell­
tiefstand, miihsamer Exspiration und starken giemenden Ge· 
rauschen. Eosinophilie im Blute. Uber das Asthmasputum s. 
S. 98. Auslosung des Reflexes haufig von der Nase oder den weib· 
lichen Genitalien. 

Volumen pulmonum auctum (Emphysem). Kurzatmigkeit und 
Zyanose, 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 Vesikularatmen, oft trockene Rasselgerausche. 

Die Prognose hangt grllBtenteils von dem Erhaltensein der respiratorischen 
Verschieblichkeit ab; bei vorgeschrittener Krankheit ist die auBerste Exspi­
rationsstellung des unteren Lungenrandes nur urn '/,-1 cm von der aUOersten 
Inspirationsstellung entfernt. Manche reservieren den Namen Emphysem 
ffir diese prognostisch ernsten FiLlle, bei welchen durch den in den Alveolen 
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herrschenden Druck alveolli.res Gewebe zur Verlidung kommt und also ein 
eigentllches (La.i!nnecsches) Emphysem entsteht. indem Luft gewissermaJ3en 
in die Gewebssubstanz eindringt. Braucht man in der Tat Emphysem in diesem 
engeren SInn. so wll.re fiir aIle leichteren und mittleren Falle mit besser erhaltener 
exspirator1scher Verkleinerung nur die der kllnlschen Feststellung gut ent· 
sproohende Bezeichnung Volumenpulmonum auctum zu gebrauchen. 

Pneumonie (genuine, kruppose, lobare). Plotzlicher Be· 
ginn mit Schiittelfrost, Seitenstechen, Husten. Hohes, meist 
kontinuierliches Fieber (vgl. S. 18). Rubiginoses Sputum. Physi. 
kalische Zeichen: 1. Stadium (Anschoppung): tympani tischer, 
wenig geda.mpfter Schall iiber dem infiltrierten Lungenlappen; 
Knisterrasseln. 1m 2. Stadium (Hepatisation) vollkommelle Damp. 
fung mit tympanischem Beiklang, Bronchialatmen, verstii.rkter 
Pektoralfremitus; 3. Stadium (Resorption): allmahliche Aufhellung 
der Dampfung, das Bronchialatmen geht allmahlich in vesikulares 
iiber, es erscheinen klein· und grollblasige Rasselgerausche. Bei 
zentraler Lokalisation der Infiltrate konnen die physikalischen 
Zeichen ganz fehlen. Zentrale Pneumonie ist manchmal nur 
aus dem Rontgenbilde zu diagnostizieren. Ausgange: in etwa 75% 
Heilung: Fieberabfall mit Krise oder Lyse zwischen 3. und 11. Tag, 
Resorption des Exsudats (Verschwinden der Dampfung) in 1 bis 
4 Wochen. Bei schwachlichen Individuen kann die Resorption 
sich Honate verzogem (verlangsamte Resolution). Langer (als 
10-14 Tage) bestehendes remittierendes Fieber weist auf Kom· 
plikation bzw. Nacbkrankheiten hin, besonders Pleuritis (Empyem); 
seltene Ausgange sind Karnifikation (d. i. Granulationsbildung im In· 
filtrat mit nachfolgender Bindegewebsbildung und Schrumpfung), 
Verkiisung, Abszell. Gangran. Die Prognose bei krMtigen jungen 
Leuten vergens ad bonum; fiir die Prognose im Einzelfall mall· 
gebend besonders der Zus~and des Herzens (Puls), die Beteiligung 
des Sensoriums. Durchaus emste Prognose bei Saufem,· alten 
Leuten; Herzkranken, Kyphoskoliotischen. 

Bronchopneumonie (sekundare, katarrhalische, lobulare). 
Entwicklung aus Bronchitis, meist in akuten Infektionskrankheiten 
(Masem, Keuchhusten, Influenza, Typhus u. a.): Mallige Dampfung, 
oft mit tympanitischem Beiklang, mit Bronchialatmen und feuchtem 
Rasseln, iiber zirkumskripten Abschnitten meist mehrerer Lungen. 
lappen. Remittierendes Fieber von langerer Dauer. Sputum meist 
schleimig.eitrig, ungefarbt. Oft bei Kindem und Greisen, sowie 
bei unbesinnlichen Kranken, welche Speiseteile aspiriert haben 
(Schluckpneumonie), sowie nach N arkosen. 

Prognose bronchopneumonischer Infiltrationen haufig ernst; 
Heilung moglich, doch auch oft Exitus letalis durch Erschopfung, 
Tuberkulose oder Gangran. 

Pleurit~ slcca wird aus lokalisierten Reibegerauschen dia· 
gnostiziert, welche meist in· und exspiratorisch gleich laut horbar, 
oft auch fiihlbar sind. Daneben Schmerzen und meist Fieber. 
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Nicht selten durch ErkaltWlg hervorgerufen. Sehr oft bei Tuber­
kulose. 

Pleuritis exsudatlva. Beginn plotzlich mit Frost und Seiten­
stechen, haufiger allmii.hlich mit SchIIlerzen in der Seite, oft ge­
ringer Luftmangel. Fieber unregelmii.Big remittierend. Zuriick­
bleiben der erkrankten Seite beim Atmen. Absolute Dampfung 
hinten unten. Atemgerausch und Pektoralfremitus abgeschwacht 
oder fehlend (seltener Bronchialatmen und normaler oder verstarkter 
Fremitus). Oberhalb der DampfWlgsgrenze durch Kompression 
der LWlge oft tympanitischer, leicht gedampfter Schall, Bronchial­
atmen, feinblasiges Rasseln (Atelektase). SpitzenstoB Wld Herz­
dampfung oft verdrangt. Bei linksseitigem Exsudat ist derhalb­
mondformige Raum meist verkleinert. 

Die obere Dii.mpfungsgrenze verhltlt sich verschieden, je nachdem der 
Patient wliJu'end der Entstehung des Exsudats lag oder herumging. 1m erston 
Fall (meist bei gut situierten Patienten) lil.uft die Dil.mpfungsgrenze schril.g 
von hinton oben nach vom unten; ging der Patient herum (meist bei Spital­
patienton), BO bildet die obere Grenze eine fast horizontaIe Linie. WlI.hrend 
der Resorption ist die obere Grenze oft eine nach oben konvexe Kurve, deren 
hilchster Punkt in der Seitonwand liegt (Ellis-DamolseauBche Kurve). -
Bei Lagewechsel des Patiellton andert sich die durch entziindliche Verklebungen 
fwertAl Dampfungsgrenze des pleuritischen Exsudats gar nicht oder nur lang­
sam. - Bei groBem Exsudat iiberragt die Dampfung hinton unton etwss die 
Wirbelsaule dnrch Verdrii.ngung des hinteren Mediastinums, so daB an der 
gesunden Seite ein Dampfungsdreieck entstoht, dessen Baals der untoren Lungen­
grenze entspricht und dessen Spltze in oder etwas iiber dem Niveau des Er­
gusses liegt (Grocco-RauchfuBsches Dreieck). In einem ahnlichen par a­
vertebralen Dreieck an der erkrankton Seite ist die Dii.mpfung etwas auf­
gehellt. 

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 oder Pleuratuberkulose beruhend). Obwohl fiir die 
Differentialdiagnose KrMtezustand, Fie bercharakter, Puls und 
Respiration in Betracht kommen, so ist die Frage doch nur durch 
(aseptische) Probepunktion zu entscheiden (vgl. Kap. XIV). 

Hei serllsem EXS'.ldat ist zu beachten, daB es sohr oft durch primiLre 
Lungenerkrankung (besonders Tuberkulose, demnii.chst Pneumonie, Infarkt, 
Gangran, AbszeB) verurf!8.Cht wird. :Man begniige sich deshalb nicht mit der 
Dia.gno~e .. serllse Pleuritis", sondem untoreuoho vor allen Dingen die Lungen 
und eVtlntuell daB Sputum, um die Urssche der Pleuritis zu tinden. Hierbei ist 
besonders zu betonen, daB viele Zeichen der Lungentuberkuiose ihre Bedeutung 
einbiiBen, wenn sie oberhalb eines Pleuraexsudats konstatiert werden; denn 
Dil.mpfung, Bronchialatmen und Knisterrasseln kann auch durch Kompression 
der Lunge zustande kommen. 

Neben Lungenaffektionen kommen als weitere Ursachen der Pleuritis 
in Betracht: Krankheiton des Herzens und der Niere, entziindliche Leber­
affektionen, :r.irkumskripto Peritonitis, besonders Perityphlitis, vielleicht Lues; 
als Komplikation akutor Intektionskrankheiten entsteht Pleuritis nicht selton 
gleich den Entziindungen ande:rer serllser Hil.ute (Perikarditis, Peritonitis, 
Polyserositis). 

FUr die Atiologie der serllsen Exsudate 1st auch die Mikroskopie del' 
zelligen Elemente des Zentrifugats verwertbar (Zytodiagnostik, Kap. XIV). 



Diagnostik der Krankheiten des Respirationsapparates. 107 

Eitrige Exsudate sammeln sich nicht immer wie einfache Pleuraergiisse 
in den Komplementarraumen, sondern konnen auch abgekapselt iiber Ober­
bzw. Mittellappen oder interlobar lokalisiert sein. Sie sind dann nur durch 
Probepunktion bzw. Rontgenbild diagnostizierbar. Entwickelt sich ein 
Empyem im Anschlull an peritonitlsche bzw. Perforationserscheinungen. so 
ist an 8ubphrenischen AbszeJl zu denken, der das Zwerchfell nach oben 
drangt. Oft steht dann oberhalb desselben ein klares Pleuraexsudat. 

Prognose und Behandlung eitriger Exsudate hangt wesentlich von der 
Feststellung der Ursache ab; hierzu bedarf man neben der Anamnese in vielen 
Fallen der bakteriologischen Untersuchung des durch Probepunktion ge­
wonnenen Eiters. 

Pneumoniekokken im Eiter beweisen metapneumonisches, Tuberkel­
bazillen tu berkuloses Empyem. Streptokokken und Staphylokokken lassen 
nichts Bestimmtes iiber die Entstehung aussagen; insbesondere konnen bei 
tuberkulOser Lungenaffektion auch Strepto· und Staphylokokken·Empyeme 
vorkommen. Faulnisbazillen finden sich im Empyem bei Lungengangran 
oder bei embolischen InfarkteJ;l von stinkenden Eiterungen, besonders bei 
Puerperis. Das dauernde Fehlen von Bakterien im Eiter spricht fiir 
Tuberkulose. 

In vie len Fallen entstehen wahrend und nach der Resorption 
von Pleuraexsudaten Verwachsungen beider Pleurablatter unter 
Bildung dicker Bindegewebsschwarten (Pleuritis retrahens). Die 
Pleur asch w arten 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
lagerung des Herzens, eventuell VergroBerung des halbmond­
formigen Raumes). 

Phthisis pulmonum. Das erste Stadium laBt oft bei der physi­
kalischen Untersuchung noch keine Veranderungen an den Lungen 
erkennen. Der Verdacht auf Phthisis wird erweckt durch viel­
faltige unbestimmte Symptome: Hiisteln, wenig Auswurf, Kopf­
schmerz, leichte Ermiidung, Appetitlosigkeit, Magenbeschwerden, 
Gewichtsabnahme, leichte Temperaturerhohungen, N achtschweiBe; 
gravierend sind hereditare Belastung und Habitus paralyticus. 
Entschieden wird die (Friih-)Diagnose durch den Nachweis der 
Tuberkelbazitlen iill Auswurf. 

Die ersten physikalisch wahrnehmbaren Zeichen sind: Deut­
liche Dampfung gewohnlich iiber einer Spitze, vesikulares Atmen 
mit verlangertem, verscharftem Exspirium oder unbestimmtes 
Atmen, kleinblasige, klanglose bzw. bronchitische Rasselgerausche. 
In seltenen Fallen wird der Mittel- oder ein Unterlappen zuerst 
ergriffen. 

1m vorgeriickteren Stadium fortschreitende Abmagerung, viel 
Husten und Auswurf, Sputum reichlich, schleimig·eitrig, oft ge­
baHt, enthaIt Elastika und Tuberkelbazillen. Intensive Dampfung 
iiber der Spitze und unterhalb der Klavikula, bronchiales Atem­
gerausch, reichliche, mehr oder weniger klingende, mittelgroJl­
blasige Rasselgerausche. 
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1m Endstadium hochgradige .Abmagerung, sehr reichlich Husten 
und .Auswurf, Sputum globosum et fundum petens. Physikalisch 
zum Teil sehr ausgebreitete Dampfungen, zum Teil lauter tympa­
nitischer Schall (auch der Unterlappen ist oft ergriffen); Bronchial­
atmen; klingendes Rasseln, oft Hohlensymptome. 

Man versucht auch festzustellen, ob es sich um exsudative oder 
indurative Formen der Tuberkulose handelt. Fur erstere spricht 
intensive Dampfung mit zahlreichcn Rasselgerauschen, insbesondere 
die Zunahme derselben, fiir letztere schwaches .Atemgerausch mit 
geringfiigigem Rasseln, insbesondere das Riickgehen der Erschei­
nungen. Da beide Formen nebeneinander auch in derselben Lunge 
vorkommen, ist eine strenge Scheidung unmoglich. In jedem 
Stadium erfahrt die Diagnostik wesentliche Unterstiitzung durch 
das Rontgen bild, dessen Deutung' freilich groBe Erfahrung 
voraussetzt. 

Prognose im .Anfang bei der Moglichkeit zweckmaBiger Behand­
lung vergens ad bonum; in den vorgeriickten Stadien meist mala. 
Komplikation im .Anfang besonders Pleuritis; weitere mogliche 
Komplikationen: Pneumothorax, Miliartuberkulose, Tuberkulose 
anderer Organe (Kehlkopf-, Darmtuberkulose, tuberkulose Menin­
gitis, Peritonitis usw.), allgemeine .Amyloidentartung. 

Bei Kindem kann Bronchialdriisentu berkulose lange die 
einzige Lokalisation der tuberkulosen Erkrankung bleiben. Die 
Diagnose geschieht durch das Rontgenbild, bleibt aber oft unsicher, 
da Schwellung der Bronchialdriisen auch auf einfacher Reizung 
durch Rauch- und Staubinhalation beruhen kann. Unterstiitzt wird 
die Diagnose durch die Bronchophonie der Wirbelsaule (d'Espine­
sches Zeichen) vgl. S. 93. 

Pneumothorax. Derselbe tritt selten bei Gesunden (durch 
Trauma, Rippenfraktur, lJberanstrengung) ein; meist als Sekundar­
erkrankung bei Phthisis oder infolge eines durchgebrochenen 
Empyems, seltener bei Gangran, .AbszeB, ganz selten bei Emphysem . 
.Aus therapeutischen Griinden wird er oft kiinstlich angelegt. 
Die physikalischen Zeichen sind: 

Erweiterung der befallenen Thoraxhii.lfte und Zuriickbleiben 
derselben bei der dyspnoischen .Atmung: Perkussion: abnorm 
lauter, tiefer Schall (meist nicht tympanitisch), metallischer Schall 
bei Stabchen-Plessimeter-Perkussion. .Auskultation: bei geschlos­
sener RiBoffnung gar kein .Atemgerausch, bei offenem Pneumo­
thorax amphorisches .Atmen. Meist kommt es bald zu Fliissigkeits· 
erguB: Sero- oder Pyopneumothorax (Probepunktion); iiber der 
Fliissigkeit Dampfung ohne .Atemgerausch und ohne Fremitus; 
augenblicklicher Wechsel der Dampiungsgrenzen bei Lagewechsel. 
Weithin hOrbares metallisches Platschergerausch beim Schiitteln 
des Thorax (succussio Hippocratis). Liegt die Offnung unter dem 
Fliissigkeitsspiegel, so entstehen sog. Wasserpfeifengerausc.he. Die 
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Prognose ist meist von der Grnndkrankheit bzw. der Moglichkeit 
operativer Behandlnng bedingt. (Bei Gesnnden prognosis bona.) 

Putride Bronchitis wlrd diagnostiziert, wenn der Auswurf libel­
riechend ist (beim Fehlen Von Ozana), auller putriden Pfropfchen 
keine charakteristischen Bestandteile enthalt nnd dabei liber der 
Lnnge keine Dampfung, sondern nur die Zeichen der Bronchitis 
nachweisbar sind. 

Die Prognose richtet sich teils nach der Intensitat der Bronchitis, eventuel! 
vorhandener Bronchiektasien, teils nach den von der Putreszenz hervorge­
rntenen Allgemeinerscheinungen. Putride Bronchitis ohne septische ErFIChei­
nungen gibt bei zweckmiUliger Behandlung meist glite Prognose. - Die putride 
Bronchitis fiihrt nicht selten zu groJ3en Bronchiektasien, welche das umllegende­
Gewebe unter Umstanden stark komprimieren, und zu interstitiellen pneu­
monischen Prozessen. Auf diese Weise kann es bei putrider Bronchitis doch 
zu Dampfungen kommen. 

Gangraena pu)monum wird diagnostiziert aus dem stinkenden 
Auswurf, welcher neben putriden Pfropfchen (S. 99) Lnngen­
fetzen enthaIt, und dem physikaI:schen Nachweisder nekrotischen 
Lnngenstelle: Dampfung, Bronchialatmen, feuchte Rasselgerii.usche. 

Die Diagnose hat auch die Ursache der Gangrii.n festzustellen, 
welche fiir die Prognose teilweise maBgebend ist: Trauma (meist 
Quetschnng), aspirierte Fremdkorper. schwere (asthenische) Pneu­
monie (besonders bei Potatoren, oft nach Influenza), Emboiie, 
durchgebrochene stinkende Abszesse von Bronchialdriisen, durch­
gebrochenes putrides Empyem, Obergreifen gangranoser Herde 
vom lIsophagus, Wirbeln, Darm, Leber. 

Fiir die Prognose sind besti=end 1. die Ausbreitung der Lokalaffektionen: 
bei zirku~ripter Gangran ohne wesentliche Bohlenbildllng prognosis vergens 
ad bonum, bei diffuser Gangran mit Kavernenbildung prognosis mala; 2. die 
Ursache der Gangran; Trauma und Pneumonie, Empyem, Bronchialdriisen­
abszesse geben verhaltnismii.J3ig bessere Prognose; verjauchte Emboli, {tber­
greifen vom Osophagus, den Wirbeln usw., meist schlechte; 3. die AllgemeiI).­
erscheinungen; Zeichen schwerer Infektion (sehr schneller PuIs, Delirien und 
Kollaps) sind von iibler VorbedeutuDg. 

Hiimorrhaglscher Lungenlnfarkt wird diagnostiziert, wenn in Zustanden, 
die mit venoser Throm bose einhergehen (Puerperium, Infektionen, Wunden, 
Dekubitus usw., besonders Erweiterung des rechten Berzens), plotzlich 
Seitenstiche, Husten und blutiges Sputum, oft unter Fieber eintreten. Die 
Diagnose wird gesichert durch den Nachweis zirkumskripter Infiltration (Damp­
fung, abgeschwachtes oder Bronchialatmen, Rasseln), oft auch durch hinzu­
tretendes pleuritisches Exsudat. Die Prognose 1st von der Ursache der Embolie 
und den KOl'perkraften abhang!g; kleine, nicht infizierte Infarkte resorbieren 
sich gut. 

LungenabszeB. wird diagnostiziert aus eitrigem Sputum mit elsstischen 
Fasern, ohne Tuberkelbazillen, bei remittierendem Fieber, wenn gleichzeitig 
die Ursache des Abszesses (Pneumonie, infizierter Infarkt, Trauma) und die 
lokalen Zeichen der Infiltration oder Bohlung nachzuweisen sind. Oft ist die 
Diagnose nur durch das RontgenbHd zu stellen. Prognose abhangig von der 
Ursache und den Allgemeinerscheinungen; der giinstige Ausgang besteht im 
Durchbruch in den Bronchus mit folgender Heilung. 

Lungentumor (Karzinom oder Sarkom) verursacht lokale Dampfung, 
iiber der gewohnlich schwaches Bronchialatmen, oft auch RasselgerauBch zu 
hilren ist. Die Bauptvenen der Brustwand im Bereich der Dampfung zumeist 
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geschwollen, oft auch die Venen des entsprechenden Arms. In vielen FiilIen 
wird ein himbeergeleeartiges Sputum entleert; oft Hamoptoe. "Ober Krampf­
husten s. S. 78. Manchmal besteht hamorrhagisches Pleuraexsudat, oft Schwel­
lung der Achseldriisen. 1m Verlauf des Leidens kommt es zu groJ3er Kachexie. 
Die Diagnose oft friihzeitig durch Rlintgenbild zu sichern (vgl. Kap. XII). 

Medlastlnaltumoren machen die Kompressionserscheinungen der Lungen­
geschwulst und werden durch die Dampfungsfigur und das Rlintgenbilderkannt. 

Lungenechlnokokkus kann bei Zeichen einer Geschwulst nux diagnosti­
ziert werden, wenn Echinokokkenblasen mit dem Sputum entleert werden. 
Neuerdings hat man auch das Komplementbindungs-Verfahren fiir die Diagnose 
verwertet. 

Lungensyphills kommt diagnostisch in Betracht bei diffusen Infiltrations­
bzw. Retraktionsprozessen, wenn tertiare Lues vorliegt (Wassermannsche 

. Reaktion) und Tuberkulose ausgeschlossen werden kann. 
Aktlonomykose der Lungen: Zeichen der Infiltration und Hlihltmbildung 

in der Lunge, vielfach mit sekundarer Pleuritis, "Obergreifen auf die umgebenden 
Gewebe, Fistelbildung, Durchbruch. Die Diagnose wird gesichert durch den 
Nachweis des StrahlenpiIzes in gelben Klirnern, welche im Sputum enthalten 
sind. 

VI. Diagnostik der Erkrankungen des 
Zirkulationsapparates. 

Fiir die Anamnese kommen besonders in Betracht: I. Die friihere Lebens­
weise des Patienten: "ObergroJ3e Klirperanstrengung verursacht idiopathische 
Herzkrankheit, desgleichen groJ3e psychische Erregungen. Zu iippiges 
Essen und Trinken verursacht oft erhlihten Blutdruck bzw. GefaJ3-Seltendruck, 
infoIgedessen Arteriosklerose und Herzerkrankung. Wohlleben macht zu fett 
(Fettherz). Alkoholismus fiihrt zu Myokarditis; iibermaJ3iger GenuJ3 
von Tabak zu nervlisen Herzbeschwerden und Arteriosklerose. 2. Friihere 
Krankheiten: Akuter Gelenkrheumatismus, in zweiter Reihe aHa anderen 
akuten Infektionskrankheiten (Scharlach, Erysipel, Diphtherie usw.) fiihren 
oft zu Endokarditis oder zu Myokarditis. Syphilis fiihrt zu Mesaortltis, Aorten­
insuffizienz, Aneurysma, Myokarditis. 3. Friiher bereits vorhanden gewesen" 
Symptome von Herz- oder Nierenkrankheiten. 

Die Diagnose der Erkrankungen des Herzens stiitzt sich auf 
die subjektiven Symptome: abnorme Sensationen in der Herz­
gegend, Herzklopfen, Beklemmungsgefiihl; auf das Vorhanden­
sein von Dyspnoe, Zyanose, Hydrops und auf die Resultate der 
physikalischen Untersuchung von Herz und GefaBen sowie auf 
die Rontgendurchleuchtung. 

Kl agen ii ber Her z besch werden (Herzklopfen, Angst­
gefiihl usw.) ohne objektive Dyspnoe, ohne Zyanose und Hydrops 
und ohne physikalische Anomalien werden auf nervose Herz­
affektionen bezogen. Nicht selten sind die Klagen iiber Herz­
beschwerden durch Druck des gefiHlten Magens verursacht, der 
das Zwerchfell und Herz aufwarts drangt. 

Mit der Diagnose der "nervlisen" Herzbeschwerden sei man iiberaus vor­
sichtig, da sich sowohl manche Formen der Myokarditis als auch adhasivc 
Perikarditis dem physikalischen Nachweis entziehen klinn<ln. 

Man findet oft voriibergehende Pulsbeschleunigung (Tachykardie) bei 
nervlisen Herzbeschwerden infolge von Erregungen, EXZe"3en usw., auch bei 
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gewissen Verdauungsstorungen oder ohne nachweisbaren Grund. A.nhaltende 
Tachykardie durch Ryperthyreoidismus, besonders Basedowerkrankung. Oft 
ist Tachykardie ein Zeichen organischer Herzkrankheit (vgl. S. 120). 

Angina pectoris (Herzbraune) ist ein anfallsweise auftretender heftiger 
Schmerz oder Druck in der Herzgegend, oft nach anderen Korpergegenden, 
besonders dem linken Arm, ausstrahlend: der Anfall geht mit dem grollten 
AngstgefUhI, oft mit Todesfurcht einher. Angina pectoris kann bei allen schweren 
Herzkrankheiten vorkommen, besonders aber bei Sklerose der Koronararterien 
(Angina pectoris v era s. Heberdenii). Doch kommen auch bei Neurasthenikern 
der Angina pectoris iihnliche Schmerzanfiille vor (Angina pectoris vas 0 m 0 -

torica), diese pflegen weniger schwer zu sein und sich haung zu wiederholen, 
ohne den Patienten objektiv ernstlich anzugreifen. In jedem Fall ist Angina 
pectoris als ein sehr ernstes Symptom aufzufassen, welches die genaueste 
Untersuchung des Zirkulationsapparates erfordert. 

"Uber Dyspnoe, Zyanose und Hydrops vgl. S. 7, 8. 80. 
Kardiales Asthma nennt man Anfalle von Dyspnoe bei Herzkranken 

welche meist stunden-, seltener tagelang anhalten und von freien IntervaUen 
gefolgt sind; kardiales Asthma kann bei aUen Dilatationen des linken Ven· 
trikels vorkommen. Die Difierentialdiagnose gegeniiber Bronchialasthma 
beruht auf der nachweisbaren Herzerweiterung und dem kleinen, fr~· 
quenten, oft unregelmalligen PuIs. 

In Asthmaantallen zweifelhafter Provenienz mull also auf die HeI'zunter­
suchung, besonders die Palpation des Spitzenstolles und Fiihlen des Pnlses, 
der grollteWert gelegt werden. Bei Bronchialasthma ist das H'.lr:T. gesund. 
1m iibrigen vermogen beide Zustande in ihren Zeichen sich sehr zu nahern, 
da bei allen Schwachezustanden des linken Herzens Stauungsbronchitis 
und sekundares Emphysem (Lungendehnung durch die "Oher1iiUung der 
Lungengefalle) entstehen kann. Eine charakteristische Verschiedenheit liegt 
oft in der Beschaffenheit des Sputums (s. S. 98). Dasselbe ist bl'lim Bronchial· 
asthma giasig, zah-schleimig mit weiLlgelblichen Kliimpchen, enthiilt mikrosko­
pisch Kristalle, Spiralen und eosinophile Zellen; das Sputum bei Kardialasthma 
zeigt oft Blutbeimischung und nahert sich manchmal dem Auswurf des Lungen· 
odems, mikroskopisch enthalt es die sog. HerzfehlerzeUen. 

Der Hydrops der Herzkranken beginnt an den Knocheln und steigt lang­
sam nach aufwarts, befaUt zuletzt die Hande, Arme und das Gesicht; der Hydrops 
bei Nierenleiden oft zuerst das Gesicht (Augenlider). 

Bei hochgradiger Stauung kommt es in Herzkrankheiten zu malliger Alb u -
min urie; dabei ist der Urin hochgestellt und sparlich; bei langer Dauer der 
Stauung kommt es zu Nephritis. 

Die objektive Untersucbung.des HerzenB bestebt aUB InBpektiol) 
und Palpation, PerkuBsion und Auskultation des Herzens und 
der gro.llen Gefa.lle, Untersucbung des Radialpulses. Feststellung 
des Blutdrucks, Betracbtung des Hams, sowie Rontgendurcb­
leuchtung. Fur feinere Analyse der Rbythmusstorungen: Venen­
pulsschreibung und Elektrokardiogramm. 

Inspektion und Palpation. 

Man sucbt Lage und Starke des Herzsto.lles und des 
Spi tzensto.lles festzustellen. 

AlB Herzsto.ll bezeichnet man die systoliscbe Erschutterung 
bzw. Hebung der ganzen Herzgegend; als Spitzensto.ll bezeicbnE't 
man die durch die Herzspitze verursachte sicbtbare lmd fiihlbare 
Hervorwolbung eines Interkostalraumes. 
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1. Lage des SpltzenstoBes. Bei Gesunden fiihlt die auf die 
Herzgegend aufgelegte Hand eine schwache, systolische Erschiitte­
rung; der Spitzenstoll ist im 5. linken Interkostalraum, in der 
Mitte zwischen Parasternal- und Mamillarlinie zu fiihlen. 

Bei Kindem liegt der Spit,zenstoS oft etwas hOher, bei alten Leuten um 
einen Interkostalraum tiefer; bel tiefer Inspiration verscblebt stch der Spitzen­
stos etwas nach abwiirts. Bei linker Seitenlage kann der SpitzenstoS, nament­
lich bel schnell abgemagerten Menschen, einen Querfinger weit nach links 
r(icken; dann riickt er bel rechter Seitenlage bald In die normale Stelle zurfick. 

Dauernde Verlagerung des SpitzenstoBes hat grolle diagnostische 
Wichtigkeit; man schlieJlt daraus Erweiterung oder Verdran­
gung des Herzens. 

Verlagerung des SpitzenstoJles nach lInks bedeutet 
a) Dilatation der linken Herzhii.lfte, b) Verdrangung des 
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 
Pleuri:tis. 

Verlagerung des Spitzenstolles nach rechts bedeutet 
stets Verdrangung des Herzens entweder durch linksseitiges 
pleuritisches Exsudat bzw. Pneumothorax oder durch Retraktions­
prozesse auf der rechten Seite (vgl. S. 107). 

Verlagerung des Spitzenstolles nach abwarts entsteht 
d urch Hypertropbie des linken Ventrikels, seltener Aortenaneurysma, 
auch Tiefstand des Zwerchfells. 

Verlagerung des SpitzenstoJles nach aufwarts entsteht 
nur durch Hochdrangung des Zwerchfells infolge iibermalliger 
Ausdehnung des Abdomens (Aszites, Meteorismus, Magenerweite­
rung, Tumoren, auch Schwangerschaft). 

Bei dieser Aufwiirtsdriingung tritt der SpitzenstoS auch oft nacb auSen, 
wodurch as dann otters zur fil.lschllchen Annahme einer Herzerweiterung kommt 
(vgl. S. 114.). 

2. Starke des Herz- und SpltzenstoBes. Abschwachung des 
Herz- und Spitzenstolles bis zum Unfiihlbarwerden kommt 
vor: 1. bei sehr fetten Menschen; 2. bei Uberlagerung des Herzens 
durch die Lunge: Volumen pulmonum auctum; 3. bei Fliissig­
keitserguB im Perikard, selten Geschwulst de~selben; 4. in allen 
Schwachezustanden des Herzens. 

Hierbel 1st aber wesentlich zu bedenken, daS bei vlelen gesunden Menscben 
der SpitzenstoS iiberhaupt nlemals zu tIlhlen 1st, weil die Herzspltze gegen die 
Rippe und nioht gegen den InterkostaJraum anschlil.gt. 

Verstarkung des Herz- und SpitzenstoBes: man fiihlt 
einen "hebenden" Impuls: 1. bei physiologisch vermehrter 
Herztii.tigkeit: bei psychischer Erregung, Anstrengung, auch 
im Fieber; 2. bei Hypertrophie des Herzens; 3. oft bei Dila­
tation des Herzens; in diesem Fall ist der verstarkte Spitzen­
stoll gleichzeitig nach aullen verlagert. 
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Wahrend die Abschwachung des Spitzenstolles bei nicht zu fetten und 
nicht emphysemat.6sen Leuten in vielen Fallen fur Herzschwache spricht, 
ist die Verstarkung des SpitzenstoJ3es durchaus nicht immer als Zeiehen ver· 
starkter Herzkraft zu betraehten. Die Starke der Wahrnehmung des Herz­
stolles hangt nicht nur von der Arbeitsleistung des Herzens, sondern auch von 
der GroJ3e der dem Thorax anliegenden Herzflache abo - Die Systole des Ven­
trikels zerfiillt in zwei Zeiten: zuerst kontrahiert sich der Ventrikel bei geschlos­
senen Aortenklappen; er andert dabei in typischer Weise seine Form, hierdurch 
entsteht der HerzstoJ3; dabei bleibt aber sein Volum unverandert (Versehlull­
zeit). In dem zweiten Abschnitt der Systole offnen sich die Aortenklappen, 
das Volum des Ventrikels verkleinert sich (Austreibungszeit). So erkliirt 
es sieh, weshalb dilatierte, sehr geschwachte Herzen oft bei kleinem PuIs einen 
hebenden HerzstoJ3 haben; in der Versehlullzeit schlagt ein bedeutend grolleres 
Herzvolum an die Brubtwand aIR bei normal gefiilltem Herzen, und dabei wird 
in der Austreibungszeit bedeutend weniger Blut in die Aorta getrieben als 
vom gesunden Herzen. 

Bei der Palpation fiihl bare Gerausche haben diesel be Be­
deutung, als wenn sie durch die Auskultation wahrgenommen 
werden. Besonders bemerkenswert ist das sch wirrende Ge­
rausch, welches bei geniigendem Blutdruck liber stenosierten 
Herzostien gefiihlt wird (Katzenschnurren), und zwarist liber der 
Herzspitze das prasystolisehe Sehwirren charakteristiseh flir 
Mitralstenose, am rechten Stemalrand im zweiten Interkostal­
raum das systolisehe Sehwirren charakteriRtisch fUr Aortenstenose. 
(Doeh ist an Aneurysma zu denken.) 

Vorwolbung der Herzgegend HUlt auf Dilatation und 
Hypertrophie des Herzens oder perikarditischen ErguB schlieJ3en 
(doeh kommen aueh rachitische Knochenverbiegungen in Frag!'). 

Systolisehe Einziehung des 5. Interkostalraum!'l dureh 
den SpitzenstoJ3 kommt nur bei Synechie (Verwachsung) beider 
Perikardialblatter infolge ehronischer Perikarditis vor; hierbci 
besteht Ofter Pulsus paradoxus (S. 121). 

Siehtbare Pulsationen (dem Radialpuls isochron): liber 
der Aorta (ganz selten iiber der Pulmonalis) bedeuten Aneu­
rys rna (selten leitende Infiltration der bezliglichen Lungenpartien); 
im Epigastrium oft ohnc diagnostisehe' Bedeutung (bei tief­
stehendem Zwerehfell), ofters auf Dilatation des rechten Ventrikels 
beruhend. Siehtbare Le berpuIsationen, dem Venenpuls iso­
ehron, haben dieselbe Bedeutung wie echter Venenpuis (Triku­
s pidalins uffizienz). 

Venenpulsationen, siehtbar am Bulbus der Vena jugularis 
bzw. bei insuffizienten Bulbusklappen in der Jugularvene, sind 
entweder der Herzsystole synehron (echter Venenpuls, prasystolisch­
systolisch) oder sie gehen der Herzsystole voraus (diastoliseh­
prasystoliseh S. 125). 

Der echte Venenpuls ist das Hauptzeiehen der TrikuspidaI­
insuffizienz, der prasystolische (unechte) Venenpuls findet sieh 
oft bei venoser Stauung ohne Klappeninsnffizienz. 

Klemperer, Klin. Diagnostik. 22. Auf!. 8 
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Perkussion des Herzens. 
N or male Herzdampfungsgrenzen: Die innere Grenze 

lauft entlang dem linken Sternalrand, die auBere bildet einen 
nach auBen leicht konvexen Bogen yom 4. Rippenknorpel bis 
zum 5. Interkostalraum zwischen Mamillar- und Parasternallinic 
(Spitzenstoll), die obere Grenze liegt am unteren Rande der 4. Rippe, 
die untere auf der 6. Rippe, doch ist die untere Begrenzung gegen 
die Leberdampfung oft nicht festzustellen. 

Die beschriebene Figur ist die der absoluten Diimpfung, d. h. dort ist 
der Schall intensiv gediimpft; iiber diese Grenzen hinaus erstreckt sich die sog. 
"re la ti ve Diimpfung", innerhalb welcher das Herz von Lunge iiberdeckt ist, 
nach oben bis zum oberen Rand der 3. Rippe, nach rechts bis zur Medianlinie 
bzw. bis zum rechten Sternalrand; doch ist dieser "relativ gediimpfte" Schall 
normal von sehr geringer Intensitiit. 

Bei Kindern ist die Herzdampfung etwas groller, bei alten Leuten kleiner. 
J ede tiefe Inspiration verkleinert die Rerzdiimpfung. Die iiullere Grenze riickt 
bei linker Seiteniage nicht selten zil·ka einen Querfinger nach aullen. 

Die Vergrollerung der Herzdiimplungsligur ist das wichtigstc 
Zeichen vorgeschrittener Herzkrankheit. Seitliche Verbreiterung 
der Herzdampfung bedeutet in der Regel Dilatation der Ven­
trikel. Die DIlatation bildet das zweitc Stadium derjenigen Herz­
krankheiten, deren erstes Stadium die' Hypertrophic bedeutet, 
wenn namlich das Herz vermehrte Arbeit zu leisten hat. In den­
jenigen Herzkrankheiten, welche durch dinkte Schwachung zur 
Dehnung der Herzmuskulatur iiihren, tritt die Dilatation gleich 
im Beginn ein. 

1. Verbreiterung der Herzdampfung nach links iiber 
die Mamillarlinie hinaus bedeutet Dilatation des linken Ven­
trlkels; diese kommt zustande d urch Aorteninsuffizienz oder 
Stenose, durch Mitralinsuffizienz und durch die Ursachen der 
chronischen Herzmmkelkrankheiten (s. S. 132). 

Einmalige, iibermallige Korperanstrengung (Heben einer schweren Last, 
langes Schnellaufen, allzu schnelles Radfahren usw_) kann nur bei schon be­
stehender Erkrankung des Herzens eine aku te Dehnung herbeifiihren. Seltener' 
weise tritt plOtzlicher Tod durch Liihmung des akut iiberanstrengten Herzens ein. 

Vorgetiiuscht wird linksseitige Herzerweiterung durch Hochstand des 
Zwerchfells, wodurch das Herz in griillter Ausdehnung der Brustwand angelagert 
wird. Dabei riickt der Herzstoll nach aullen (aber im Gegensatz zur wirklichen 
Erweiterung auch nach oben). Durch Beseitigung der Auftreibung des Bauches 
wcrden die normalen Verhiiltnisse wieder hergestellt. 

2. Verbreiterung der Herzdampfung nach rechts iiber 
den linken Sternalrand bedeutet Dilatation des rechten Ventr,kels 
(leerer Schall auf der unteren Halite des Sternums kann aber auch 
durch blolle Fettanhau4ung bedingt sein); die Dilatation des rechten 
Ventrikels kommt zustande bei Mitralstenose und Insuffizienz, bei 
Klappenfehlern des rechten Herzens, sowie bei Volumen pulmonum 
auctum, Kyphoskoliose, chronischer Pleuritis. 

3. Gleichzeitige Verbreiterung der Herzdampfung 
nach beiden Seiten und nach 0 ben bedeutet FliissigkeitserguB 
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im Perikard (Perikarditis oder Hydroperikard). Die Dampfungs­
figur bildet ein gleichschenkliges Dreieck, dessen stumpfe Spitze 
im 3. bis 1. Interkostalraum liegt. 

In jedem Fall von Vergro13erung del' Herzdampfung ist jedoch die Frage 
zu erwagen, ob es sich urn wirkliche Volumzunahme (Dilatation) handelt odeI' 
vielmehr 1. urn Verschiebung des ganzen Herzens, 2. urn Zuriicktreten von be­
deckender Lunge, so da13 eine gro13ere Oberflache des Herzens direkt del' Brust­
wand anliegt. - Die Herzdampfung wird verschoben durch Pneumothorax, 
pleuritisches Exsudat, Tumoren, Schrumpfungsprozesse del' Pleura und Lunge; 
die Herzdampfung wird von Lunge entblOBt bei Schrumpfung del' Lunge; bei 
schwachlichen Personen, namentlich chlorotischen Miidchen, ist die In­
spiration oft 80 wenig ausgiebig, da13 das Herz nur in geringem Ma13e von den 
Lungen iiberdeckt und dadurch eine rechtsseitige Erweiterung vorgetauscht 
wird; auch wird das Herz der Brustwand mehr augedrangt durch Hochdrangen 
des Zwerchfells (Aszites, Graviditat usw.). Bei Situs viscerum inversus liegt 
das ganze Herz rechts, die Leber links. 

Hypertrophie des Herzens ist durch die Perkussion gewohnlich 
nicht nachweisbar; erst wenn Dilatation zur Hypertrophie hinzu­
tritt, kann man den perkutorischen Nachweis iiihren. 

Die Hypertrophie des linken Ventrikels wird diagnostiziert 
aus dem hebenden SpitzenstoB zugleich mit abnorm hoher Spannung 
des Radialpulses, Verstarkung des systolischen Mitraltons und be­
sonders des 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 iiberwinden, ist also nicht als eigentliche Krankheit, 
sondern vielmehr als erwiinschter Ausgleich anzusehen. Die Hypertrophie kann 
zur Norm zuriickkehren, wenn die Ursache fortfallt, z. B. kiirperliche "Ober­
anstrengung. Dauert die Ursache fort, wie bei Herzlehlern, so geht die Hyper­
trophie schliel3lich in Dilatation iiber, doch kann bei zweckma13igem Leben der 
Eintritt betrachtlicher Dilatation Jahrzehnte hinausgeschoben werden. 

Verkleinerung bzw. Verschwinden der Herzdampfung 
kommt z.ustande durch das Uberlagern der geblahten Lunge, bei 
Volumen pulmonum auctum. Da das Herzvolum auch von der 
Blutmenge abhangig ist, so verkleinert sich das Herz bei wesent­
licher Verringerung der Blutrrienge z. B. nach groBen Blutverlusten. 

Lufteintritt ins Perikard (Pneumoperikard) gibt an Stelle del' Herz­
dampfung tympanitischen oder metallischen SchaU: dies ist ein meist tiidlkhes, 
auBerst seltenes Ereignis, hervorgerufen durch Trauma (Stich, SchuB) oder durch 
Perforation von Magengeschwiir oder Lungenkavernen in den HerzbeuteL 

Dampfung auf dem oberen Teil des Sternums bzw. dieht 
neben demselben bedeutet Vubrf'itelung der Aorta dt:rch Aortitis, 
Aneurysma des Arcus aortae oder Mediastinaltumor, in ganz seltenen 
Fallen vergroBerte Thymusdriise oder substernale Struma. 

Auskultation des Herzens. 
Die Auskultation des Herzens zeigt, ob Klappenfehler vor­

handen sind oder nieht; die Klappeufehler erkennt man an typischen 
Gerauschen. Reine Tone beweisen die Intaktheit der Klappen; 
aber trotz reiner Tone kann das Herz krank, hypertrophisch und 

8* 
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dilatiel't sein. Hypel'trophie bzw. Dilatation des Herzem 
bei reinen Tonen beruht auf Herzmuskelel'krankung (idio. 
pathischer Herzkrankheit, chronischer Myokarditis, Myodcgeneratio). 

Normaler und verstarkter Ton. 
Man auskultiert die Tone der Mi tr alis liber der Herzspitze, 

die derTrikuspidalis am rechten Sternalrand am 5. und 6. Rippen. 
knorpel, die der Aortenklappen am rechten Sternalrand im 
2. Interkostalraum, die der Pulmonalklappen am linken Sternal­
rand im 2. Interkostalraum. 

Uber jeder Klappe hort man einen systolischen Ton wahrend 
der Kontraktion der Ventrikel und einen diastolischen Ton wahrend 
der ErschlaJfung der Ventrikel. 

Ober der J\litraJis und Trikuspidalis cntsteht nur je ein Ton, der systolische, 
durch die Spannung (Steifung) der sieh schliel3enden Klappen und die Muskel­
kontraktion des Ventrikels; der diastolische Ton ist fortgeleitet von der Aorta 
bzw. Pulmonalis. Ober den arteriellen Ostien entstehen je 2 Tiine, der systolische 
durch die Spannung des sich erweiternden Gefiillrohrs, der diastolische durch 
die Spannung (Steifung) del' sich schliel3enden Klappen. 

Uber der Mitralis und Trikuspidalis ist normal der systolische 
Ton etwas starker als der diastolische; uber Pulmonalis und Aorta 
ist normal der diastolische starker als 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 A bsch wachung 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. 

Abnorme Verstarkung des 2. Aortentones bedeutet Hyper. 
trophie des linken Ventrikels, besonders bei Arteriosklerose und 
Nierenschrumpfung. 

Verstiirkung des 2. Aortenton~s kann auch voriibergehend durch 
kiirperliche Obera,fist!'engung oder psychogene J\fehrleistung des Herzens ver' 
ursacht sein. 

Aile Herztiine sind gleichmiil3ig abgesehwiicht hiirbar bei Herzschwache, 
sowie bei Emphysem, Fettherz und perikarditischem Exsudat. 

Musikalisches Timbre der Herztiine lallt wesentJiche diagnostische 
Schliisse nicht zu; es ist meist durch vermehrte Spannung der Klappensegel, in 
seltenen Fallen wohl auch infolge Spannung eines den Ventrikel durchziehen· 
den Sehnenfadens verursacht. 

lIetallischer Klang del' Herztiine (oCt in Entfernung hiirbar) beweist 
das Vorhandensein griillerer Luftriiume neben dem Herzen: also bei groBen 
Lungenkavernen, Pneumothorax, J\Iagenerweiterung und (hiichst selten) bei 
Pneumoperikard. 

Spaltung der Herztiine, von geringcrem diagnostischem Wert, findet 
sich anch bei Gesunden, besondcrs hiiufig Spaltung des systolisehen Tones an 
der Spitze bei Herzhypcrtrophie nach Nierensehrumpfung, Spaltung des dia· 
stolischen Tones infolge yon lIIitralstenose. Spaltung des 2. Tones verleiht den 
Herztiinen den Charakter des Galopprhyth mus, wesentlicher diagnostischer 
'Vert ist ihm nicht beizulegen. 
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Gerausche. 
Man unterscheidet systolische und diastolische Gerausche: man er­

kennt sie als systolisch oder diastolisch, je naehdem sie mit dem Herzstol3 (bzw. 
dem Puis) isochron sind oder nicht. Ein diastolisches Gerausch, welches un­
mittelbar dem HerzstoJJ vorhergeht, heiJJt prasystolisch_ Ein Gerausch 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 Blutstroms, von dem sie erzeugt werden; man aus­
knltiert deshalb bei Insuffizienz der Mitralis das systolische Ge­
rausch auch im zweiten linken Interkostalraum, bei Aorteninsuffi­
zienz das diastolische Gerausch am besten mitten auf dem Sternum, 
bzw. am linken Sternalrand im dritten Interkostalraum. 

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 Gerausche werden durch Umschlagen der Klappenrander in­
folge Dehnung der Papi!larmuskein oder durch relative Insuffizienz infolge 
Dilatation des Ventrikels verursacht. Bei schwachlichen Kindern kann auch 
relative Stenose der Pulmonalarterie ein systolisches Gerausch verursachen. 
Akzidentelle Gerausche sind weich, blasend, gewiihnlich nur systolisch. 

Das systolische Gerausch an der Spitze bzw_ im 2. Interkostal­
raum links yom 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 fiir 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 ander Aorta bedeutet Arteriosklerose, 
Aortitis luetica, bzw. Aneurysma, seltener Aortenstenose_ 

Bei alteren Leuten bedeutet das systolische Gerausch meist chronische 
Endaortitis (Arteriosklerose), dabei ist der 2_ Ton akzentuiert; bei Aortenstenose 
fehlt der 2. Ton oder ist sehr schwach. 

Diastolisches Gerausch iiber der Aort'a bedeutet Aorten­
insuffizienz, durch Endokarditis oder Arteriosklerose oder Lues 
entstanden_ 

Hort man zwei Gerausche, so ist stets auf das diastolische 
der grollere Wert zu legen. 

Diastolische Gerausche sind nur sehr selten akzidentell oder auf relativer 
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 Teil yon der Schwere der ana­
tomischen Verl,nderung, mehr von der Geschwindigkeit des Blutstroms, der 
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Glatte oder Rauhigkeit der Wandungen abhangig. Der Charakter der Gerauscho 
wird als hauohend, blasend, gieBend, sohabend, kratzend usw. bezeiohnet. 

Perikardiale Reibegerausche sind der Herzaktion nicht 
synchron, scheinen bei der Auskultation dem Ohr naher als endo· 
kardiale Gerausche, oft in unregelma.Bigen 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 
au.Berem Perikardialblatt entstehend, vom Charakter der pleuriti­
schen Gerausche, meist etwas knatternd, sind von der Respiration 
abhii.ngig und verschwinden bei angehaltenem Atem. 

Auskultation der GefaBe. 
Die Auskultation der Gefal.le lal.lt in manohen Fallen die Diagnose eines 

K!appenfehlers fester begriinden. 
Die Systole des Herzens entsprioht der Diastole der GefaBe: herzsystolisoh 

= gefaBdlastolisoh; herzdiastolisoh = gefaBsystolisoh. 
Man auskultiert die Karotis am beaten am Innenrand des Musoulus sterno· 

oleidomastoldeus in der Hohe des Sohildknorpels; die Subklavia im auBeren 
Teil der Fossa supraolavioularis. 

Vber Karotis und Subklavia bOrt man normal 2 Tone, der erste (herz­
systolisohe) entsteht duroh Spannung der GefitBwandung, der zweite (herz­
diastollsohe) ist von den Aortenklappen fortgeleitet. 

Bei Aorteninsuffizienz hort man fiber den Karotlden ein sagendes, 
herzsystolisohes Gerausoh, durch die aul.lerordentlioh jahe Spannung der Karo­
tidenwand 1m Moment des Eintretens des Blutstroms veranlaBt; dagegen fehlt 
der zweite Ton, da er an den Aortenklappen nioht gebildet wird; ein systolisohes 
Gerausoh ist auoh oft bel Aortenstenose, Mitralinsuffizienz, arteriosklerotisoher 
Endaortitis vom Herzen bzw. der Aorta her fortgeleltet zu horen. 

Man kann auBerdem nooh die entfernteren Arterien (Krura.lis in der 
Leistenbeuge, Braohialis in der Ellenbogenbeuge, Radialis oberhalb des Hand­
gelenks) auskultieren. Belm Gesunden hort man fiber diesen GefitBen weder 
Ton nooh Gerausoh; bel starkem Druok mit dem Stethoskop erzeugt man ein 
(arterien·diastolisohes) Druckgerausoh; bei sehr Btarkem Druok nimmt man 
dasselbe als Ton wahr. Abnormes Tonen selbst der kleineren Arterien (Hohl­
handbogen, Kubitalis usw.) findet sieh bei Aorteninsufflzlenz. Doppelton 
an der Kruralis bei Aorteninsufflzlenz, Mltralstenose, Sohwangersohaft, Blei­
kolik. 

Wirkliohe (ohne Druok horbare) Gerausohe fiber den entfernteren Arterien 
beweisen Aneurysma, in diesem Fall sind die Gerausohe meist fiihlbar. 

Vber den Venen des Gesunden ist normal niohts zu horen. Man auskultiert 
die Vena jugularis am aul.leren Rande des Sternokleldomastoideus in der 
Hohe des Sohildknorpels. 

Bel vielen Anii.mlen und Chlorosen auskultiert man fiber der Vena jugulari@ 
I'in !aut sausendes Gerausoh (Nonnensausen), welohes am stii.rksten gehort 
wird, wenn der Patient den Kopf naoh der anderen Seite dreht. Vber der Vena 
oruralis ist nur bei sehr hoohgradigen Anamien ein Gerausoh zu horen. 

Betrachtung der Kapillaren. 
Fiir gewohnlioh ist der Kapillarpuls nur bei Herzhypertrophie, besonders 

bei Aortenlnsuffizienz sichtba.r. 
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Neuerdings ist auch versucht worden, die mikroskopische Betrachtung 
der Kapillaren fur die Diagnostik nutzbar zu machen. (0. Miillers Kapillaro­
skopie.) Bei Betrachtung der Kapillaren am Nagelfalz nach Durchscheinend­
machen der Haut mittels Zedernol sieht man im auffallenden Licht mikroskopisch 
die Kapillarschleifen mit zarten paraUelen Schenkeln und in diesen deutlich die 
Blutstromung. Bei einigen Krankheitszustiinden, z. B. Stauung, Herzfehlern, 
Nierenerkrankungen geht die feine Schleifenform verloren, man sieht stark 
gewundene und verdickte Kapillaren mit unregelmiilliger korniger Blutstromung. 
Fur die spezielle Diagnostik liefert die Kapillaroskopie keine entscheidenden 
Ergebnisse. 

Rontgenuntersuchung. 
(Kap. XII.) 

Durch Rontgendurchleuchtung und Rontgenphotographie werden 
die Ergebnisse der physikalischen Untersuchung kontrolliert und 
objektiviert. in Einzelfallen auch wohl verfeinert. Keinesfalls wird 
die Wichtigkeit der Perkussion und Auskultation dadurch ver· 
ringert. Ein gut ausgebildeter Arzt wird nur in seItenen Fallen 
der Rontgenuntersuchung unbedingt bediirfen. da er durch Be· 
schauen, Betasten, Beklopfen und Behorchen den Zustand des 
Herzens fast immer sieher erkennt. 

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 Kindern 100-140. 

Pulsverlangsamung (Bradykardie, Pulsus rarus) findet sich 
in den verschiedensten Zustanden, hervorgerufen durch Vagus. 
reizung oder Sympathikuslahmung bzw. Reizung oder Lahmung 
intrakardialer Zentra. Besonders zu beachten ist das Vorkommen 
von Bradykardie in Erschopfungszustanden nach Krisen und im 
Beginn der Rekonvaleszenz, hei erhohtem Rirndruck (Meningitis, 
Hirntumor, gro.Ber Hirnblutung), bei Ikterus (Wirkung der Gallen· 
sauren) und bei Kolik, wo es differentialdiagnostisch gegen Peri· 
tonitis in Betracht kommt. Unter den Herzerkrankungen findet 
sich Pulsus rarus am haufigsten bei der Stenose der Aorta, doch 
auch bei manchen idiopathischen Herzkrankheiten (besonders Koro· 
narsklerose, auch Fettherz) und infolge der Einwirkung mancher 
Medikamente (besonders Digitalis und Salizylsaure). 

Dber die Bradykardie mit zeitweisen Anfiillen von Ohnmacht und Kriimpfen 
(Stokes-Adamsscher Symptomenkomplex) s. S. 123. 

PuIs beschleunigung (Tachykardie, Pulsus frequens), hervor­
gerufen durch Vaguslahmung, Sympathikusreizung oder Affektion 
von Herzganglien. Normalerweise bei korperlichen Anstrengungen, 
psychischen Erregungen und oft nach dem Essen; pathologisch in 
fieberhaften Krankheiten (auf 10 Temperaturerhohung kommen 
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etwa 10-20 Schlage in der Minute mehr), haufig in der Rekon­
valeszenz derselben; besonders in und nach denjenigen fieberhaften 
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 proIortional. 
Au.Berdem 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 psychischu Depression, 
bildet den Symptomenkomplex der Basedowschen Krankheit. 

Der Rhythmus des Pulses. UnregelmiiBigkeit in der Schlagfolge 
des Pulses (Arhythmie) kommt bei vielen Herzerkrankungen vor, 
ohne eine Differentialdiagnose zu gestatten. Leichte Arhythmie 
findet sich hl'iufig 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 allein keinesfalls die Diagnose einer Herzkrankheit zu 
basieren. 

Unter Em bryokardie versteht man das Gleichwerden der Systole und 
Diastole durch Fortfan der Pause na",h der Diastole; der Herzschlag klingt me 
das Ticktack der {jhr, gleich den fotalen Herztonen. Embryokardie ist oft del' 
Ausdruck der Herzschwache. 

Ein genauer Einblick in die Natur der Arhythmien wird moglich 
durch die gleichzeitige graphische Aufnahme des Arterienpulses 
(s. S. 124) bzw. des HerzstoBes Und des Venenpulses; der letztere 
an der Jugularvene aufgenommen, gibt Einblick in die Tatigkeit des 
rechten Vorhofefl, wahrend Arterienpuls bzw. SpitzenstoB die Tatig­
keit des linken Ventrikels erkennen lassen. 

Durch einen in den C>sophagus eingeiiihrten Gummiballon mit 
Registriervorrichtung kann auch die Tatigkeit des linken Vorhofs 
verzeichnet werden. 

Die wichtigsten Aufschliisse iiber die Arhythmien gibt das 
Elektrokardiogram m (vgl. S. 127). 

Folgende Arten von UnregelmiiBlgkeit 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 vom Gehirn 
aUf'gehenden Reize durch die Vagusbahn in unregelmaBiger 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 liiBt 
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sie verschwinden, ebenfalls .Atropin durch BeeinflusEUng der ver­
mittelnden Vagusbahn . .Am haufigsten findet sich die respiratorische 
.Arhythmie bei Jugendlichen, besonders ausgepriigt bei nervosen 
Personen und bei Rekonvaleszenten. 

Der Pulsus paradoxus, welcher ebenfalls durch ein Rleinerwerden bzw. 
Verschwinden des Pulses bei tiefer Inspiration gekennzeichnet wird, kommt 
zustande, wenn infolge von Verwachsungen oder Rnickungen das Lumen der 
Aorta bei der Inspiration beengt wird; er findet sich bei Verwachsungen der 
Perikardialbliitter (Concretio pericardii), schwieliger Mediastinitis, Mediastinal­
tumor, Stenose der Luftwege. 

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 
rhythnrischen Herzkontraktionen automatisch,d. h. ohne Vermittlung des 
Nervensystems, zustande kommen konnen, namlich Reizerzeugung und Reiz­
barkeit, Reizleitung und Rontraktilitiit. Die automatische Erregbarkeit der 
Muskelzelle ist in dem venosen Sinusgebiet am rechten Vorhof am stiirksten 
(Reith-Flackscher Rnoten). Die an den Venenmiindungen automatisch ent­
stehenden rhythmischen Reize pflanzen sich durch die Muskulatur der Atrien 
iiber den Tawaraschen Rnoten und das Hissche Biindel auf die Ventrikel 
fort. Einfliisse, welche die Entstehung der autornatischen Reize beschleunigen 
oder verlangsamen, werden als positiv bzw. negativ chronotrope bezeichnet; 
Einfliisse, . welche die Leitungsfii.higkeit der Herzmuskelzellen vergroBern oder 
verringern, als positiv bzw. negativ dromotrope; Einfliisse endlich, welche die 
Reizbarkeit und die Rontraktilitiit des Muskels verlindern, 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 
Sympathikus) vermittelt. - Wlihrend der systolischen Rontraktion des Herz­
muskels ist seine Leitungsi1ihigkeit und seine Erregbarkeit auigehoben; es 
besteht wlihrend dieser Zeit also fiir jeden Reiz, der sonst eine Rontraktion 
auslOsen wiirde, eine refraktiire Phase. Auch die durch einen pathologischen 
Reiz gesetzte Extrasystole geht mit einem refraktiiren Stadium einher; dauert 
diesas noch an, wenn der nachste physiologische Reiz eriolgt, so vermag der 
letztere keine Rontraktion auszuHisen, und erst der zweitnlicbste physiologische 
Reiz bringt wieder eine Rontraktion hervor. So kommt es, daB der verfriiht 
auftretenden Extrasystole eine Pause ( .. kompensatorische Pause") folgt, welche 
urn ebensoviel zu lang ist, als die, vorhergehende spontane Periode durch den 
Eintritt der Extraperiode verkiirzt wurde. Auf jede Extrasystole folgt also 
die nlichste (postkompensatorische) Systole in dem gleichen Augenblick, in 
welchem sie auch eingetreten wlire, wenn keine Extrasystole sich dazwischen 
geschoben hatte. Mit anderen Worten: die Summe der Dauer der letzten 
spontanen Periode plus der Extrasystole betrligt das Doppelte einer normalen 
Pulsperiode, bzw. wenn mehrere Extrasystolen einander folgen, betrligt die 
Zeit von Beginn des letzten Norrnalpulses bis zum Ende des letzten Extra­
pulses stets ein Multiplum der normalen Pulsperiode (Gesetz der Erhaltung 
der physiologischen Reizperiode). 

Die extrasystolische .Arhythmie tritt beim Pulsfiihlen in Er­
scheinung als verfriiht 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
standekommt, wenn die Extrasystole sehr bald nach der refraktaren 
Periode eintritt; die Systole ist dann zu klein, urn eine die Peripherie 
erreichende Pulswelle zu erzeugen (frustrane Herzkontraktion). 
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Durch regelmii.1lige Wiederkehr einer Extrasystole nach je 
einem, je zwei, drei oder mehr Pulsen kommen Pulsbilder von 
regelmiUlig intermittierende-in 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 Jeller 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 Falle hort 
und fiihlt man am Herzen zwei Kontraktionen, im letzteren drei. Ein ent­
sprechendes Verhalten zeigen der P. trigeminus, quadrigeminus usw. 

Die Extrasystole wird bei der Auskultation am Merzen als verfriihter 
Doppelton, dem normalen Doppelton nachklappend, gehiirt; wenn sie sehr 
zeitig auftritt - entsprechend dem P. intermittens - als einfacher Ton. 

Je nach dem Angriifspunkt des Extrareizes an den Vorhiifen, dem Leitungs­
biindel oder den Kammern werden die Extrasystolen als aurikulare, atrio­
ventrikulare und ventrikuliire unterschieden. Die ventrikulare Extrasystole 
kann sich zwischen zwei normale Ventrikelsystolen so einschieben, dall sich der 
zeitliche Abstand zwischen diesen beiden nur unwesentlich iindert; man be­
zeichnet solche Extrasystole als interponiert. Die ventrikuliire Extrasystole 
kann riickliiufig eine aurikuliire Extrasystole auslOsen (retrograde Extrasystole). 
Ventrikuliire und atrioventrikuliire Extrasystolen kommen hiiufiger vor als 
a urikuliire. 

3. Pulsus irregularis perpetuus: der andauernd unregel­
maBige Puls, welcher nicht unter dem EinfluB der Atmung ent­
steht, und dessen Ursache nicht in Extrasystolen oder tjberleitungs­
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 
600 Kontraktionen derselben nur wenige in unregelmaBiger Weise 
auf die Ventrikel iibergeleitet werden. Vorhofsflimmern findet sich 
meist bei schweren Herzstorungen, kann aber auch voriibergehen 
und wird durch chronischen Gebrauch kleiner Digitalisdosen oft 
giinstig beeinflullt. 

4. tjberleitungsstorungen. Durch Schadigung der Reiz­
leitung im Hisschen Biindel 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 Pulsausfall (im Gegensatz zurn 
extrasystolischen; s. oben) kein Ton gehort, auch ist natiirlich kein Spitzenstoll 
fiihlbar; an der Venenpulskurve aber ist, an der Stelle des Ausfalls der Ventrikel­
kontraktion in der Arterienkurve, eine Vorhofskontraktion zu sehen. 

1st die Leitung zwischen Vorkammern und Kammern voll­
standig aufgehoben (totaler Herzblock), so schlagen Vor­
kammern und Kammern ganz unabhangig voneinander (Diseo-
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ziation der Vorkammern und Kammern), erstere meist erheblich 
haufiger. Die Bradykardie bei der Adams-Stokesschen Krank­
heit (Bradykardie mit Ohnmachtsanfallen und Krampfen) ist in 
den meisten Fallen auf totalen Herzblock zuruckzufiihren. 

5. Pulsus alternans bedeutet ein regelmalliges Alternieren 
der PulsgroBe, derart, daLl 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 
ausfallt; infolge der Erholung wahrend dieser schwacheren Systole 
ist die folgende Kontraktion wieder starker; der Herzalternans 
ist also eine negativ-inotrope Arhythmie. 

Der Alternans muB von dem Bigeminns getrennt werden. bei welchem eben· 
falls die zweite PulswelJe kleiner sein kann. Bei letzterem aber folgt dem gewohn· 
Hch verfriiht.en zweiten Pulse die kompensatorische Pause, wiihrend der zweite 
PuIs bei Alternans rechtzeitig, manchmal sogar nachzeitig (ExtrapuIsverspiitung) 
eintritt, so daB die auf ihn folgendc Pause nur ebensogroB, manchmal sogar 
kiirzer ist als die PauRc nach dem ersten groDeren Pulse. 

Ungleiche GroDe des Pulses an symmetrischen Arterien oder verlang­
samtes Eintreffen an verschiedenen Arterien ist ein Zeichen von Anenr ys­
men. Doch kann die ungleiche GroDe des Pulses auch durch lokale Unter· 
brechung der Blutstromnug, z. B. durch angeborene Anomalien des Gefiil3ver­
laufes, durch Thrombose, durch Endartcriitis obliterans (Arteriosklerose) be· 
dingt sein. 

ZeJeritiit des Pulses (celer oder tardus); der Puls ist schnell end 
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 Ventrikels; er ist ganz charakteristisch fur 
Aorteninsuffizienz, da bei dieser ein Teil der mit vermehrter 
Kraft in die Arterien geworfenen Blutmenge schnell regurgitiert 
(Pulsus celer et altus), weniger ausgepragt anch bei Schrumpfniere, 
Basedowscher Krankheit usw. Pulsus tardus findet sich im 
Greisenalter sowie bei Aorten- und Mitralstenose. 

Rohe 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 PuIs 
ist ein Zeichen der Herzschwache, unter den Klappenfehlern 
charakteristisch fUr Stenose. 

Hiirte 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, urn 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 Anii.mie. - Harte der Arterie durch Kalkeinlagerung 
in der Arterienwand bei Arteriosklerose: die Arterie laBt sich 
unter dem tastenden Finger rollen. 
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Sphygmographie 
(Abb. 23-26). 

Die sphygmographische Aufnahme del' 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 sphygmographischen Kurve unterscheidet man einen aufsteigenden 
und einen absteigenden Schenkel. Erhebungen auf dem ersteren werden als 
anakrot, auf dem letzteren als katakrot bezeichnet. Beim normalen Puis 
des Erwachsenen stcigt der aufstcigende Schenkel gerade an. Anakrote Er­
hcbungen kommen nul' bei Erkrankungen des Herzens oder del' Arterien vor, 

Abb. 26. Sphygmographisehe Kurve von der Art. radialis cines go.unden 
Mannes. 

Abb.27. Sphygmographisehe Kurve von der Art. radialis bei Aorteninsuffizienz 
(Pulsus eeler et alsus). 

indem dabei die Ausdehnung der Arterien absatzweise geschieht. Der ab­
steigende Schenkel zeigt normal cine griiBere Erhebung: RtickstoBelevation 
(herrtihrend yom Zurtickprallen des Blutes auf die Aortenklappen) und mehrerE' 
kleine Erhebungen: Elastizitiitsclevationen (von den Schwingungen der 
Arterienwand herrtihrend). Die Elastizitiitselevationen sind sehr ausgepriigt, 
wenn die Arterienwand stark gespannt ist, z. B. bei Bleikolik, dabei wird die 
RtickstoBelevation sehr klein. Die Elastizitatselevationen werden ganz klein 
oder verschwinden bei weicher, wenig gespannter Arterie; dann tritt die Rtick­
.toBelevation sehr stark hervor und wird beim Pnlsftihlen als schwiiehere zweite 
'Velie wahrgenommen; del' Pnls ist dikrot (doppelschliigig). 

Dikrotie findet sich oft bei Fiebernden, besonders bei Typhus. 1m Puls­
bild erscheint der dikrote Puis in verschiedenen Formen, je nachdem die Ruck­
stoBelevation oberhalb, auf oder unterhalb der Kurvenbasis einsetzt: beim 
ti be rdi kro te n Pnls beginnt die Elevation, bevor der absteigende Schenkel 
die Basis erreicht (geringes Fieber), beim dikroten Puis beginnt die Elevation 
direkt von der Basis, beim un terdikroten unterhalb der Basis (stiirkeres 
Fieber), beim monokroten PuIs (sehr hohes Fieber) ist gar keine RtickstoB­
elevation wahrnehmbar. 
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De r Puis tard us zeigt einen langsam ansteigenden Schenkel, runden 
Gipfel, keine Elastizitatselevation, keine RiickstoBelevation (Greisenpuls). 
Pulsus ce Ie I' et al tus hat steil ansteigenden Schenkel, keine Riiekstoil', mehrere 
Elastizitatselevat.ionen. 

Del' Venenpu[s zeigt das negative Bild des Arterienpulses. Del' anakrote 
Schenkel ist langgestreckt und mit einer Einsenkung versehen (anadikrot), 
der katakrote Schenkel ist ziemlich steil abfallend (katamonokrot). DcI' 
zweite Schenkel des anadikroten Kurventeils ent.sprieht der Systole des rechten 
Vorhofs, der katamOnokrote Schenkel der Herzkontraktion (Voi'hofdiastole). 
Dagcgcn folgt bei der Insuffizienz del' Trikuspidalis der vorhofsystolischen 

Abb. 28. Sphygmographisehe Kmve von del' Art. radialis bei Aortenstenose. 

Abb. 29. Sphygmographische Kul've von del' Art. radialis bei Mitralstenose. 

Ausdehnung del' Vene nicht ein herzsystolisehes Zusammenfallen, sondern 
noeh eine del' Herzsystole synchrone Ansehwellung, und erst in der 
folgenden Diastole ein schneller VenenkolJaps. Der "echte" Venenpllis beginnt 
also in del' Herzdiastole (Vorhofsystole), dauert wiihrend der ganzen Systole 
und endigt erst im Beginn der folgenden Diastole. 

Sphygmomanometrie (Messung des Blutdrucks). 
Del' im Gefiiile herrschende Blutdruck, welchen man mit den palpierenden 

Fingern nul' bei groiler Obung genau abzuschiitzen imstande ist, wurde zuerst 
instrumentell gemessen von v. Basch, welcher den Arterienpuls mittels einer 
Wasserpelotte unterdriickte und den hierzu notigen Druck durch ein mit der 
Pelotte verbundenes Quecksilberrnanometer bestimmte. Von den zahlreichen 
spateren vel'vollkommneten Apparaten zur Blutdruckbestimmung haben zwei 
groBere Verbrcitung gefunden: die Sphygmomanometer von Riva-Rocci und 
Recklinghausen. 

Ri va-Roe cis Apparat besteht aus einer hohlen breiten Gurnrnimanschette, 
die um den Oberarm gelegt wird; dieselbe steht mit einem Quecksilbermanometer 
und mit einem Gebliise in Verbindung. Mittels des letzteren wird die Arm· 
manschette langsam aufgeblasen, der jeweilig in ihr herrschende Druck wird 
am Manometer abgelesen. Gleichzeitig wird del' Puis an der Radiaiarterie ge­
fiihlt: in dem Augenblicke seines Verschwindens ist del' in del' Manschette 
herrschende Druck dem Blutdruck in del' kornprimierten Brachialarterie gleich­
zusetzen. Noch zweckmiiBiger ist es, den Druck im Manometer zunachst bis 
zur Unterdriickung des Radialpulses zu steigern und dann durch Offnung der 
kleinen Reguiationsschraube den Druck wieder langsam absinken zu lassen. 
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In dem Augenblicke, wo der Radialpuls wieder fiihlbar wird, Hest man den 
Manometerstand ab, da dann der Blutdruck gerade die Kraft, hat, die kom­
primierte Arterie wieder zu erMfnen. 

Die abgelesene Mo1nometerzahl entspricht dem systolischen oder 
maximalen Blutdruck. Er betragt beim Gesunden 90-130 mm 
Quecksilber. Wesentliche DruckerhOhungen bis 200, selbst 250 mm 
werden bei vielen Nierenerkrankungen sowie oft bei .Arteriosklerose 
gefunden. Bei Herzkranken ist der Druck teils erhoht, teils normal 
oder auch verringert. Hierin offenbart sich die geringe diagnostische 
Bedeutung der Blutdruckbestimmung fiir die Beurteilung des 
Herzens. Der im GefaBe herrschende Druck ist namlich von zwei 
Faktoren abhangig, von der .Arbeit des Herzens und dem Wider­
stand in den GefaBen. Vermehrte Herzarbeit steigert den Druck, 
bei Herzschwache 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 Kohlen­
saureiiberladung 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 
Bog. Pulsdruck oder die PuIs amplitude. 

Der diastolische Druck wird mittels des Riva·Roccischen Apparates be' 
stimmt, indem man bei der Kompression des Oberarms den Punkt feststellt, 
wo der Radialpuls gerade beginnt, kleiner zu werden. 

Beim Gesunden betragt der diastolische Druck etwa 50-90 mm Queck­
silber. Sehr zu empfehlen ist die auskultatorische Bestimmung des maxi­
malen und minimalen Blutdrucks: auskultiert man die Arteria bracltialis in der 
Ellenbeuge, nachdem durch Aufblasen der Manschette die Arterie vollig kom­
primiert worden ist, wahrend man wie oben beschrieben den Druck wieder 
langsam absinken JaJlt, so entspricht das erste Auftreten eines leisen Arterien· 
tones dem systolischen Blutdruck. Man hort dann weiter Gerausche und Tone, 
die an Lautheit zunehmen, wieder abnehmen, und schlieJllich rasch verschwinden. 
Dieser Augenblick entspricht dem diastolischen Blutdruck. 

Es ist jedoch zu beachten, daJl man mit der auskultatorischen Methode 
etwas hohere Werte erhalt, als mit der palpatorischen. 

Der Zeigerapparat (Tonometer) von Recklinghausen erlaubt sowohl 
die palpatorische wie die auskultatorische Bestimmung des Blutdrucks. Der 
Druck. der an dem Federmanometer abgelesen wird, ist in Zentimeter Wasser 
berechnet. Er betragt beim Gesunden systolisch 150-170 cm, diastolisch 
90-110 cm, die Amplitude etwa 50-70 cm. 

Man findet vergroB3rte .Amplituden bei .Aorteninsuffizienz, 
ferner oft bei .Arteriosklerose, bei Granularatrophie, wie iiberhaupt 
bei erhohtem maximalen Druck. Kleine .Amplituden finden sich 
bei Herzschwache. Die GroBe der .Amplitude wird bestimmt von 
dem Fiillungszuwachs, den das GefaB mit jedem Pulsschlag erfahrt, 
und von der Beschaffenheit des GefaBes, seiner Weite, seinem 
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Tonus, der Elastizitiit seiner Wandung usw. Da die letzteren im 
allgemeinen groBeren Schwankungen innerhalb kiirzerer Be­
obachtungszeiten nicht unterliegen, ist die Amplitude bis zu einem 
gewissen Grade ein MaB des Schlagvolumens, und das Produkt 
aus Pulsamplitude und Pulszahl (Amplituden.Frequenz-Produkt) 
ein Index der relativen Geschwindigkeit des Blutes. Mit 
der Besserung der Zirkulation bei einem Kranken sieht man im 
allgemeinen seine Amplitude groBer werden, mit der Verschlechte­
rung kleiner. Auch bei den Herzschwachen mit erhohtem systo­
lischen Druck (s. oben) ist die Amplitude gewohnlich verkleinert. 
Darin ist die Amplitudenbestimmung der bloBen Bestimmung des 
systolischen Blutdrucks iiberlegen, eine zuverliissige funktionelle 
Beurteilung der Herzkraft und der Zirkulation aber ermoglicht 
auch sie nicht, da Schwankungen des GeiiiBtonus und der GefiiB­
fiillung einen im Einzelfalle nicht durchsichtigen EinfluB auf die 
GroBe der Amplitude ausiiben konnen. 

Elektrokardiogramm. 
Die Elektrokardiographie beruht auf der physiologischen Tatsache, daJl 

bei jeder Muskelkontraktion ein elektriecher strom (Aktionsstrom) entsteht. 
Bei paesender Ableitung gelingt es, den Aktionsstrom des Berzens auf ein sehr 
empfindJiches Galvanometer (E i n th 0 v ens Saitengalvanometer) zu iiber­
trag en. Die den einzelnen Kontraktionsphasen des Herzens entsprechenden 
Galvanometerausschliige werden in besonderer Weise in Form einer Kurve 
registriert und stellen das Elektrokardiogramm (Abb. 30) dar. Dasselbe weist 
bei der iibJichen Ableitung vom rechten und Iinken Arm (AbJeitung I) fol­
gende Zacken auf. 

Abb. 30. Normales Elektrokardiogramm. 

P = Atriumzacke; 
R = Initialzaeke } . 
T = Finalschwankung Ventrlkelschwankung; 
Q = die der Initialzaeke vorangehende negative Zacke; 

p- Q = gerade St,reeke entsprechend der Zeit, in der die Erregung im B i s 
schen Biindel verliiuft; 

S = die der InitiaJzaeke folgende negative Zaeke. 
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Eine Kontraktion eines Herzteils ohne die entsprechende Zacke in del' 
Erregungskurve kann nicht vorkommen, wohl abel' kann eine Zacke VOl'­
kommen, ohne dall die entsprechende Kontraktion ihr folgt; mit anderen 
Worten: keine mechanischc Leistung des Herzens ohne vorangehende elektrische 

Abb. 31. Elektrokardiogramm bei 
Aorteninsuffizienz. 

Abb. 33. Elektrokardiogramm bei 
einem Kinde. 

Abb. 32. Elektrokardiogramm bei 
MitraUehler. 

Abb. 34. Elektrokardiogramm bei 
Myodegeneratio cordis. 

Erregung, abel' die Erl'egung (bzw. die entsprechende Zacke) ist kein zuver­
Ui.ssiger Mallstab del' ihr folgenden Kontraktion. Die funktionelle Beurteilung 
del' Herzleistung auf Grund del' elektrokardiographischen Kurve ist daher 
eine sehr unsichere. Neben del' Tatigkeit des Herzens ist sicherlich auch seine 
IJage innerhalb des Thorax von Einflull auf die Gestaltung del' Kurve. In vielen 
Fallen freHich entspricht die Art und Grolle del' Zacke del' Leistung des 
entsprechenden Herzteils. So findet sich eine hohe J -Zacke bei Hypertrophic 
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des linken Ventrikels (Aorteninsuifizienz) (Abb. 31), einc kriiftige A· 
Zacke bei gut kompensierten Mitralfehlern (mit hypertrophischem Vorhof) 
(Abb.32), Kleinheit aller Ausschlage, speziell der R-Zacke, oft bei Herzmuskel· 
insuffizienz. Eine ausgesprochene Jp-Zacke, die sich oft bei nervosen Indivi-

Abb. 35. Elektrokardiogramm bei angeborenem Herzlehler. 

duen findet und friiher auch als "nervose Zacke" bczeichnet wurde, ist ohne 
pathologische Bedeutung; sie findet sich namentlich bei Kindern normaler­
weise (Abb. 33). Besondere Deutungssehwierigkeiten macht die Finalschwan-

Abb. 36. Elektrokardiogramm bei Dberleitungsstorun!!'. 

kung; eine negative Finalschwankung (Abb. 34) findet sich bei manchen 
Fallen von schwerer l\Iyodegeneration, ohne daB ihr cine entscheidende 
prognostische Bedeutung zugegchrieben werden darf. Einc totale Umkehr (Nc­
gativitiit) der Initialzacke wird bei angeborenen Herzfehlern (Abb. 35) 
beobachtet. - Allgemein anerkannt ist der Wert der elektrokardiographischcn 

Klemperer, Klin. Diagnostik. 22. Aufl. 9 
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Kurve fiir die Deutung von Arhythmien; 
speziell die "Oberleitungsstiirungen 
(Abb. 36), das Vorhofsflimmern (Abb. 
37) und der Herzblock kommen in ihr zu 
klarstem Ausdruck. 

Die Betrachtung des Urins bei 
Herzkranken. 

Da die Absonderung des Harn­
wassers zum Teil von dem arteriellen 
Blutdruck abbangt, so erkennt man 
jedes Absinken desselben bzw. jede 
Druckzunabme im venosen System 
an der Verminderung der Urin­
sekretion. In Zustanden von Herz­
scbwache bzw. gestorter Kompen­
sation ist der Urin sparlicb, dunkelrot, 
von bohem spezifischen Gewicht, mit 
reicblicbem Sedimentum lateritium, 
enthalt ofters EiweiB (Stauungsurin). 

Bei gut kompensierten Herzkrankheiten 
ist der Urin normal; nur die Aorteninsuffi­
zienz fiihrt auch bel guter Kompensation 
durch den erhiihten Blutdruck oft zu leichter 
Albuminurie und Zylindrurie. 

In langandauernden stauungszustii.n· 
den kann sich wirkliche Nephritis sekundiir 
entwickeln, so daa hyaline, ja granullerte 
Zylinder im Sediment gefunden werden; die 
Stauungsnephritis kann sogar zur Granular­
atrophie fiihren. Die dunkle Farbung des 
Stauungsurins mat auf gute Nierenfunktion 
schlieaen, da die Nierenepithelien den Harn­
farbstoff produzieren bzw. aktiv ausschei· 
den; je-weniger gefiirbt der Urin bei 
Herzstauung, desto mehr sind die 
Nieren angegriffen. 

Die Besserung der Herzkrankbeit 
zeigt sich in der Zunabme der Urin­
menge und dem Verscbwinden der 
Albuminurie. 

Die Beurteilung der Leistungsfahig­
keit des Herzens. (Funktionelle 

Diagnostik. ) 
Die bisher bescbriebenen Metho­

den ermoglicben ein sicberes UrteH 
iiber den anatomiscben Zustand 
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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 Zu­
stande zu beurteilen. Die Herabsetzung der Herzkraft miBt man an 
den sichtbaren Folgen der Herzschwache (Dyspnoe, Zyanose, Tachy­
kardie, Venenpuls, Leberschwellung, Harnverminderung, Odeme). 
Man kann aber auch beim Fehlen objektiver Schwachezustande 
die Herzleistung am Effekt korperlicher Arbeit priifen. Zu diesem 
Zwecke laBt man den Patienten 10 Kniebeugen machen. Hiernach 
vermehrt sich die Pulsfrequenz des Gesunden durchschnittlich um 
20 Schlage, nach 2-3 Minuten ist die Anfangszahl wieder erreicht. 

Abb. 38. Normaie Webersche Kurve bei Abb. 39. Negative Webersche Kurve des 
einem Gesunden '). insuffizienten Herzens. 

Wird die Beschleunigung groBer oder dauert es langere Zeit, bis 
die Pulszahl zur Norm zuriickkehrt, so darf eine gewisse Herz­
schwache als vorliegend konstatiert werden. Schwierig ist aber die 
Entscheidung, ob subjpktive Beschwerden beim Fehlen ob­
jpktiver Befunde einen SchluB auf mangelhafte Leistungsfahigkeit 
des Herzens gestatten, ferner besonders, ob einfache Pulsbeschleu­
nigung Schwache des Herzmmlkels bedeutet. Zweifellos gibt es 
Neurastheniker mit vielen Herzbeschwerden und Tachykardie, 
deren Herz groBen Arbeitsleistungen gewachsen ist; andererseits 
kann ein physikalisch normales Herz infolge konstitutioneller 

') Die Jrleichzeitige Aufnahme der Atemkurve ist notig, weil bei tiefen In­
spirationen Blut aus der Peripherie zu den inneren Organen stromt und also die 
Kurve sinkt. 

9* 
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Schwache bei schwerer Arbeit versa gen. Es gab bisher kein sicheres 
Zeichen, diese Funktionsschwache zu erkennen. Die Feststellung 
relativer Kleinheit des Herzens (Tropfenherz) und Enge der Aorta 
im Rontgenbild (s. Kap. XII) kann nicht als Beweis fiir Herz-

A bb. 40. Webersche Kurve _ mit trag em Abfall. bei rechtsseitiger Herzschwache. 

schwiiche angeeehen werden, da die jeweilige GroBe des Herzens 
ceteris paribus von der Geeamtblutmenge abhangt. Das plethys­
mographische Verfahren von E. Weber diirfte in solchen Fallen 
zur Entscheidung fiihren. 

Abb. 41. Webersche Kurve mit nachtrag)ichem Anstieg, bei Hypertrophie des 
linken Ventrikels. 

Plethysmographic nach E. We be r. Dies Verfahren miJ3t die Leistungsfiihig­
keit des Herzmuskels nach den Schwankungen der BlutfUlle des Vorderarm.­
welche durch isoJierte Muskelarbeit des FuJ3es bei Herzgesunden und Herz­
kranken. in verschiedener Weise erfolgen. "'cnn Blut in den Vordcrarm ein. 
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stromt, nimmt sein Volum zu; daB Volum nimmt ab, wenn das Blut ausstromt. 
Das Volum des VorderarmB wird mittels ManBchette und Zeiger auf eine roo 
tierende beruBte Trommel in Form einer Kurve geschrieben, welche bei Zunahme 
des Armumfangs steigt, bei Abschwellen sinkt. Bei gesundem Herzmuskel 
stromt bei FuBbewegung (kraftige Dorsal· und Plantarfiexion) Blut in die 
peripheren GefaBe, das Vorderarm·Volum nimmt zu, man erhaJt die positive 
Kurve (Abb. 38), 

Bei geschwitchtem Herzmuskcl ist das Blut nicht geniigend mit 0 
yersehen; die CO,·Ansammlung reizt die Gefiillzentren, so daB es zur Kontraktioll 
der peripheren GefiiBe kommt; infolgedessen kommt es bei isolierter M uskel­
arbcit zur Abschweliung des Vorderarms, man erhaJt die negative oder nm­
gekehrte Kurve (Abb. 39.) 

Abb. 42. Webersehe Kurve mit nachtl'aglichem Abfall, bei Schwache des 
hypertrophischen linken Ventrikels. 

Andere Kurven bei Herzmuskelschwaehe sind die Kurve mit tragem Abfal1 
(Abb. 40), welche auf Schwache des rechten Herzens hindeutet; die nachtraglich 
ansteigende Kurve (Abb. 41), welche sich bei vermehrter Arbeit (Hypertrophie) 
des linken Ventrikels findet; und die nachtraglich abfallende Kurve (Abb.42), 
welche auf Minderleistnng des linken Herzens trotz Hypertrophie hinweisL 

Das Webersche Verfahren verlangt eine Vertrautheit mit der Methodik, 
die nur durch monatelange Einiibung zu gewinnen ist. Die Miihe lohnt sich 
aber, weil das Verfahren die Frage entscheidet, ob ein Herz Arbeitsleistungen 
gewachsen ist. Nur bei hochgradiger Neurasthenie versagt die Webersche 
)Iethode wegen der unberechenbar weehselnden Fiillungsznstande del' Arm­
gefiiBe, die zu Eigenschwankungen der Kurve fiihren. 

Symptome der wichtigsten Herzkrankheiten. 
Allen Herzkrankheiten gemeinsam ist: im S t adi u m d er 

Kompensation Fehlen wesentlicher Beschwerden, im 
Stadium der gestorten Kompensation: Zyanose, Dyspnoe, Be­
ilchleunigung bzw. UnregelmiiBigkeit des Pulses, Hydrops, Stauungs­
urin. 

a) Herzmuskelkrankheiten (Myodegeneratio cordis). 

Hypertrophie bzw. Dilatation des Herzens mit reinen Tonen. 
eyentuell dem systolischen Gerausch der relativen Mitralinsuffizienz. 
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Hypertrophie des linken Ventrikels mit nachfolgender Dila­
tation entwickelt sich durch andauernde Mehrarbeit desselben bei 
Arteriosklerose, chronischer Nephritis uud Sch ru mpf­
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 ungeniigende 
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 Fettleibigen. Wir 
unterscheiden Herzbeschwerden ersten Grades, verursacht durch die Fett­
anh1iufung im Abdomen sowie auf dem Perikard; Herzbeschwerden (der Fett­
leibigen) hoheren Grades werden durch die Fettdurchwachsung des Herzfleisches 
verursacht; der hochste Grad der Beschwerden, unt-er Umstanden der todliche 
Ausgang, kommt durch Fettdegeneration der Herzmuskulatur zustande. Da 
diese Fettdegeneration der Ausgang der meisten Herzkrankheiten ist, so sind 
viele der Ansicht, daB der Ausdruek Fettherz am besten gar nicht gebraucht 
wiirde, sondern durch die bezeichnende Diagnose "Herzschwache der Fett­
leibigen" ersetzt wlirde. 

b) Klappenfehler. 

Klappenfehler entstehen durch Endocarditis valvularis, welche 
zu Schrumpfung (Insuffizienz) oder Verwachsung (Stenose) der 
Klappensegel fiihrt. Die Endokarditis bildet meist die Kompli­
kation von akuten Infektionskrankheiten, besonders Gelenkrheuma­
tismus. Aullerdem kann Arteriosklerose oder Lues die Ursache 
der Klappenfehler (vorwiegend der Aorta) sein. 

1st der Klappenfehler ausgebildet, so entwickelt sich infolge 
der Mehrarbeit Hypertrophie, spater Dilatation des mehr arbeitenden 
Ventrikels, bei Aortenfehlern des linken, bei Mitralfehlern vor­
wiegend des rechten Ventrikels. 

Die klinische Diagnostik bemiiht sich, die Klappenfehler prazis 
zulokalisieren, in Wirklichkeit finden sich sehr haufig mehrere 
Klappen affiziert, Stenose geht selten ohne Insuffizienz einher. 

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. Interkostal­
raum, oft systolisches Gerausch an der Spitze durch relative Mitral­
insuffizienz. Pulsus celer et altus. Hiipfen der Karotiden, systo­
lisches Karotidengerausch bei fehlendem 2. Ton. Tonen der Kruralis. 
Kapillarpuls sichtbar an der Stirn nach kriiftigem Streichen der-
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selben, und an den Fingernageln. 1m Rontgenbild: Aortenkon­
figuration (vgl. Kap. XII). 

Aortenstenose (selten vorkommend). Schwacher HerzstoB, 
SpitzenstoB nach links und unten, bedeutend geringer als bei In­
suffizienz, 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, oft Ohnmachten, Krampfe, Schwindel­
anfalle. 

Mitralinsuffizienz (haufigster Herzfehler). HerzstoB maBig 
stark, SpitzenstoB nach langerem Bestehen nach links verlagert. 
Herzdampfung nach rechts, weniger nach links verbreitert. Uber 
Herzspitze und Pulmonalis systolisches Gerausch, verstarkter 
2. Pulmonalton. Bei hochgradiger Dilatation des rechten Ventrikels 
kommt es zu Leberschwellung und Halsvenenpuls. 1m Rontgen­
bild: Mitralkonfiguration (vgl. Kap. XII). 

Mitralstenose. HerzstoB maBig stark, oft Pulsatio epi­
gastrica. Herzdampfuug nach rechts verbreitert. Uber der Herz­
spitze prasystolisches Gerausch (oft fiihlbares Schwirren), sehr ver­
starkter, rauher systolischer Ton. Bei herabgesetzter Herzkraft 
konnen die Gerausche verschwinden. Klappender 2. Pulmonal· 
ton. PuIs beschleunigt und klein, leicht uuregelmaBig. Oft zirkum­
skripte Wangenrote. 1m Rontgenbild: Mitralkonfiguration (vgl. 
Kap. XII). 

Trikuspidalinsuffizienz_ Verbreiterung der Herzdampfung 
nach rechts, systolisches Gerausch an der Trikuspidalis; abge­
schwachter 2. Pulmonalton, echter Venenpuls, Leberpulsation. 
Die Symptome dieses Herzfehlers entstehen selten d urch anatomische 
Klappenlasion, haufiger durch relative lnsuffizienz bei starker 
Dilatation des rechten Ventrikels, besonders bei Mitralfehlern. 

DIe Pulmonalfehler kommen fast nur angeboren in sehr seltenen Fallen 
vor, zeichnen Blah durch enorme Zyanose aus; geben reohtsseitig verbreiterte 
Herzdampfung und die entsprechenden Gerausche. 

Angeborene MiG- oder Hemmungsbildungen. 
Offenbleiben des Foramen ovale: Nicht selten, meist symptomlos. 

Nur bei abnormer Drucksteigerung in einem der VorhOfe: "Oberstriimen des 
Blutes durch die Liicke mit wechselnden Gerauschen. 

Defekt im Septum ventriculorum: Systolisches Gerausch verbreitet 
odor nur an der Spitze, rechtsseitige Hypertrophie mit verstii.rktem zweiten 
Pulmonalton. Wenn nicht Zyanose besteht - wobei die sehr haufige Kom­
plikatlon mit PuImonalstenose schwer auszuschlieSen ist -, laSt Blah die Unter­
schoidung von Mitralinsuffizienz kaum durchfiihren. Nur die Feststellung des 
kongenltalen Charakters begriindet die Wahrscheinlichkeitsdiagnose. 

Offenblelben des Ductus Botalll: Systolisches oder anw.nerndes, mit 
der Systole sich verstarkendes Gerausch an der Pulmonalis, rochtsseitige Hyper-
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trophie, Verstii.rkung des zweiten Pulmonaltons. Entsprechend der erweiterten 
Pulmonalarterie bandfiirmige Fortsetzung der Herzdii,mpfung naeh' oben, links 
vom Sternum von der 4.-2. Rippe. 

Die Diagnose der ange borenen Herzfehler wird in manohen 
Fallen duroh das Elektrokardiogramm wesentlioh geklart. 
(S. 129.) 

c) Nervose Herzerkrankungen. 

Subjektive Herzbesohwerden bei Fehlen irgendweloher orga­
nisoher Veranderungen beruhen auf psyohogener oder peripherer 
Herznervenreizbarkeit. Entscheidend fUr die Diagnose ist neben 
dem vollig negativen Ausfall der physikalisohen Untersuchung der 
Naohweis anderer Zeiohen von Neurasthenie, Hysterie oder psychi­
sohen Anomalien, sowie besondere Erregbarkeit des autonomen 
und sympathisohen Nervensystems (Vagusdruckversuoh [Tsoher­
mak], Druok auf die Bulbi [Asohner] vgl. Kap. XI). 

Ubrigens kommen einerseits bei vielen organisohen Herzkrank­
heiten nervose Symptome vor, andererseits konnen ausgesproohene 
Muskelerkrankungen ohne objektiven Naohweis vorhanden sein. 
Man sei deshalb mit der Diagnose Herzneurose besonders bei iUteren 
Leuten zuriickhaltend. 

d) Perikarditis. 

Trockene Perikardi tis maoht meist laute Reibegerausohe, 
die der Herzaktion nioht isochron sind. Nioht selten beim Sohluoken 
Sohmerzen in der Herzgegend. 

Perikarditischer Ergu13 vergroJlert die Berzdampfung in 
Form eines gleiohsohenkligen Dreieoks mit der Spitze naoh oben, 
obere Dampfungsgrenze 2.-3. Rippe. HerzstoJl und SpitzenstoJl 
sohwaoh oder gar nioht fiihlbar, durch Vorwartsbeugung des Pa­
tienten etwas verstarkt, meist nicht so weit naoh aullen reiohend 
wie die Dampfung. Herztone aullerst sohwaoh. Haufig abnorme 
Blasse, Nasenfliigelatmen, bei Kindem hltufiges Nasenbluten. Uber 
das Rontgenbild vgl. Kap. XII. 

Der perikarditisohe Ergull kann bisweilen weit nach hinten 
reiohen, die Lunge komprimieren und ein Pleuraexsudat vor­
tauschen. 

Coneretio perieardii (Verwachsung der PerikardialbIatter nach Peri­
kardltis) fiihrt manchmal zu den Ersehelnungen der Herzschwii.ehe ohne per­
kutorisch bzw. auskultatorisch naehweisbare Zeichen. Dabei kann es zu hoch­
!Q'adiger Stauung, besonders aueh in der Leber ko=en, In deren Gewebe und 
"Oberzug sieh Schrumpfungsvorgange entwickeln (perikarditische Leber­
zlrrhose, ZuckerguJ3leber). Die Diagnose wird in Einzeliii.llen ermiiglicht 
dureh systolische Einziehung der Gegend des SpitzenstoJ3es oder durch 
Pulsus paradoxus (S. 121). 
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Symptome der wichtigsten Krankheiten der groBen GelliBe. 

Arteriosklerose (Ather 0 mat ose der Arterien). Die filliI­
baren Arterien (besonders Radialis und Braehialis) gesehiangelt und 
hart (oft hockerig). Puls gespannt, meist trage. Blutdruek erhOht. 
Hypertrophie und Dilatation des linken Ventrikels. Oft systolisches 
Gerauseh an der Basis, verstarkter klappender 2. Aortenton, 
seltener diastolisehes Aortengerausch. Oft Angina pectoris (Ko­
ronarsklerose) oder kardiales Asthma. Je nach dem Befallensein 
weiterer Gefallgebiete Erscheinungen von seiten der Nieren (AI­
buminurie), des Gehirns (Angstvorstellungen, Schwindel, arterio­
sklerotisehe Demenz, apoplektiforme Anfaile), der Diirme (4ef~ge 
Leibschmerzen, ev. ileusartige Symptome), der peripheren Arterien 
(Altersgangran) usw. - Sehmerzanfalle, die mit zeitweiser Funktions­
stOrung einhergehen und teilweise auf angiospastischer Grundlage 
beruhen, werden als Dyspraxien bezeichnet (Dyspraxia intestinalis). 
Das intermittierende Hinken (Claudicatio intermittens) beruht 
teilweise auf solchen nervosen Storungen, kommt aber auch dadurch 
zustande, da13 die obliterierende Gefiillverengerung nicht geniigend 
Blut in den Unterschenkel gelangen liillt, um die arbeitenden Mus­
keln zu versorgen. Bei jedem Anfall von Dyspraxien kann es sich 
auch um lebensgefiihrliche embolische Prozesse handeln. 

Die Anfangsstadien der' Arteriosklerose. welche mit vielfli.ltigen nervilsen 
Beschwerden einhergehen, werden als Prasklerose bezeichnet. Es gibt aber 
aooh seltenerweise unabhii.ngig von beginnender Al teriosklillose Dauerzustande 
erhilhten Billtdrucb aut angionemotischer Glundlage (essentielle Hyper­
ton i e). - Die VerkaJkung der peripheren Arterien beweist nicht immer gleich­
zeitige Sklerose der groBen GefaBe und des Herzens. Andererseits kann hoch­
gradige Sklerosiemng der Aorta (Endaortitis chronica deformans) vorhanden 
sein ohne wesentliche Verkalkung der Radialis. 

Aneurysma der Brustaorta. Dampfung iiber dem oberen Teil 
des Sternums, bzw. neben demselben; im Bereich derselben meist 
systolisches (oder diastolisches) sehwirrendes Gerausch horbar oder 
fiihlbar. Oliver-Cardarellisehes Symptoms. S. 71. Bei weiterem 
Wachstum kann die pulsierende Geschwulst in der Gegend der 2_ 
und 3. Rippe neben dem Sternum hervortreten. Oft Hypertrophie 
und Dilatation des linken Ventrikels. Ungleichheit der Radial­
pulse_ Sehr starke Sehmerzen in Brust und Riicken. Nicht selten 
Rekurrensliihmung dureh Druck auf den N. laryng. inf. Oft Kom­
pression und entziindliehe Reizung groller Bronehien, weiterhin 
durch herabtraufelndes Sekret Bronchopneumonie. Die Diagnose 
wird durch Rontgendurehleuchtung gesichert (s. Kap. XII), oft 
lange vor entscheidenden klinischen Zeichen. 

Luetisehe GeliiBerkrankung. Wahrend die gewohnliche Arterio­
sklerose auf ehronischer Entziindung und Entartung der Gefall­
intima. (Endarteriitis chronica) beruht, fiihrt Lues zur Mesarteriitis, 
die sich besonders in der Aorta lokalisiert (Mesaortitis) und 
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hier relativ friihzeitig zur Erweiterung derselben mit dem Sym­
ptomenbtld des beginnenden Aneurysmas fiihrt. 

VlI. Untersuchullg des Urins. 
Die Untersuchung des "("rins liiBt erkennen: 
1. Die Beschaffenheit der Nieren (und der ableitenden Harnwege). 

Die gesunden Nierenepithelien lassen das EiweiB des Blutes nicht hin­
durchtreten. In Nierenkrankheiten mischen sich EiweiB und Form­
bestandteile dem Urin bei. Krankheiten der Blase gehen oft mit gP­
wissen Zersetzungsvorgangen des Urins einher. 

2. Den Verlaut des Stotfwechsels. Durch den Urin verlassen die 
Endprodukte der EiweiBzersetzung (Harnstoff usw.) den Kilrper; aus der 
Harnuntersuchung erkennt man das quantitative Verhaltnis zwischen 
Stickstoffeinnahme und -Ausgabe, welches in Stoffwechselkrankheiten 
bestimmte Anderungen erfahrt, sowie die Beimengung einiger Stoffe, 
die infolge gewisser Anomalien des Stoffwechsels entstehen oder der 
normalen ZersWrung entgehen (Zucker, Azeton usw.). 

3. Die Kraft des Herzens (s. S. 130). 
4. Krankheiten anderer Organe, welche g-ewisse Stoffe in das Blut und 

infolgedessen in den Harn iibergehen lassen. Bei Lebererkrankungeu 
tritt Gallenfarbstoff, bei schweren Darmafiektionen Indikan, bei Eite­
rungen Albumose im Urin auf. 

5. Das Vorhandensein heterogener Stoffe, welche von auBen dem Korper 
zugefiihrt werden, z. B. Jod, Quecksilber. 

Menge des Barns betragt in 24 Stunden im Durchschnitt 
1500 cern, ist in weiten Grenzen von der Fliissigkeitsaufnahme ab­
hangig. Tagesmengen unter 500 und iiber 3000 cern sind meist 
ein Krankheitszeiehen. 

Verminderung der Harnmenge findet sieh bei profusen 
SehweiJlen und Durehfiillen, im Fieber, bei Herzsehwache, akuter 
und oft chroniseher Nephritis, bei der Entstehung von Exsudaten 
und Transsudaten .. 

Bei Herzkrankheiten und akuter Nephritis hangt die Beurteilung des augen­
blicklichen Perikulum zum Teil von der Harnmenge ab; bei Exsudaten, z. B. 
Pleuritis, ist die beginnende Vermehrung das Zeichen der Resorption. Oft ist 
geringe Harnmenge nur ein Zeichen ungeniigender Nahrungszutuhr 
(Osophagus- oder Pylorusstenose, Inanition). Vollkommene An urie findet 
sich besonders auf der Hohe schwerster akuter Nephritis und fiihrt meist zu 
Uramie. Doch kann es seltenerweise auch aus Nervenerregung zum Versiegen 
der Nierensekretion kommen. Man kontrolliere iibrigens steta den Fiillungs­
zustand der Blase, ev. 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 Hammengen bei inter­
mittierender Hydronephrose (S. 174). 
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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 Ge· 
wicht: bei vermehrter Menge bei Diabetes mellitus, bei verminderter 
Menge im Fieber, bei Konsumptionskrankheiten und manchcn 
Formen der Nephritis. 

Das spezifische Gewicht wird mit einem Urometer in dem auf Zimmer· 
temperatur abgekiihlten Urin bestimmt. Stiirenden Sehaum beseitigt man durch 
Zusetzcn einiger Tropfen Ather. 

Aus dem spezifischen Gewicht kann man die Menge der festen BeBtan,l­
teile des Urins (in 1000 cern) berechnen; man multipliziert die beiden letzten 
Ziffern mit 2,33 (H ase rscher Koeffizient). Also betragt z. B. bci einem spez. 
Gewicht von 1015 die Menge der festen Bestandteile 34,95 g in 1000 cem. 

Farbe des Urins. Die normale Hamfarbe ist ein mehr oder 
weniger gesattigtes Gelb, um so dunkler, je sparsamer der Urin 
ist; der normale Hamfarbstoff (Urochrom) wird anscheinend in 
der Niere selbst gebildet, so daB wir die ausgeschiedene Farbstoff­
menge als MaB der Nierentatigkeit betrachten diirfen; sparsamer 
heller Drin ist ein Zeichen von Niereninsuffizienz. Stark gelb­
rote Farbe riihrt her von Urobilin (S. 146). Rote (fleisch­
wasserartige) Farbe von Blutbeimischung (S. 144) und Hamato­
porphyrin (S. 145). Braunfarbung mit gelbem Schaum von 
Gallenfarbstoff (S. 145). Olivengriine bis schwarze Farbe nach 
Karbol- (selten Salizyl-)Gebrauch. Gelbgriinlich nach Gebrauch 
von Rheum und Santonin. Dunkelfarbung an der Luft entsteht 
durch Ubergang aromatischer Substanzen (z. B. nach Karbol­
gebrauch, Lysolvergiftung, Trinken von Barentraubenblattertee) 
in den Ham. Seltenere Drsachen des Nachdunkelns an der Luft 
sind der Ubergang von Melanin (bei melanotischen Geschwiilsten) 
und von Hamogentisinsaure (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 Ham ist klar. Beim Stehen 
scheidet sich auch im normalen Ham oft die sog. Nu becula ab, 
die aus Schleim und Epithelien besteht. Auch normaler Drin triibt 
sich nach Erkalten durch Abscheidung von Salzen, die je nach der 
Reaktion verschieden sind). 

Triibung bei s aure m Urin riibrt her entweder von rei ncr 
Harnsaure oder harnsauren Salzen, dann verschwindet sie 
sofort beim Zusatz von Kalilauge, bzw. beim Erwarmen einer 
Probe im Reagenzglas; anderenfalls wird sie verursacht durch 
organische Formbestandteilc (s. u.), die durch Mikroskopieren 
erkannt werden. 
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'I.'riibung sauren Urins kann auch yon oxalsaurem Kalk herriihren, welcher 
natiirlich weder durch Kalilauge noch Kochen gelost wird; derselbe zeigt mlkro. 
skopisch meist die oktaedrische Kristallform kleiner Brieikuverts. - Organische 
Formbestandteilc sind Zylinder, Epithelien oder Eiterkorperchen. Eiter wird 
auch daran erkannt, dall beim Kochen mit Kalilauge schleimige Umwandlung 
eintritt. 

Triibung bei alkalische m Urin riihrt her von Phosphaten, 
welche durch Zusatz von Sauren aufgelost werden, oder von Form· 
bestandteilen, iiber welche die Mikroskopie AufschluB gibt. 

Eiter ist auch hier an der schlcimigcn Umwandlung beim Kochen mit Kali· 
lauge zu erkennen. Auch aus schwach alkalischem Harn kann oxalsaurer Kalk 
ausfallen; dcrsclbc ist in Essigsiiure unloslich, in Salzsaure lOslich. 

Reaktion. N ormaler Harn ist sauer. 1st der Harn alkalisch, 
so ist festzustellen, ob die Reaktion abhangt von fixem Alkali 
(kohlensaurem Kali oder Natron) oder von fliichtigem Alkali 
(kohlensaurem Ammoniak). Man erkennt dies dadurch, da.B man 
angefeuchtetes rotes Lackmuspapier dicht iiber den Drin halt. 
Wird das Lackmuspapier ohne Beriihrung geblaut, so riihrt die 
alkalische Reaktion von kohlemaurem Ammoniak her; tritt die 
Blauung erst nach dem Eintauchen des Lackmuspapiers in den 
Urin ein, so ist die alkalische Reaktion durch kohlensaures Kali 
oder Natron bedingt. - Halt man iiber ammoniakalischen Drin 
einen mit Salzsaure befeuchteten Glasstab, so bilden sich wei.Be 
NEbel von NH4CI (Salmiak). 

Nach alter Gewohnheit beurtcilt man die Reaktion des Harns nach dem 
Farbwechsel von Lackmuspapier. Seit man weill, daB die Reaktion durch den 
Gehalt an H·lonen bedingt ist, bedarf es zur Bestimmung der Wasserstoffzahl 
gewisser Farbsiiuren (Nitrophenole), die undissoziiert farblos, als lonen aber 
gefiirbt sind. Die Bestimmung der H ·lonen·K onz en tration (nach 
L. lIichaelis) ist miUelst des Walpoleschen Komparators nicht 
schwierig. 

Bei der Zerstorung der Eiweillkorper, der Lezithinkorper und Nukleine 
entsteht reichlich Schwefelsiiure und Phosphorsaure; deswegen ist nach dem 
Genull von Fleisch, Kiise (auch Leguminosen und Zerealien) der Harn stark 
sauer. 

""iihrend die Salzsiiure im Magen gebunden wird, also im ersten Akt der 
Yerdauung eiweiBreieher Mahlzeiten, ist die Siiurereaktion des Hams vcr· 
mindert; wird die Magensalzsiiure nach auBen entfernt dureh Erbreehen oder 
Ausspiilung, so muB ebenfalls del' Harn weniger sauer, mehr alkaliseh werden. 

Direkte Alkalizufuhr geschieht dureh die Zufuhr der Kalisalze leicht 
ycrbrennbarer Siiuren, der 'Veinsiiure, Zitronensaure, Apfelsiiure, welehe 
zu kohlensaurem Kali verbrennen. Diese SaIze sind in Friiehten, Beeren, aueh 
in Kartoffeln reiehlich enthalten. Dureh ObstgenuB wird der Harn also alkalisch, 
desgleichen natiirlich durch die medikamentose Zufuhr von kohlensaurem 
Xatron (auch Saturationen) oder alkalischer IIHneralw8.sser. 

Alkalische Reaktion des Harns durch fixes Alkali tritt auf 
bald nach groJleren 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 1nfiltrats); nach GenuB 
alkaIischer ·Wiisser und Medikamente. 
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Alkalische Reaktion des Urins durch Alkalizufuhr oder Siiuremangel wird 
als Suhazidurie (Alkalinurie) oder Phosphaturie bezeichnet; es gibt auch fix­
alkalische Reaktion des Urins durch liberreichliche Kalkausscheidung als besonders 
(Nieren-)Neurose (Kalkariurie). 

Alkalische Reaktion des Harns durch fliichtiges Alkali entsteht 
durch bakterielle Zersetzung des Harnstoffes in kohlensaures 
Ammon, CO(NH212 + 2 H20 = (NH4}2C03 = CO2 + 2 NH3 + H20-
Die Zersetzung geht in jedem Drin bei langerem Stehen, besonders 
in der Warme, vor sich. Wird der Harn jedoch bereits zersetzt 
entleert, so ist das Bestehen einer Zystitis (bzw. Pyelitis) bewiesen. 

Die ammoniakalische Garung verbreitet einen sehr charakte­
ristischen Geruch, an dem sie leicht zu erkennen ist. 

Jeder ammoniakalische Harn enthalt ein Sediment von phos­
phorsaurer Ammoniak-Magnesia (Tripelphosphat), phosphorsaurem 
Kalk, oft kohlensaurem Kalk. Bei fixem Alkali ist nur phosphor­
saurer und kohlensaurer Kalk vorhanden. 

Chemische Untersuchung auf pathologische Harnbestandteile. 
Eiweill. Das Vorkommen von EiweiB (Serumalbumin und 

Serumglobulin) im Drin beweist Zirkulationsstorungen in den 
Nieren bzw. ableitenden Harnwegen oder Lasion der Nierenepi­
thelien. Hierbei kann es sich urn allgemeine oder lokalisierte 
Storungen leichteren oder schwereren Grades handeln: Stauung, 
Aniimie, parenchymatose Entartung (triibe Schwellung oder fettige 
Degeneration der Epithelien: Nephrose), wirkliche Entziindung 
(Nephritis), sowie jede Form lokalisierter Erkrankung. 

In jedem menschlichen Urin iinden sieh angeblich Spuren von Eiweill, doch 
konnen diese durch die in der Klinik liblichen Veriahren nicht nachgewiesen 
werden (sog. normale Albuminurie). Geringe Mengen Eiweill finden sich bei 
manchen Menschen voriibergehend wiihrend der Verdauung eiweillreicher 
Mahlzeiten, nach grollen korperlichen Anstrengungen, heillen Biidern, psychi­
schen Erregungen, bei Frauen wiihrend der Geburtsarbeit, oft auch kurz vor der 
Menstruation (physioiogische Albuminurie). 

1st Blut oder Eiter im Urin enthaltcn, so lOst sich das von demselben 
stammende Plasma im Urin, und man erhiilt auch nach dem Filtrieren die 
Eiweillreaktionen; eine solche Albuminurie beweist an sieh keine Nierenaffektion 
(Albuminuria spuria). 

Eine Krankenuntersuchung ist unvollstiindig ohne Priifung 
des Drins auf EiweiB. Beim Nachweis geringer Mengen ist die Dnter­
suchung zu wiederholen, am besten an Drinproben, die zu ver­
schiedenen Tageszeiten gelassen werden (der nach langerem Liegen 
gelassene Drin ist auch bei Nierenkranken oft eiweiBfrei). 

Durch starken Druck auf die Niere kann man Eiweillabseheidung kiinstlich 
hervorrufen (palpatorische Albuminurie). 

Von praktischer Bedeutung sind'die intermittierenden Albuminurien: 
es handelt sieh um sehr geringe Mengen Eiweill, welche zu verschiedenen Zeitcn 
voriibergehend nachweisbar sind, meist bei Bonst gesunden jungen Leuten. 
Wenngleieh stets der Verdacht auf Nephritis besteh€n mull, ist doch der Verlauf 
oft giinstig. Oft handelt es sieh um leichte Stauungserscheinung infolgc juveniler 
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Herzschwache (Alb. adolescentium). Eine besondere Stellung nimmt die zykli­
sche Albuminurie ein: der Urin ist friihmorgens stets eiweiJ3frei und zeigt 
zweistiindig untersucht, schwankende EiweiJ3mengen, meist abends das Maxi· 
mum; durch ruhige Riickenlage wird der Harn sofort eiweiJ3frei. Ob­
gleich auch hier chronische Nephritis nicht absolut sicher auszuschlieJ3en ist, 
ist doch mehrfaches Verschwinden der Albuminurie beobachtet. In diesen 
prognostisch giinstigen Fallen geniigt oft aufrechte Korperhaltung allein zur 
Hervorbringung der Albuminurie (orthostatische Albuminurie); dieselbe 
beruht auf Zirkulationsstiirungen in den Nieren, welche durch Lordose der 
Lendenwirbelsaule hervorgerufen werden kann (Iordotische Albuminurie). 

EiweiLlproben. 
Zur Anstellung der EiweiJ3proben1) muJ3 der Urin klar, am besten fil­

trie rt sein. 
1. Kochprobe. Man erwarmt den Harn im viertelgefiillten Reagenzglas 

zum Sieden und setzt 1/" Volum verdiinnter S:tlpetersaure oder Essigsaure 
dazu. Eine bestehende Triibung, die beim Erwarmen sich lOst, war s'tllres 
harnsaures Natron. Entsteht eine Triibung, die beim Saurezusatz sich lOst, 
so war es kohlensaurer oder phosphorsaurer Kalk. Bleibende Triibung bzw. 
erst nach Zusatz der Saure entstehender Niederschlag ist EiweiJ3. Es empfiehlt 
sich, stets mit einem Kontrollrohrchen des ungekochten Harns zu vergleichen, 
da sonst feine Triibungen der Untersuchung leicht entgehen konnen. 

LaJ3t man die Kochprobe iiber Nacht stehen, so kann man nach dem Ab­
setzen aus dem Verhaltnis des Niederschlages zur Fliissigkeit die Menge des 
EiweiJ3es ungefahr abschatzen. Leichte Triibung der Fliissigkeit (Spur EiweiJ3) 
entspricht 0,01'/" Kuppe ist eben mit Niederschlag gefiillt: 0,05 '/., der Nieder· 
schlag betragt 1/" der Harnsaule: 0,1'/,; 1/. der Harnsaule: 0,25 '/0; 1/. der 
Harnaaule: 0,5 '/0; 1/, der Harnsaule: 1'/0; die ganze Harnsaule erstarrt: 2-3 '/0. 

2. Probe mit Essigsaure und Ferrozyankalium. Setzt man im 
Reagenzg!as zu dem kalten Harn einige Tropfen Essigsaure (von einer etwa ent­
stehenden Triibung [Nukleoa!bumin] ist zu filtrieren) und tropfenweise Ferro­
zyankalium (5 '/oige Losung), so tritt bei Anwesenheit von EiweiJ3 sofort 
oder nach einigen Minuten flockiger Niederschlag auf. 

3. Hellersche Probe. Man iiberschichtet im schief gehaltenen Reagenzglas 
vorsichtig konzentrierte Salpetersaure mit dem zu untersuchenden Harn: bei 
der Anwesenheit von EiweiJ3 entsteht an der Beriihrungsstclle eine ringformige 
Triibung. Doch kann eine ahnliche Triibung in seltenen Fallen entstehen durch 
Harnsaure, salpetersauren Harnstoff undHarzsauren (nach demEinnehmen 
von Terpentin, Kopaiva usw.). Der Harzsaurering lOst sich in Alkohol, die Harn­
stofftriibung entsteht erst nach langerem Stehen, ist auch meist deutlich kristal­
linisch; der Harnsaurering ist nicht so scharf abgegrenzt, wie meist der EiweiJ3-
ring, steht hoher im Urin und entsteht nur in sehr konzentriertem Harn. 

4. Probe mit Sulfosalizylsaure. Ein Tropfen einer 20'/oigen Losung 
von Sulfosalizylaaure gibt Triibung mit den geringsten Mengen aller EiweiJ3-
arten, auch Albumosen. Diese Probe ist hochst empfindlich. 

Quantitative EiweiJ3bestimmung: Fur klinische Zwecke hinliinglich 
genau ist die Bestimmung mittels Esbachs Albuminimeter. Man fiillt das 
Glasrohrchen bis zur Marke U mit Harn, hierauf bis zur Marke R mit folgen­
dem Reagens: Acidum citro 5,0, Acid. picronitr. 2,5, Aq. dest. 245,0, schiittelt 

') Am besten entnimmt man die Probe der in 24 Stunden gesammeltcn 
Urinmenge; dem SammelgefaJ3 setzt man 1 ElllOffel Chloroform oder etwas 
Thymol hinzu, um Zersetzung zu verhiiten. Wenn es darauf ankommt, Bei­
mischungen aus der Harnrohre bzw. den auJ3eren Genitalil'n ausznschlicJ3en, 
braucht man fri'5chen Katheterurin. 
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durch ·und liest am anderen Tage die Zahl ab, bis zu welcher der Niederschlag 
steht; diese bezeichnet den EiweiJ.lgehalt pro Mille. 

Fiir wissenschaftliche Zwecke bedicnt man sich am besten der Wagung des 
ausgefallten EiweiJ.les: 100 ccm Harn werden in einer Porzellanschale zum 
Sieden erhitzt, mit Essigsaure ganz schwach angesauert, filtriert. Das Filter 
war vorher zur Ronstanz getrocknet und gewogen. Der Niederschlag wird auf 
dem Filter gesa=elt, mit beiJ.lem Wasser, Alkohol und Ather ausgewaschen, 
getrocknet und gewogen, die Differenz der Gewichte ergibt den prozentischen 
EiweiJlgehalt. Bequemer ist, das Filter samt Niederschlag nach Kjeldahl zu 
verbrcnnen und aus dem danach bestimmten N durch Multiplikation mit 6,25 
die Menge des EiweiJ.les in Gra= zu erfahren. 

AuBer dem durch Kochen fallbaren Eiweill konnen sich im 
Urin auch die durch Kochen nicht fallbaren Verdauungs­
produkte desselben finden: 

Albumosen (Pepton im alteren Sinn) sind durch Kochen und 
durch Sauren nicht fallbar: sie werden durch die Sulfosalizyl- oder 
Biuretprobe nacbgewiesen, auch durch Sattigen des Harns mit 
Ammoniumsulfat, sowie durch Phosphorwolframsaure und Salz­
saure niedergeschlagen, nacbdem die anderen Eiweillkorper aus­
gefallt und abfiltriert sind. Enthalt der Urin nur Albumosen, so 
gibt er beim Kochen keinen Niederschlag, dagegen schlagen sich die 
Albumosen bei der Abkiiblung nieder. 

Albumosen finden sich im Urin besonders bei der Resorption 
eitriger oder fibrinoser Exsudationen (pyogene Albumosurie), 
besonders bei Pneumonie kurz vor und nach der Krise, bei eitriger 
Meningitis, Peritonitis, Empyem, zuweilen bei Ulzerationen der 
Darmschleimhaut, vielen Leberaffektionen (besonders nacb Pbos­
phorvergiftung), bei Puerperis (enterogene, bepatogene, puerperale 
Albumosurie). Alimentare Albumosurie wird bisweilen nacb GenuB 
grollerer Mengen von Albumosen (Somatose, Fleiscbpepton) be­
obachtet. Albumosurie ist hauptsachlicb fUr die Diagnose einer 
Eiterung, doch nur mit groller Vorsicht zu verwerten. Beimischung 
von Sperma zum Urin gibt deutliche Albumosenreaktion. 

Albumosennachweis (nach Hofmeister): Zu 500 ccm Harn setzt man 
50 ccm konz. Na't"riumazetatliisung, darauf tropfenweise konz. Eisenchlorid­
liisung, bis die Fliissigkeit bleibend rot wird. Hierauf wird durch vorsichtigen 
Zusatz von Kalilauge die stark saure Reaktion bis zur neutralen oder schwach 
sauren abgestumpft, aufgekocht und nach dem Erkalten filtriert. 1st das Filtrat 
mit Essigsaure und Ferrozyankalium eiweiJ.lfrei betunden; so wird die Biuret­
probe angestellt; einige Tropfen Kalilauge und einige Tropfen 1 '{,ige Kupfer­
sulfatJOsung geben bei der Anwesenheit von Albumosen prachtvolle Rotfiirbung. 

Bence- Jonesscher EiweiJlkiirper: Bei Geschwulstbildungen ill 
Rnochenmark, besonders den sog. Myelomen, findet sich im Urin ein EiweiJ.l­
kiirper, der sich beim Erhitzen auf etwa 60' abscheidet, um sich beim Rochen 
aufzuJOsen und beim Abkiihlen wieder auszufallen. 

Blut. Man erkennt den Blutgebalt an der Farbe des Harns; 
dieselbe ist hellrot mit griinlicbem Schimmer (fleiscbwasseriibnlich) 
bei Gegenwart von Oxyhamoglobin; scbmutzig-braunrot bei 
Gegenwart von Methamoglobin. Indessen darf man nicht aus der 
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Farbe allein den Blutgehalt diagnostizieren; man stellt vielmehr 
die mikroskopische Untersuchung des Sediments (S. 158) und 
die chemischen Proben an; seltener bedient man sich der Spektro­
skopie (Kap. X). 

Hellersche Pro be. Zu dem Urin setzt man im Reagenzglas '/. seines 
Volums Kalilauge und kocht: naeh kurzer Zeit fallen die Erdphosphate (phos­
phorsaurer Kalk und Magnesia) nieder. Bei Anwesenheit von Blut sind die 
Flocken des Niederschlags rotHch braun gefiirbt (normal grauweill). Man er­
kennt die Farbe am besten, wenn del' Niederschlag sich gut abgesetzt hat. Um 
ganz sicher zu sein, daLl die Farbe von Blut herriihrt, mull man aus dem Nieder­
schlag die Teichmannschen Kristalle darstellen (vgl. Kap. X). 

Van Deensehe Probe (Guajakprobe). Man setzt zu 2 eem Guajaktinktur 
und 2 cern altern Terpentinol bzw. Wasserstof!superoxyd etwas Urin und 
schiittelt kraftig dureh: beim Vorhandensein von Blut wird das Ganze naeh 
kurzer Zeit blau (Eiter und unaufgekochte Milch geben dieselbe Reaktion). 
Beziiglich der Fehlerquellen vgl. S. 51. Anstatt alten Terpentinols kann man 
folgende Mischung an wenden (H ii h n e r f e I d) : Eisessig 2,0, destilliertes Wasser 2,0, 
Terpentinill 100,0, absoluter Alkohol 100,0, Chloroform 100,0. 

Blut im Urin bedeutet Hamaturie oder Hamoglobinurie. 
Hiimaturie bezeichnet das Vorhandensein von farbstoffhaItigen 
Blutkorperchen im Urin; das Blut kann aus Niere, Nierenbecken, 
Blase oder Urethra stammen. Ursachen del' Hamaturie sind akute 
Nephritis, Nierensteine, hamorrhagischer Niereninfarkt, Nieren­
geschwiilste, NierentuberkuJose, Pyelonephritis, akute Zystitis, 
Blasenkrebs, Arteriosklerose der Blase, Blasensteine, heftige 
Urethritis. 

Kurzdauernde Hiimaturie kann auch durch korperliche Uberanstrengung 
(z. B. beim Springen odeI' Reiten) hervorgerufen werden. 

Die Differentialdiagnose hat folgendes zu beriicksichtigen: Bei 
akuter Nephritis ist del' Urin sparlich und enthalt mehr Eiwei£, 
als dem Blutgehalt entspricht, iiberdies Sediment von Zylindern, 
dabei besteht meist Hydrops; hamorrhagischer Niereninfarkt befallt 
Herzkranke, meist unter Fieber und Schmerzen; Nierenstein­
blutungen gehen meist mit Koliken einher, del' Stein wird manchmal 
mit dem Urin entleert, meist ist er dnrch Rontgenanfnahme nach­
zuweisen; bei Tuberkulose gelingt es in zahlreichen Fallen, Tuberkel­
bazillen im eitrigen Sediment nachzuweisen; bei Pyelonephritis ist 
oft charakteristisches Sediment vorhanden; bei Zystitis bestehen 
Blasenschmerzen mit Tenesmus, der Urin enthalt gleichzeitig Eiter; 
Gesch wiilste sind oft zu palpieren; sel ten gelingt es, Partikelchen 
aus der Geschwulst im Urin nachzuweisen. 

\Venn sorgfaltige Erwagung keine der erwiihnten Ursaehen del' Hiimaturie 
naehzuweisen vermag, so kann es sich urn die selt~ne Blutung aus gesunden 
Nieren handeln. Es sind zwei Kategorien derselben bekannt: 1. Hiimaturie 
der Bluter (renale Hiimophilie) ist zu diagnostizieren, wenn del' Patient aus 
einer Bluterfamilie stammt und selbst schon Zeichen hiimophiler Disposition 
dargeboten hat. 2. Angioneurotische Hiimaturie, kommt bei neuro­
pathischen Individuen VOl': moglichenfalls beruht die angeblich angioneurotische 
Hiimaturie auf zirkumskript und latent gebliebener Nierenentziindung. - Die 
NierenbJutung aus gesunder Niere kann erst in Frage kommen, wenn jede 
andere diagnostische l\1oglichkeit sicher ausgeschlossen ist. 
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Die Niere wird in zweifelhaften Fallen als Quelle der Blutungen erkannt 
durch heftige Schmerzen in der Nierengegend; beweisend ist der Fund von Blut­
korperchen im Sediment, wenn dieselben zu Zylinderform zusammengebacken 
sind. - Ob eine Blutung aus der Blase stammt, kann man manchmal dadurch 
feststellen, daB man nach dem Drinieren durch den Katheter die Blase mit 
Wasser ausspiilt; ist die Quelle der Blutung in der Blase, so wird das Spiil­
wasser immer wieder blutig gefarbt abflieBen (event. nach Drehungen des Ka­
theters im Blasenkavum). - Trotz dieser Anhaltspunkte gelingt es manchmal 
nicht, den Ursprung des Blutes zu erkennen. In solchen Fallen ist die zysto­
skopische Dntersuchung anzuwenden, welche nur durch lange spezialistische 
Einiibung zu erlernen ist. Das Zystoskop 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. 

Hamoglobinurie ist der Ubertritt gel osten Blutfarbstoffs 
(ohne Blutkorperchen) in den Drin; entsteht infolge von Auf­
losung der roten Blutkorperchen durch Gifte (Kali chloricum, 
Morchelngift usw.), auch nach Transfusion und Verbrennung, und 
als selbstandi ge Krankhei t (p ar 0 xy s mal e Hamoglo bin urie, haupt­
sachlich durch Abkiihlungen, besonders bei Luetikem). 

Bei Hamaturie verliert der Drin bei wiederholtem Filtrieren dnrch dassetbe 
Filter allmahlich 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 nachgewiesen werden 
(vgl. Kap. X). 

Hamatoporphyrln, eisenfreies Derivat des Hamoglobins, in Spuren im 
normalen Drin, verleiht in groBeren Mengen dem Harn in manchen Leber­
krankheiten, bei Bleikolik nnd nach Einnahmen von Sulfonal nnd Trional eine 
gelbrote bis schwarzrote portweinartige Fiirbung. Seltenerweise kommt es in 
akuten Zustanden schwerer Darmkolik zu starker Porphinurie (genuine 
Haematoporphyria acnta). Der Nachweis geschieht spektroskopisch. 
Man erhalt den Farbstoff, indem man 100 ccm Urin mit 20 ccm 10 'I.iger Natron­
lauge versetzt, filtriert, den Niederschlag mit Wasser und Alkohol auswascht 
und in schwefelsaurehaltigem Alkohol lost. Das Spektrum des Filtrates (saures 
Hiimatoporphyrin) hat je einen Streifen in gelb und griin. Macht man das 
Filtrat alkalisch, so sieht man 4 StreHen in Rot, Gelb, Griin nnd Blau. 

Gallenfarbstoff tritt im Urin unverandert auf (Bilirubin) oder 
reduziert (Hydro biliru bin U ro bilin). Den eigentlichen 
Gallenfarbstoff erkennt man an der bierbraunen Farbe des Hams 
und dem gelben Schaum beim Schiitteln. Urobilinhaltiger Urill 
ist gelbrot, mit einem Stich in Orange. Zum sicheren Nachweis 
dient die chemische bzw. spektroskopische Priifung. 

Gmelinsche Probe auf Bilirubin. Konzentrierte Salpetersaure wird 
im Reagenzglas mit 1-2 Tropfen rauchender Salpetersaure versetzt: auf diese 
Fliissigkeit wird der Drin sehr vorsichtig iiberschichtet; an der Beriihrungs.telie 
bildet sieh ein farbiger Ring, der erst griin ist (Biliverdin), dann violett, rot, 
gelb wird (Choletelin), schlieBlich eine schmutzig dunkle Farbe annimmt. Ein­
treten eines blau gefiirbten Ringes riihrt eventuell von Indigo her. 

Rosenbachs Modifikation. Eine gewisse Menge deR zu untersuchenden 
Harnes wird filtriert, das Filter mit einem Tropfen konzentrierter Salpetersiiure, 
der eine Spur rauchender Salpetersaure zugesetzt ist, mittels eines Glasstabes 

Klemperer, Klin. Diagnostik. 22. Aufl. 10 
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benetzt. Es biJdet sich dann an der benetzten Stelle ein Farbenring, der in sehr 
schoner Weise das charakteristische Farbenspiel: gelbrot, violett, blau, griin 
in der Reihenfolge von innen nach auDen zeigt. 

Rosinsche Probe. Bei Oberschichtung des Urins mit sehr verdiinnter 
J odtinktur (1 '1,) biJdet sich bei Anwesenheit von Gallenfarbstoff ein griiner Ring. 

Der Nachweis von Bilirubin im Harn gestattet dieselben dia· 
gnostischen Schliisse wie das Bestehen von Ikterus. 

Urobilin ist reduzierter Gallenfarbstoff (Hydrobilirubin). Die 
Reduktion des Bilirubins geschieht durch die Bakterien des Darmes, 
von wo aus dann die Resorption ins Blut und die Abscheidung 
in den Urin stattfindet. Urobilin im Urin bedeutet also, daIl 
die Galle in den Darm gelangt und von dort nach Reduktion reo 
sorbiert ist. In der gesunden Leber wird das Urobilin dann fast 
vollig in Bilirubin zuriickverwandelt, es findet sich physiologischer. 
weise im Blut und im Urin nur in kleinen Mengen. Erhebliche 
Urobilinurie weist daher auf Lebererkrankungen hin und kann als 
ein empfindliches Reagens auf Leberaffektionen betrachtet werden. 
Daneben findet sich vermehrtc Urobilinausscheidung in allen 
zythamolytischen (polycholischen) Zustanden (vgl. S. 6), also in 
schweren Infektionen (besonders bei Scharlach, Pneumonie, akutem 
Gelenkrheumatismus) und bei der Aufsaugung ergossenen Blutes 
(Apoplexie, hamorrhagischer Infarkt, geplatzte Tubarschwanger­
schaft). Das Fehlen des Urobilins beweist vollkommenen VerschluB 
des Ductus choledochus. 

Nachweis des Urobilins: 
1. Man macht den Urin im Reagenzglas mit Ammoniak stark alkalisch, setzt 

5-10 Tropfen 10 'I,ige ChlorzinklOsung hinzu und filtriert: bei Anwesenheit von 
Urobilin zeigt das Filtrat gegen dunklen Hintergrund griine Fluoreszenz, im 
durchfallenden Licht einen rotlichen Schimmer. 

2. Schlesingersche Probe. Man setzt zu einem Drittel Reagenzglas Urin, 
nachdem man ihm 1-2 Tropfen verdiinnter Jodtinktur zugefiigt und ihn mit 
Ammoniak schwach alkalisch gemacht hat, die gleiche Menge 10 'I,iger alkoho­
lischer Zinkazetatlosung und filtriert. Das Filtrat zeigt bei Anwesenheit von 
Urobilin griine Fluoreszenz gegen dunklen Hintergrund. 

Gleichzeitige Anwesenheit von Bilirubin stort den Ausfall der Urobilin· 
proben; man entfernt es nach folgenden Methoden: 

1. 10 ccm sauren bzw. mit Essigsaure leicht angesauerten Harnes werden 
mit 2 ccm 20 ·I.iger BaCl.-Losung versetzt, mit Ammoniak bis zur fast neutralen 
Reaktion abgestumpft und scharf zentrifugiert. Mit der iiberstehenden klaren 
Fliissigkeit wird die Schlesingersche Probe angestellt. 

2. Man sauert 10 ccm Urin mit Salzsaure (3 Tropfen einer 30 'I.igen Losung) 
an, schiittelt mit 3-5 ccm Chloroform aus, zentrifugiert scharf und setzt dem 
abgeschiedenen (rosa gefitrbten) Chloroform solange alkoholische Chlorzink­
lOsung zu, bis die Fliissigkeit klar bleibt: bei Anwesenheit von Urobilin erhalt 
man griine Fluoreszenz. 

Spektroskopisch zeigt Urobilin bei gehoriger Verdiinnung einen Absorp· 
tionsstreifen zwischen Griin und Blau. 

Urobilinogen (farblose oxydable Vorstufe des Urobilins), verhalt sich dem 
Urobilin ganz analog. Es wird nachgewiesen, indem man dem frischen Urin 
wenige Tropfell einer 2 'I,igen Losung von Dimethylparaaminobenzaldehyd in 
5 'I,iger Salzsaure zusetzt; bei reichlichem Gehalt an Urobilinogen farbt sich der 
Urin in der Kiiltc rot, bei normalen Mengen erst beim Erwarmen. B1eibt die 
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Rotfiirbung beim Erwarmen aus, so ist Urobilinogen nicht vorhanden (bei 
Choledochusverschlu13). Viel Urobilinogen in manchen Infektionen, besonders 
bei Scharlach. 

Melanin ist der Farbstofi der melanotischen Karzinome bzw. Sarkome, 
welcher bisweilen in den Harn iibergeht und denselben in seltenen Fallen dunkel· 
schwarz erscheinen lallt. In anderen ebenfaUs seltenen Fallen ist eine Vorstufe 
des Farbstoffes im Harn enthalten (Melanogen), dann taUt nach Versetzen 
mit Eisenchlorid (manchmal auch schon nach blo13em Stehen an der Luft) der 
schwarze Farbstoff aus. 

Traubenzucker. Zuckerhaltiger Urin ist meist reichlich, von 
heller Farbe und von hohem spezifischen Gewicht. Der Nachweis des 
Traubenzuckers im Urin beruht auf folgenden Eigenschaften: 
1. Traubenzucker farbt sich, mit Kalilauge gekocht, braun (Karamel· 
bildung); 2. Traubenzucker vermag beim Erwarmen andere Korper 
zu reduzieren; 3. Traubenzucker vergart mit Hefe und wird zu 
Alkohol und Kohlensaure (C6H120 6 2 C2H50H + 2 CO2); 

4. Traubenzucker dreht die Ebene des polarisierten Lichts nach 
rechts; 5. Traubenzucker gibt mit Phenylhydrazin eine wohl· 
charakterisierte chemische Verbindung (Glukosazon E mil Fischer). 

Qualitative Zuckerreaktionen. 
1. Mooresche Probe. Man versetzt den Urin im Reagenzglas mit 'I. Volum 

10 '{,iger Kalilauge und kocht mehrere Male auf, bei Anwesenheit von Trauben· 
zucker tritt Braunfiirbung und Karamelgerueh ein. 

2. Reduktionsproben. a) Trommersche Probe. Man versetzt den 
Urin mit 'I. Volum 10 '{,iger Kalilauge und setzt nun 5 '{,ige KupfersulfatlOsung 
hinzu, so lange, als der entstehende hellblaue Niederschlag beim Umschiitteln 
sich auflOst; sobald nach Zusatz eines neuen Tropfens und Umschiitteln der 
Niederschlag ungelost bleibt, erwiirmt man vorsichtig den oberen Teil der 
Fliissigkelt iiber der Flamme. Bei Anwesenheit von Traubenzueker tritt zwischen 
60 und 70', also vor dem Kochen, ein gelbroter Niederschlag auf. Sowie 
der Niedersehlag elntritt, hort man auf zu erhitzen. 

Die Reaktion verliiuft folgendermallen: CuSO. + 2 KOH = Ou(OH), 
(Ouprihydroxyd oder Kupferoxydhydrat) + K,SO.. Ou(OH), allein zerfiillt 
beim Erwiirmen in schwarzes CuO (Ouprioxyd oder Kupferoxyd) + H,O. An 
den Zucker geben 2 OuO, bzw. Cu(OH). beim Erwiirmen ein O-Atom ab, und es 
entsteht Ou,O, gelbrotes Kupferoxydul (Cuprooxyd) oder OuOH, braunrotes 
Kupferoxydulhydrat (Ouprohydroxyd). 

Die blolle Losung des Kupferoxydhydrats mit schon tiefblauer Farbe be­
weist die Anwesenheit des Zuckers noeh nicht: dies kommt auch bei Gegenwart 
von Eiwei13, Ammoniak und anderen organischen Stoffen vor. 

Der Urin ist deshalb vor Anstellung der Probe zu enteiweiJ3en. 
Auch der Farbenumschlag der Losung in Gelb ohne Niederfallen des 

gelben Stoffes ist nicht flir Zucker beweisend, denn Harnsiiure und Kreatinln 
reduzieren .ebenfalls Kupferoyxd, halten aber Kupferoxydul in Losung. 

Streng genommen beweist das Ausfallen von Kupferoxydul nicht, dall 
Zucker, sondern nur, dall ein reduzicrender Korper im Urin vorhanden 
ist. Reduzierend wirkt aber auch Harnsiiure und Kreatinin, in stiirkerem Malle 
die Glukuronsiiure, welche nach Einnahme gewisser Substanzen (Chloral­
hydrat, Morphium, Kampfer, Chloroform, Terpentin, Benzoesiiure, Salizylsiiure. 
Rheum, Senna, Kopaiva und Kubeben) im Urin auftritt. Auch Beimischung von 
Formaldehyd zum Urin liillt positive Reduktionswirkung eintreten. Bei der 
Verabreichung solcher Medikamente ist die Trommersche Probe durch Giirung 
(s. llnten) und Polarisation (S. 150) zu kontrollieren. 

10* 
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Man stellt die Trommersche Probe am schnellsten an durch Zusatz eines 
gleichen Volums zweifach verdiinnter Fehlingscher Losung zu wenig Kubik­
zentimetern kochend heillen Urins. Bei Anwesenheit von Zucker tritt gelbroter 
Niederschlag ein, doch ist die Fehlingsche Losung vorher zu priifen, ob sie 
nicht schon allein beim Kochen den Niederschlag gibt. 

b) Bottchersche Probe. Man lost gepulvertes kohlensaures Natron 
bis zur Sattigung in ca. 10 ccm Harn, setzt eine ganz kleine Menge von basisch 
salpetersaurem 'Vism ut (Bismut. subnitr.) hinzu und kocht mehrere Minuten 
lang. Schwarzfarbung beweist Traubenzucker; nur wenn organische Substanz 
(Eiweill, Schleim, Eiter, Blut) im Urin vorhanden ist, kann Bildung von Schwefel­
wismut einen Irrtum veranlassen. Sehr bequem ist die Anstellung del' Wismut­
probe mittcls Nylanders Reagens (Seignettesalz 4,0, 10 '/oige Natronlauge 
100,0, Bismut. subnitr. 2,0 leicht erwarmt und nach dem Erkalten filtriert). 
Kocht man Harn mit '/10 seines Volumens des Nylanderschen Reagens, so tritt 
bei Zuckergehalt Braun- bzw. Schwarztarbung del' Fliissigkeit ein. Bei Anwesen­
heit von Eiweill, ebenso von Quecksilber odeI' Chloroform wird die Nylander­
Reaktion gehemmt. 

3. Die Garungspro be ist als die sicherste Zuckerprobe zu betrachten. 
Man schiittelt den Urin im Reagenzglas mit einem erbsengrollen Stiick frischer 
Prellhefe und fiillt die lIfischung in ein Garungsrohrchen (Abb. 32), so daB 

Abb. 43. GlLrungs­
rohrchen zur qua­
litativen Zucker· 

bestimmung. 

Abb. H. Selbstgefertigtes 
Garungsrohrchen 

nach Moritz. 

Abb. 45. Selbgtgeferti:;rtes 
Garungsrohrchen 

nach Pavy. 

die Zylinderrohre ganz mit Fliissigkeit erfiillt ist. In den gefiillten Apparat tut 
man etwas Quecksilbel', um die Rohre abzusperren, und setzt das Ganze an einen 
warmen Ort (etwa 24 0 ). Bei Zuckergehalt steigen in del' 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 beweiscn, daB die Hefe 
wirksam ist), eins mit normalem Urin und Hefe (mull ohne Gas bleiben und 
beweist, daB die Hefe zuckerfrei ist). 

Man kann sich leicht selbst Garungsrohrchen ails Reagenzgliisern herstellen, 
wie aus Abb. 33 lcicht Zll ersehen ist. Die Figur zeigt cin nach lifo ri t z hergestelltes 
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G;irungsrohrchen, die Zeichnung ist wohl ohne wei teres verstandlich. Ein 
Garungsrohrchen nach Pavy kann man sich herstellen, wenn man ein Glasrohr 
durch den Stopfen eines vollig gefiilIten Reagenzglases erreicht. Das gebogene 
Ende des Glasrohrs lallt man in ein GefiiLl mit Wasser tauchen. Die im Reagenz· 
glas sich entwickelnde Kohlensaure sammelt sich unter dem Stopfen, durch den 
Gasdruck wird die Fliissigkeit durch die GIasrohre hinausgedriickt. 

4. Die Polarisationsprobe wird gewobnIich nur zur quantitativen 
Bestimmung angewendet. 

5. Die Phenylhydrazinprobe wird folgendermaLlen ausgefilhrt: Man 
setzt eine Messerspitze salzsauren Phenylhydrazins zu 10 ccm einer erwiirmten 
10o/,igen Losung von essigsaurem Natron, tut hierzu 10 ccm Urin und laLlt das 
Reagenzglas eine Stun de in kochendem Wasserbad stehen. Bei der Anwesenheit 
von Zucker schlagen sieh reichlich gelbe KristaIIe (Phenylglukosazon, Schmelz­
punkt 250 0 ) nieder. 1st der Zuckergehalt gering, so zentrifugiert man und 
mikroskopiert den erhaltenen Niedersehlag, urn die Kristalle zu finden. 

Traubenzucker tritt auch bei Gesunden in den Urin iiber nach 
dem Genlill von mehr als 150 g Traubenzucker (alimentiire oder 
regulatorische Glykosurie). 1m iibrigen erweckt auch geringfiigige 
und voriibergehende Glykosurie in jedem FaIle 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 100 g) 
beobachtet. Schwangere scheiden hald nach Aufnahme von 100 g Trauben­
zucker oder nsch reichlicher Mehlkost regelmiiBig kleine Zucketmengen aus. 
Dies Verhalten kann zur Friihdiagnose der Schwanger'schaft vcrwertet werden. 
- Auch bei sehr vermehrter Diurese und zuckerreicher Kost kann eine sehr 
geringe Menge Zucker in den Urin iibergehen. 

Langer dauernde Glykosurie findet sich nur bei Diabetes 
mellitus. Die spezieIle Diagnose dieser Krankheit erfordert die 
quantitative Feststellung des Zuckergehalts der Nahrung und d€s 
Urins (vgl. Kap. IX). 

Quantitative Zuekerbestimmung. 
Schatzung mittels der Mooreschen Probe. Der mit Kalilauge ge­

kochte Urin ist gesattigt (bernstein-) gelb bei ungefiihr 1 'J, Traubenzucker, 
dunkelgelb bei 2 'I"~ braun wie Jamaikarum bei 5 of"~ schwarzbraun bei 7 of,. 
Diese Schiitzung ist wenig zuverliissig. 

Schatzung mittels Fehlingscher Losung. Fehlingsche Losung be­
steht aus 34,6 g- kristallinischem Kupfersulfat, 173,0 g Seignettesalz, 100 ccrn 
offizineller Natronlauge, mit destiIliertem Wasser auf 1 Liter aufgefiillt. 1 cern 
dieser Losung wird dureh 5 mg Traubenzucker reduziert. 

Es werden 2 cem Fehlingseher Losung mittels Pipette in ein Reagenzglas 
gefiiIIt, mit 20 cern Wasser verdunnt. Daa darin enthaltene Kupferoxyd wird 
gerade von 1 cg Zucker reduziert. Man setzt also zu der siedend heiLIenFehling­
schen Losung tropfenweise den Urin zu und betrachtet nach jedem Tropfen 
im durchfallenden Licht, ob die Fliissigkeit eben entfiirbt ist. In der "ur Ent­
ffu'bung notwendigen Tropfenzahl Urin ist 0,01 g Zucker enthaJten. 20 Tropfen 
werden auf 1 ccm Urin gerechnet. 

Aus folgender TabeIIe ersieht man das anuahernde Verhiiltnis von Tropfcll­
zahl und Prozentgehalt: 
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Tropfen 
100 

90 
80 
70 
60 
50 
40 
30 
25 
20 
19 
18 
17 
16 
15 
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Prozentgehalt 
0,2 
0,21 
0,25 
0,28 
0,3 
0,4 
0,5 
0,6 
0,8 
1,0 
1,05 
1,1 
1,15 
1,2 
1,3 

Tropfen 
14 
13 
12 
11 
10 

9 
8 
7 
6 
5 
4 
3 
2 
1 

Prozentgehalt 
1,4 
1,5 
1,6 
1,8 
2,0 
2,2 
2,5 
2,8 
3,3 
4,0 
5,0· 
6,6 

10,0 
20,0 

Die Resultate dieser Schatzung sind bei geschickter Ausfiihrung ziemlich 
verlaDlich. 

Titrierung mittels Fehlingscher Liisung. 20 ccm Fehlingscher 
Liisung in PorzeUanschale stark verdiinnt, der Harn aufs Zehnfache verdiinnt 
und in die Biirette gefiiUt, aus der er nun kubikzentimeterweise zu der siedend­
heiDen Fehlingschen Liisung hinzugelassen wird, bis aus dieser samtliches 
Kupfer als Oxydul niedergeschlagen und die Liisung ganz farblos ist. In der 
verbrauchten Barnmenge sind 0,1 g Zucker enthalten - so viel reduzieren 
20 ccm Fehlingscher Liisung. Danach ist der Prozentgehalt leicht zu be­
rechnen. (Man hat z. B. 27 ccm des zehnfach verdiinnten Barns gebraucht, 
urn 20 ccm Fehlingliisung zu entfarben, so sind in 27 ccm Barn 0,1 g, in 100 ccm 

0,1 . 100 = 0,37 g, da es sich urn zehnfache Verdiinnung handelt, 3,7 'f. Zucker 
27 

enthalten.) Um den Endpunkt der Reaktion genau zu treften, filtriert man ein 
wenig von der reduzierten Fehlingschen Liisung in ein Reagenzglas und tut 
etwas FerrozyankaliumlOsung hinzu; 1st noch unreduziertes Kupfer vorhanden, 
so entsteht eine braune Farbung (von Ferrozyankupfer). Die Titriermethode 
ist durchaus genau, kann aber durch dem Urin belgemischte reduzierende 
Substanzen (S. 147) zu Tauschungen fiihren. 

Bestimmung des spezifischen Gewichts vor und nach der Ver­
garung. Man bestimmt Temperatur und spez. Gewicht des Barns und IaDt 
nun 100-200 ccm in einem Kolben mit PreDhefe vermischt bei etwa 24' stehen. 
24 Stunden spater bzw. nach Aufhiiren der Gasentwicklung wird fIltriert, auf 
die vorherige Temperatur abgekiihlt und wiederum das spez. Gewicht gemessen. 
(Das Urometer muD gepriift sein!) 

Jeder Urometergrad weniger bedeutet 0,23 .,. Zucker. Batte der Barn 
vorher 1032, nachher 1022 spez. Gewicht, so ist der Zuckergehalt 10. 0,23 
2,3'/ •. 

Diese Bestimm ung gibt sehr genaue Resultate, wenn der Zucker­
gehalt iiber 0,4·f. ist. 

Bestimmung mit Lohnsteins Prazisions-Garungssaccharime ter. 
Dies Instrument mlDt den Druck, unter welchem die Kohlensaure sich entwickelt; 
es ist bequem zu gebrauchen und gibt nach dem Urteil maDgebender Autoren 
zuverlassige Resultate. (Die empirisch graduierten Garungsriihrchen, welcho das 
Volum der entwickelten CO, messen, geben ungenaue Resultate.) 

Bestimmung mittels Polarisation. 20-30 ccm Urin werden im 
Becherglaschen mit einer Messerspitze gepulverten neutralen Bleiazetats ge­
mischt, vom Niederschlag abfiltriert. Das Filtrat wird in das zum Polarisations­
apparat gehiirige 10 (oder 20) em lange Glasrohr mit Fernhaltung von Luftblasen 
eingefiillt, nachdem dasselbe vorher mit FHtratfliissigkeit ausgespiilt ist. Aus 
der Ablesung am Polarisationsapparat bzw. dem Mittel von drei Ablesungen 
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wird der Prozentgehalt berechnet, indem man die beobachtete Ablenkung, 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. (Beschreibung 
und Theorie des Polarisationsapparates vgl. in den grol.leren Lehrbiichem.) 
An den direkt zur Zuckerbestimmung hergcstellten Saccharimetern kann 
man an der Skala sofort den Zuckergehalt in Prozenten ablesen. 1st der Harn 
ei weil.lhal tig. so mull das Eiweil.l vor der Polarisation ausgefallt werden, weil es 
linksdrehend ist. 

Die Polarisation ergibt ein anderes Resultat als die Titration, 1. wenn der 
Harn aul.ler Zucker andere reduzierende Substanzen enthiHt, 2. wenn der Harn 
linksdrehende Substanzen enthiHt, z. B. Lavulose, oder Oxybuttersaure bei 
8chwerem Diabetes. In solchen Fallen tut man gut, den Harn nach vorgenomme· 
ner 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 1I1engen im Harne 
von Diabetikern vor, aber auch bei Gesunden, namentlich nach reichlichem 
Genul.l von Gemiise und Obst. Pentose reduziert wie Traubenzucker, reagiert 
auch mit Phenylhydrazin, vergart aber nicht mit Hefe und ist optisch inaktiv. 
~achweis durch die Orzinprobe: Der Harn wird mit einem Kornchen Orzin 
und gleiehem Volum rauehender Salzsaure erhitzt: es tritt ganz voriibergehend 
Rot· oder Violettfarbung und dann eine griinliche Farbung auf. Man kiihlt den 
Ham etwas ab, gibt etwas Amylalkohol zu und schiittelt gelinde; der Amyl· 
alkohol farbt sich griin. Nach vorheriger Entfarbung des Harns mit Tierkohle 
ist die Reaktion besonders schon. (Man kann sich zur Einiibung dieser Reaktion 
jeden beliebigen Ham pentosenhaltig machen, indem man etwas Gummi arabicum 
darin lost.) Noch einfacher ist die Anwendung des von Bial dargestellten 
Pentose·Reagens (aus HOI, Orzin und Eisenchlorid bestehend). 5 ccm desselben 
werden iiber der Flamme bis zum Sieden erhitzt, danach mit einigen Tropfen 
Urin versetzt. Griinblaufarbung beweist Pentose. 

Die Bedeutung des Pentose·Nachweises liegt darin, dall ihre 
Erkennung oft eine falsche Diabetesdiagnose richtigstellt, zu der 
man bei bloller Reduktionsprobe des Urins leicht kommen kann. 

Liivulose (Fruchtzucker), bisher in sehr geringer Menge selten 
bei Gesunden und haufig bei Diabetikern gefunden. Lavulose 
reduziert wie Traubenzucker, vergart mit Hefe und dreht die Ebene 
des polarisierten Lichtes nach links. 

Nachweis nach Seliwano!f: Beim Erhitzen des Urins mit einem Korn· 
chen Resorzin und des gleichen Volumens 25'/. Salzsaure tritt Rotfiirbung ein: 
der Niederschlag lost sich in Alkohol mit roter Farbe. 

Laktose (Milchzucker) findet sich im Harn vieler Schwangerer 
am Ende der Schwangerschaft, sowie den meisten Wochnerinnen, 
namentlich wenn sie nicht stillen; sonst nur nach iibermii1ligem 
GenuJl von Milchzucker (iiber 100 g, etwa 3 Liter Milch). Milch· 
zucker reduziert, dreht rechts und gibt cine Phenylhydrazinver. 
bindung, gart aber nicht mit Hefe. 

Nachweis nach Rubner. Man tut zu dem Urin im Reagenzglas eine Messer· 
spitze Bleizucker (essigsaures Blei), wobei ein Niederschlag von Bleiphosphat 
und Bleisulfat entsteht und ein "Oberschul.l von essigsaurem Blei in Losung 
bleibt. Von dem Niederschlag filtriert man ab; zu dem Filtrat setzt man Ammo· 
niak, wobei Bleioxyd als ein weiJ3er Niederschlag auslallt. Beim Kochen farbt 
sich dieser in Gegenwart von Zucker rosarot, indem sich Mennige (Pb,O,) bildet. 

Glukuronsaure, Oxydationsprodukt des Traubenzuckers, wird durch Paarung 
mit Phenol, Indol, Skatol sowie vielen medikamentosen Substanzen (vgl. S. U7) 
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unzersetzt ausgeschieden. Ge paarte Glukuronsaure reduziert, gart nich t, 
dreht links und gibt kein Osazon. Durch Kochen mit 1°/oiger Schwefelsaure 
wird sie von ihrem Paarling gespalten. Die reine Glukuronsaure gibt alsdann 
positive Phenylhydrazinreaktion, dreht rechts, gibt auch die Orzinreaktion 
der Pentoscn. 

Azetonkorper (Azeton, Azetessigsaure, Oxybuttersaure). Diese 
Korper erscheinen im Harn bei ungeniigender Oxydation der Fette 
infolge von Mangel oder Fehlen von Kohlehydraten bei hoch­
gradigem Zerfall von KorpereiweiB, bei hohem Fieber, bei schweren 
Anamien und manchen Karzinomen, bei rapid verlaufender Phthise, 
besonders bei schweren Formen von Diabetes und im Inanitions­
zustande. Bei schwerem Diabetes findet sich Azetonurie bei voll­
kommener Kohlehydratentziehung und reichlicher Fettkost. Au.3er­
dem erscheint Azeton im Harn bei Verdauungsstorungen und 
Darmkrankheiten: in diesen Fallen konnte man Azeton auch au;; 
dem Darminhalte gewinnen. 

Azetessigsaure (CH,COCH,COOH) wird nachgewiescn durch die Ger­
hardtsche Eisenchloridreaktion: bei Zusatz von Eiserulhloridltisung zum 
Urin tritt grauer Niederschlag von Eisenphosphat auf, bei weiterem Zusatz tritt 
bel Anwesenheit von Azetessigsaure eine tief bordeauxrote Farbe ein: der 
Schiittelschaum schimmert rot-violett. Man hiite sich vor der Verwechslung mit 
Arzneisubstanzen, welche ahnliche Farbreaktionen geben (besonders Salizyl­
praparaten, auch Coffein. natr.-salieyl. und Diuretin; vgl. S. 165). Azetessig­
saure geht in Ather iiber und zersetzt sieh beim Kochen; die Reaktion ist also 
im Atherextrakt positiv, aber nach dem Kochen des Urins negativ. Gibt Eisen· 
chlorid noeh nach dem Kochen des Urins Rotfarbung, so handelt es sieh urn 
medikamentiise Substanzen. Beim Kochen des Urins zersetzt sich die Azetessig­
saure in Azeton und Kohlensaure: CH,COCH.COOH = CH,COCH. + CO •. 

Azeton geht ins Destillat iiber (man destilliert zirka 'I, Liter Urin mit 
wenig Tropfen Salzsaure) und wird darin durch die Liebensche Probe nachge­
wiesen: man setzt zum Destillat im Reagenzgias einige Tropfen Jodltisung 
(Jodi 2,0, Kali jodati 10,0, Aq. dest. 20,0) und Kalilauge; bei Gegenwart von 
Azeton tritt sofort gelbweiJ3er, eharakteristisch riechender Jodoformnieder­
schlag ein.' 

Azeton (CH,COCH,) wird im Urin nachgewiesen: 
1. Dureh die Legalsehe Probe: man setzt wenige Tropfen frischer Natrium­

nitroprussidlOsung zur Urinprobe und macht sie stark alkalisch; zuerst tritt 
rote Farbung ein, die allmahlich in Gelb iibergeht; nun setzt man 2 bis 
3 Tropfen Eisessig hinzu: bei Gegenwart von Azeton tritt an der Beriihrungs­
stelle karmoisin- bis purpurrote Farbe ein. 

2. Scharfer ist folgende Methode: man setzt wenige Tropfen frischer Natrium· 
nitroprussidlosung zu etwa 10 cem Urin, fiigt 10-20 Tropfen Eisessig hinzu, 
schiittelt durch, und iiberschichtet mit Ammoniak. An der Beriihrungsstelle 
bildet sieh nach kurzer Zeit ein blauvioletter Ring. 

Oxybuttersaure (CH,CHOHCH,COOH) wird durch die Linksdrehung der 
Ebene des polarisierten Lichts naehgewiesen. Zum Nachweis wird der diabetische 
Urin mit Hefe vergoren, danach mit essigsaurem Blei und Ammoniak ausgetallt, 
das Filtrat wird polarisiert. Man kann den Nachweis auch dadurch fiihren. 
daJ3 man stark eingedampften Harn mit gleichen Mengen konz. Schwefelsaure 
destilliert; aus dem abgekiihlten Destillat kristallisiert Krotonsaure aus (Schmelz­
punkt 71'). 

Von praktisch-diagnostischer Wichtigkeit ist die bordeauxrote 
Eisenchloridreaktion besonders bei Diabetes; lang dauerndes 
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Vorhandensein starker Eisenchloridreaktion spricht fiir schwere 
Form und bedeutet meist ungiinstige Prognose. 

Ehrlichs Diazoreaktion. In verschiedenen Krankheiten treten 
im Urin nicht niiher gekannte aromatische Korper auf, welche mit 
Sulfodiazo benzol sich zu charakteristischen Farben verbinden. 

De r c hem is c h eVe r I auf de r D i a z 0 rea k t ion: Sulfanilsaure 
(C.H,NH.SO.H) gibt mit salpetriger Saure (HNO.) Diazobenzolsulfosaure 
(C,H.NNSO,H [Diazo = 2 Stickstoff)). Dieser Klirper vereinigt slch mit vielen 
aromatischen Amidoverbindungen zu Farben. Um nun Sulfodiazobenzol im 
gegebenen Augenblick frisch zu haben, halt man sich Sulfanilsaure mit HOI in 
Llisung und setzt im gegebenen Fall NaNO, hinzu, wodurch salpetrige Saure 
frei wird, welche Sulfodiazobenzol aus Sulfanilsaure bildet. 

Ausfiihrung der Diazoreaktion. Man mull zwei Llisungen bereit haben: 
1. Acid. sulfanilic. 0,5, Acid. hydrochlor. pur. 50,0, Aq. destill. 1000,0. 2. Natr. 
nitros. 0,5, Aq. destill. 100,0. Man versetzt, um die Probe anzustellen, 1m MeB­
glas 10 ccm der Sulfanill6sung mit 3 Tropfen der Natriumnitritllisung. Diese 
Mischung wird zu der Urinprobe gesetzt (halb Mischung und halb Urin), dazu 
'I. Volum Ammoniak, das ganze krattig durchgeschiittelt. Als positive Diazo­
reaktion bezeichnet man die tiefe Rotfarbung des Schiittelschaums. 

Noch prachtiger gelingt die Diazoreaktion, wenn man anstatt Sulfanil­
saure Paraamidoazetophenon 0,5 0 / 00 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 Nachfiebern sicherstellt; das Verschwinden der Re· 
aktion zeigt, daB die Intoxikation iiberwunden ist. Bei Phthise 
bedeutet das Auftreten der Reaktion eine schlechte Progno8e. 

Gewisse Medlkamente, namentlich die Tanninpraparate, verhindern das 
Auftreten der Diazoreaktion. 

Fett im Urin wird an der milchartigen Triibung des ganzen 
Harns erkannt, welche verschwindet, wenn man den Urin mit 
etwas Kalilauge versetzt und mit Ather ausschiittelt. Das Fett 
ist im Urin oft in feinster Verteilung enthalten; mikroskopisch sind 
vielfach kleine Fettkiigelchen sichtbar, aber auch durch Zentri­
fugierung ist Fett nicht in jedem Fall getrennt zu erhalten. -
lIan bezeichnet dieses Symptom als Chyl urie. Dieselbe bildet ein 
eigenes Krankheitsbild, in den Tropen vorkommend, Ofters ver­
ursacht durch Filaria sanguinis (Kap. XIII); selten ist Chylurie 
die Folge von Verschlu.B des Ductus thoracicus; in vielen Fallen 
ist die Atiologie unklar. 

SchwefelwBsserstoff entwickelt sich in seltenen Fallen von Zystitis durch 
besondere Bakterien, welche eine eigenartige Harnzersetzung einleiten. Man 
erkennt den SH, an dem Geruch nach faulen Eiern oder durch Dariiberhalten 
eines mit Bleiazetat getriinkten Papierstreifens, welcher sieh dureh Bildung 
von Bleisulfid schwarzt. 
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Chemische Untersuchung auf normale, in Krankheiten 
quantitativ veranderte Bestandteile. 

1. Anorganische Bestandteile. 

Chloride, hauptsachlich als Kochsalz im Urin enthalten; die 
normale Menge hangt von der Nahrung ab, betragt durchschnitt­
lich 10-15 g NaCl. Chloride sind vermindert im Fieber (besonders 
bei Pneumonie) und in der Inanition, sowie bei der Bildung 
wassersiichtiger Anschwellungen; vermehrt sind die Chloride in 
der Rekonvaleszenz und bei der Resorption von Odemen und Ex­
sudaten. 

Die Probe wird folgendermallen angestellt: !\Ian versetzt den Urin mit 
einigen Tropfen Salpetersaure und setzt 10 o/.ige Liisung von salpetersaurem 
Silber hinzu; normal erfolgt kiisiger Niederschlag, bei Pneumonie usw. oft nur 
geringe Trubung. 

Quantitative Bestimmung erfolgt durch Titrierung: 
1. Nach Mohr: 10 ccm Urin werden auf 100 verdunnt und, nach Zusatz 

von wertig gesiittigter Kaliumbichromatliisung, mit '/10 normal AgNO.·Liisung 
bis zur deutlichen Rotfiirbung titriert. Nun braucht man nur die verbrauchte 
Menge der Titrierliisung mit 0,0585 zu multipHzieren (NaCI = 58,5), um den 
Prozentgehalt an NaCl zu haben. 

2. Nach Jak. Volhard: man setzt dem Harn uberschiissige '/10 Normal· 
SilbernitratlBsung zu und titriert den "Oberschull mit '/10 Normal-Rhodanammo· 
niumliisung zuruck. 

Dies Verfahren ist klinisch bequem anwendbar mittels des Straullschen 
Chloridometers: man flillt dasselbe bis zur Marke A mit einer '/10 Normal-Silber­
liisung folgender Zusammensetzung: (17,5 Argentum nitric., 900 ccm Acid. nitro 
pur., 50 ccm Liq. ferrisulfurici oxydati undAq. dest. ad 1000) und bis zur Marke U 
mit Urin. Nach kurzem Stehen wird unter vorsichtigem Umdrehen (nicht 
Schiitteln) solange '/10 Normal·Rhodanammoniumliisung zugesetzt, bis bleibende 
Orangefiirbung vorhanden ist. An der vorhandenen Graduierung kann der Koch· 
salzgehalt direkt in Prozenten abgelesen werden. 

Phosphate, zum Teil als Kalium- und Natriumsalz, ZUlli Teil 
als Kalk- oder Magnesiumsalz im Urin enthalten: die Tagesmenge 
schwankt je nach der Nahrung in weiten Grenzen um 3 g. Die Be­
stimmung der Phosphate geschieht durch Titriermethoden und hat 
keine diagnostische Bedeutung. 

Sulfate, teils als Kaliumsalz (priiformierte Schwefel­
saure), teils an Phenol, Indoxyl, Skatoxyl gebunden CAther­
sch wefelsaure) im Urin enthalten. 

Die Trennung der beiden Schwefelsiiuren geschieht so: Man versetzt 100 ccm 
Urin mit wenigen Tropfen Essigsiiure, darauf mit 20 ccm 10 Of. iger Chlorbarium· 
lBsung (hierdurch wird die priiformierte Schwefelsaure gefiillt) und filtriert; ins 
Filtrat geht der iitherschwefelsaure Baryt und uberschtissiges Ohlorbarium 
fiber; durch Kochen mit konzentrierter Salzsiiure wird die Xtherschwefelsaure 
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, wei! sie einen sicheren MaBstab fiir die Intensitat 
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der Darmfaulnis gibt. Es ist hierzu die chemische Wagung des 
gefallten schwefelsauren Baryt notwendig. 

Karbonate sind gelost im Urin in wesentlichen Mengen nur 
nach Gemill von Obst usw. und von eigentlichen Alkalien. Der Harn 
braust dann nach Saurezusatz auf. Vber die diagnostische Be· 
deutung s. unter Reaktion (S. 140). 

Ammonlak im unzersetzten Urin 0,5-0,8 g taglich; in manchen Leber· 
krankheiten und bei Diabetes bis 6 g vermehrt; eine solche Vermehrung Iallt 
sich als Zeichen der Schwere des Diabetes verwerten. Der quantitative Nach­
weis geschieht durch Zusatz von Kalkmilch zu 20 ccm Urin unter trockener 
Glasglocke, in welcher zugleich eine Glasschale mit 20 ccm Schwefelsaure von 
bestimmtem Gehalt aufgestellt ist. Nach 48 Stunden wird der Schwefelsaure· 
gehalt bestimmt und aus der verlorenen Menge die Bildung von NH. berechnet. 
Reichlich ist A=oniak in zersetztem (alkalischem) Urin enthalten: nacho 
gewiesen durch iibergehaltenes rotes Lackmuspapier oder durch Dariiberhalten 
eines mit Salzsaure befeuchteten Glasstabes (vgl. S. 140). 

Natrium, Tagesmenge 3-6 g Na,O. Kalium, Tagesmenge 2-3 g K,O. 
Dies VerhiUtnis der Kali-Natronmengen im Urin ist in erster Linie von der Nah· 
rung abMngig, indem Fleischnahrung kalireich, Vegetabilien kochsalzreich sind. 
Die quantitative Bestimmung dieser Stoffe erfolgt nach den RegeIn der che· 
mischen Analyse. Von diagnostischem Wert kann in prinzipiellen Fallen die 
Tatsache sein, dall in allen Zustanden hochgradigen Kiirpereiweill-Zerfalls 
(Fieber, Inanition usw.) die Kalimenge im Verhaltnis stark vermehrt, die Natron· 
menge sehr vermindert ist. 

Kalzlum, Tagesmenge 0,1-0,4 CaO. Die Menge ist von dem Kalkgehalt 
der Nahrung abhangig; der grii13te Teil des Nahrungskalks wird durch den 
Darm ausgeschieden. Wesentliche Vermehrung des Urinkalks (bis 0,8) in manchen 
Fallen von Phosphaturie (Kalkariurie). 

2. Organische Bestandteile. 
+ 

Harnstofl (in der Medizin oft als U = Urea bezeichnet) ist das 
hauptsachlichste Endprodukt des Stoffwechsels der EiweiBkorper. 

Chemische Eigenschaften. Der Harnstoff kristallisiert in Prismen und 
NadeIn, ist in Wasser und Alkohol liislich, in Ather unliislich, bildet bei der 
trockenen Erhitzung Biuret, welches mit Kalilauge und etwas Kupfersulfat· 
liisung RotfiLrbung gibt (Biuretreaktion). Unter der Einwirkung von Bakterien 
verwandelt sich Harnstoff in kohlensaures A=oniak CO(ONH.) •. 

Mit Salpetersaure und Oxalsaure bildet HamstoU gut kristallisierende 
Verbindungen. 

Die normale Menge des Harnstoffes hangt zum groJlen Teil von 
der Menge des genossenen EiweiJles ab (vgl. Kap. X), sie schwankt 
zwischen 20 und 40 g und ist bei eiweiJlarmer Kost vermindert, 
bei sehr eiweiBreicher Kost physiologisch vermehrt. 

Pathologische Steigerung der Harnstoffausfuhr findet sich beirn 
Fieber, in vielen Fallen von Karzinorn, Anamie und Leukamie, 
bei Intoxikation (Phosphor, Arsen, Chloroform usw.) und bei 
Dyspnoe. 

Pathologische Ver rninderung der Harnstoffausscheidungfindet 
sich bei Inanition, oft bei manchen diffusen Nierenerkrankungen 
und bei akuter gelber Leberatrophie. 

Qualltatlver Nachweis des Harnstoffs. Derselbe ist von diagnostischem 
"-ert fiir die Diagnose uramischer ZU8tande, in welchen im Erbrochenen, 
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im Sputum, in Transsudaten und im Blut Harnstoff enthalten ist. Man dampft 
die zu untersuchende Fliissigkeit zu Sirupdicke ein, cxtrahiert mit Alkohol, 

filtriert, verjagt den Alkohol durch Destillation, liist den dicken Sirup in etwas 
Wasser und setzt, am besten unter dem Mikroskop, konzentrierte Salpeter· 
siLure zu. N ach einiger Zeit sieht man charakteristische sechsseitige Kristalle 
von salpetersaurem Harnstoff. 

Quantitative Bestimmung des Harnstoffs geschieht am besten durch Brom· 
lauge, indem der entwickelte N volumetrisch bestimmt wird (Hiifnersche 
Methode, handlicher Apparat von Am bard). Meist bestimmt man anstatt 
des Harnstoffs den Gesamt·N des Urins; hierbei werden freilich verschieden· 
artige N·Verbindungen potentiell gleich bewertet. 

Quantitative Bestimmung des Gesamt·N nach Kjeldahl: 5 ccm Urin werden 
im Kolben mit 20 ccm rauchender Schwefelsaure nach Zusatz von einigen 
Kiirnchen Kupfersulfat iiber der Flamme bis zu hellgriiner Farbe gekocht; 
die verdiinnte Liisung mit 100 ccm Natronlauge (1,3 spez. Gewicht) am KUhler 
destilliert; vorgelegt werden 50 oder 100 ccm '/10 Normalsaure, welche nsch 
beendigter Destillation mit '/10 Lauge titriert werden. [Aller N des Harns wird 
zu NHs, welcher von iiberschiissiger Schwefelsaure gebunden wird, zu (NH.),SO.: 
durch NaHO wird hieraus NH, 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 cern 
enthaltene N ·Menge bestimmt wird.J 

Beispiel: Verbrannt werden 5 cern Urin: es waren vorgelegt 50 cern 
'/10 H.SO,; nach beendeter Destillation werden bei der Titration der freigeblie­
benen Saure verbraucht 12 ccm '/10 NaOH; also waren nur noch 12 ccm '/10 H,SO, 
frei, demgemiUI 38 ccm '/10 H,SO. durch iiberdestilliertes NH. gebunden. 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-Prozentgehalt von 1,064. 

Harnsiiure (C6H4N40 3), in 24 Stunden 0,4-1,0 g ausgeschieden; 
die Menge ist bei verschiedenen Menschen und je nach dem Fleisch­
gehalt der Nahrung verschieden. Die Harnsaure entstammt (mit 
den Xanthinbasen) der Zersetzung der Nukleine, welche in allen 
Zellkernen enthalten sind. Man unterscheidet die endogene 
Harnsaure, welche aus den Korperzersetzungen stammt, und die 
exogene, der Nahrung entstammende Harnsaure. Die Harn­
saure ist im Urin zum grolleren Teil in nngebundenem Zustand, 
durch den Gehalt an Kolloiden in iibersattigter (physikalischer) 
Losung erhalten; znm kleineren Teil ist die Harnsaure als saures 
harnsaures Natron im Harn chemisch gelOst; in stark sauren und 
sehr konzentrierten Harnen (im Fieber und in Stauungszustanden, 
bei geringer Fliissigkeitsaufnahme und nach starkem Schwitzen) 
fiiHt oft in der Kalte saures harnsaures Natron oder reine Ham­
saure aus. Die Menge der auskristallisierten und ausgefallenen Ham­
saure ist kein Mallstab der ausgeschiedenen Menge (vgl. Kap. IX). 

Die Harnsaureausscheidung ist vermehrt in allen Zustanden 
vermehrten Leukozytenzerfalls, auch bei Leukamie, sowie naeh 
GenuE nukleinreieher Nahrung. Rei der Gieht ist die Harnsaure­
ausscheidung meist verlangsamt, vor dem AnfaH gewohnlieh ver­
mindert, danaeh vermehrt. 

Der qualitative Nachweis der Harnsaure ist manchmal von Wert bei der 
Betrachtung der Sedimente und Konkremente (s. u.) und geschieht durch die 
Jlurexidprobe. 
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Man tut zu der zu priifenden Substanz 3-i Tropfen konz. Salpetersaure 
auf einem Porzellanschalchen und dampft langsam zur Trockne; es bildet sich 
bei der Anwesenheit von Harnsaure ein orangeroter Fleck, dcr auf Zusatz von 
etwas Ammoniak purpurrot, auf Zusatz von Natronlauge violett wird. Bei 
Anwesenheit von Xanthinbasen wird das Murexid durch Natronlauge gelb. 

Zur quantitativen Bestimmung versetzt man den Drin mit Magnesia­
mischung und Silbemitrat, zersetzt die gebildete harnsaure Silbermagnesia 
mit Schwefelwasserstoff und bestimmt die Rarnsaure nach Ansauern und Aus­
kristallisierenlassen des Filtrats durch Wagung. Die genaue Vorschrift siehe in 
den Lehrbiichern der chemischen Analyse. 

Oxalsiiure (COOR. COOR), im Drin als oxalsaurer Kalk enthalten. Die 
Menge der Oxalsaure hangt von der Nahrung ab; die Gemiise, insbesondere 
Spinat, sowie Tee, auch Kakao, enthalten viel Oxalsaure, welche zum Teil in 
den Drin iibergeht; aullerdem bilden Glykokoll (aus Leim bestehend) und 
Kreatin (im Fleisch enthalten) kleine Mengen Oxalsaure. In Wasser ist oxal­
saurer Kalk ganz unliislich, im Drin wird er durch saures Phosphat und Magnesia­
salze in Losung gehalten, tallt aber leicht in Briefkuvertkristallen aus (s. S. 160). 
Die quantitative Bestimmung ist fiir praktische Zwecke nicht notwendig. 

Xanthlnbasen (Xanthin C,R.N.O" Hypoxanthin C,R,N,O), in geringer 
Menge im Harn enthalten, entstehen wie die Harnsaure durch Zersetzung der 
Nnkleinsubstanz. Die Summe von Hamsaure + Xanthinbasen bildet die Purin­
substanzen. lJ"ber die quantitative Bestimmung derselben vgl. die Lehrbiicher. 
Die Purinkiirper sind vermehrt in allen Zustanden gesteigerten Leukozyten­
zerfalls. 

K.reatlnln (C.R,N,O), Tagesmenge 0,2-1,3 g, hangt von der genossencn 
Fleischmenge ab; in Nierenkrankheiten vermindert. 

Hlppursaure (C.R.NO.), Tagesmenge 0,2-1,3 g; entsteht aus Benzoesaure 
(C,R,COOR) und Glykokoll (CR,NR,COOR). bildet ein Mall der im Darm ab­
laufenden Faulnisprozesse. 

Indikan (CsH6NKSO,), indoxylschwefelsaures Kali, in geringen 
Mengen in jedem Harn enthalten, ist vermehrt bei starker Darm­
fii.ulnis, also bei allen Unterleibskrankheiten, die zur Verringerung 
der Darmperistaltik und verminderter Resorption fiihren, ins· 
besondere bei Peritonitis und DarmverschluB; dabei ist der 
Indikangehalt urn so reichlicher, je hoher der VerschluB sitzt. 
DickdarmverschluB gibt wenig Indikan. Auch bei putriden Eite­
rungen ist das Indikan vermehrt. 

Chemischcs iiber das Indikan. Bei der Faulnis des Eiweilles im Darm 
oder in Eiterherden entsteht Indol, CaR,N, welches im Organismus zu Indoxyl 
oxydiert wird; dieses pa.a.rt sich wie die meisten aromatischen Substanzen mit 
Schwefelsii.ure. Der.Nachweis des Indikans beruht auf der Bildung von Indigo­
blau. 

N ach weis des Indikans. Man versetzt den Harn mit dem gleichen Volum 
Salzsii.ure und dann tropfenweise unter starkem Dmschiitteln mit frischer Chlor­
kalkliisung (Calcar. chlorat. 5,0, Aq. destill. 100,0) oder 2 O'oiger Kaliumperman­
ga.natliisung oder 5 % iger Eisenchloridliisung; bei reichlichem Indikangehalt 
fii.rbt sich der Rarn blaulich oder der Indigo tallt in blauen Flocken aus. Durch 
Zusatz von Ather und Chloroform kann man das Indigoblau ausschiitteln. 
Sehr dunklen Ram kann man vor dem Anstellen der Reaktion durch Schiitteln 
mit wenig essigsaurem Blei und Filtrieren entfarben. 

Indigorot (Indigorubin) wird nachgewiesen, indem man den Drin aufkocht 
und nun unter vorsichtigem Weiterkochen tropfenweise Salpetersaure zusetzt, 
bis eine rosenrote Farbung eintritt; der Schiittelschaum ist riitlich-violett; die 
Farbe geht in Chloroform oder Ather iiber (Rosenbachsche Reaktion). Die 
Konstitution des Indigorot ist noch nicht mit Sicherheit bckannt: die Reaktion 
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findet sich, ziemlich parallel der Indigoblaurcaktion, in schweren Darmleiden, 
doch auch vercinzelt in leichteren Darmaffektionen. 

Phenole: C6H50H Karbolsaure, Phenol; C6H"CHaOH Kresol, 
sind im Harn mit Schwefelsaure gepaart enthalten (Atherschwefel­
sauren). In der Norm 0,017-0,05 g Phenole ausgeschieden; Ver­
mehrung bis 0,07 g bei Faulnisprozessen im Organismus, fiir deren 
Intensitat die Phenolausscheidung einen diagnostisch verwertbaren 
MaBstab bietet. 

Nachweis des Phenols: 200 ccm Harn werden mit 40 ccm Salzsaure 
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 Wagung festzustellenden Menge 
derselben kann man den Phenolgehalt berechnen. 

Untersuchung der Harnsedimente. 
1st der Urin stark getriibt oder enthiilt er einen Bodensatz, so schiittet man 

ihn in ein Spitzglas (Champagnerglas) und laBt den Niederschlag mehrere Stunden 
sich absetzen; dann gieBt man den dariiber stehenden Urin ab und nimmt eine 
Probe des Sediments auf den Objekttrager zur mikroskopischen Betrachtung. 
Zur schnellen Gewinnung des Sediments wird die Zen t r i f u g e angewendet. 

Vor dem Mikroskopieren sucht man sich durch Priifung der Reaktion 
und Erhitzen einer Probe vorlaufig zu orientieren. 1st der Urin sauer und ver­
schwindet dann die Triibung beim Erhitzen, so bestand das Sediment aus harn· 
sauren Salzen. 1st der Urin sauer und verschwindet die Triibung nicht beirn 
Erhitzen, aber beim Zusatz von Kalilauge, so bestand das Sediment aus Harn­
saure; verschwindet die hitzebestandige Triibung auf 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 aus 
kohlensaurem Kalk (Klarung unter Aufbrausen) oder phosphorsallrem bzw. 
oxalsallrem Kalk (Klarllng ohne Aufbrausen). 

Unorganisierte Sedimente. 

1m sauren Harn. 
Saures harnsaures Natron (Abb.46). Amorphe, meist in 

Drusen zusammengebackene Kornchen, gewohnlich gelbrot gefarbt: 
Ziegel mehlsediment (Sedimentum lateritium). Lost sich beim 
Erhitzen sowie beim Zusatz von Kalilauge. Beim Zusatz von Salz­
saure zum mikroskopischen Praparat sieht man Harnsaure aus­
kristallisieren. - Ohne wesentliche diagnostische Bedeutung, beweist 
nur das Sauersein bzw. die Konzentriertheit des Urins. 

Harnsaure (Abb.46). In Wetzstein-, Tafel-, Tonnen- oder 
Hantelform (auch in SpieBen zu Rosetten angeordnet), meist gelb 
gefarbt, lost sich beim Zusatz von Kalilauge, nicht beim Erhitzen. 
AuJler an der Form durch die Murexidreaktion erkannt (S. 157). 
Reichliches Harnsauresediment beweist nicht ohne weiteres, daB 
die Harnsaure vermehrt ist, sondern oft nur, daB die Losungsverhalt­
nisse ungiinstig sind, entweder durch zu wenig Harnwasser oder 
durch zu starke Aziditat; doch wird man dadurch zur quantitativen 
Bestimmung aufgefordert. Keinesfalls darf man aus reichlichem 



Untersuchung des Urins. 159 

Harnsauresediment ohne weiteres auf harnsaure Diathese, weder 
auf Nephrolithiasis, noch auf Arthritis urica schlief3en. 

Abb. 46. HarnEaures Natron mit Kristallcn von HarnEullre h. oxalsallrem 
Kalk 0 unu Cystin c. 

Abb. 47. Leuzin unu Tyrosin. 
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Oxalsaurer Kalk (Abb. 46). Kristallisiert in Form von 
Oktaedern (Briefkuverts), seltenerweise in ovaler Form; wenn ver­
einzelt, ohne Bedeutung; reichliches Vorkommen von Oxalat im 
Sediment beweist in erster Linie, daB die Losungsbedingungen 
ungunstig sind (8. 157). Die wirkliche Menge der Oxalsaure kann 
nur durch chemische Analyse bestimmt werden. 

Zystin (Dithioarninopropionsaure) Abb. 46, ein seltenes Sediment, welches 
fiir cine bestimmte Stoffwechselkrankheit pathognostiseh ist (Rap. IX), besteht 
aus seehsseitigen Rristalltafeln, die sieh in Ammoniak leieht losen. 

Leuzin (Aminokapronsaure) und Tyrosin (Oxyphenylaminornilchsaure) 
(Abb. 47), ebenfalls sehr seltene Sedimente, finden sich im Urin bei akuter gelbel' 
Leberatrophie und Phosphorvergiftung. Leuzin kristallisiert in gelblich wei13en, 
oft radial' gestreiftcn Rugeln, Tyrosin in schonen Nadelbiischeln. 

1m alkalischen Harn (Abb. 43). 

Phosphorsaure Ammoniakmagnesia = Tripelphosphat 
(NH,MgPO( + 6 H20) kristallisiert in Sargdeckelform, seltener­
weise in farnkrautartigen Gebilden; sehr leicht loslich in Essig­
saure. 

Abb. 48. Rl'istalle von Tl'ipelphosphat und harnsaurem Ammoniak. 

Phosphorsaurer Kalk entweder als Caa(PO')2 (neutral), in 
Form unregelmaBiger Kornelung, oder als CaHPO, (einfach sauer) 
in keilformigen Kristallen, oft in Rosetten angeordnet. 

Phosphorsaurer Kalk findet aieh auch in schwach sauren Harnen, da er 
nul' in starkel'en Sauren loslich ist. 

Kohlensaurer Kalk (CaCOa) als runde regelmaBige Korner 
oder in Hantelform, lost sich bei Siiurezusatz unter Gasentwicklung. 
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Harnsaures Ammoniak in Stechapfelform oder unregel. 
maBiger Keulenform. 

Die alkalis chen Sedimente haben auBer dem Hinweis auf die 
Reaktion(s. 0.) keine weitere diagnostische Bedeutung. 

Organisierte Sedimente. 
Dieselben sind fUr die Diagnose der Nierenerkrankungen 

(Kap. VIII) von grollterBedeutung . 

.A.bb. 49. Sediment bei Nephritis. 

WeiBe Blutkorperchen (Leukozyten) kommen vereinzelt 
im Urin des Gesunden vor; reichlich vorhanden, beweisen sie Ent­
ziindung oder Eiterung an irgend einer Stelle von den Nieren bis 
zur Urethra (Nephritis, Pyelitis, Zystitis, Gonorrhoe, bei Frauen 
und Madchen Kolpitis [Fluor albus]). 

Es ist ratsam, bei weiblichen Patienten Katheterurin zur Untersuchung 
zu verwenden, urn die aus der Vagina stammenden Beimischuugen fernzuhalten. 

Rote Blutkorperchen, meist ausgewaschen und blaB, be· 
weisen das Vorhandensein einer Blutung im Urogenitalapparat (s. 
unter Hamaturie S. 144). 

Einzelne rote Blutkiirperchen, meist ausgelaugt (Blutschatten), sprechen 
fiir stattgehabte Reizung innerhalb der Harnwege, z. B. bei Nierenstein; oft 
langere Zeit nachweisbar als letzter Rest iiberstandeneF akuter Nephritis; haufig 
bei Phthisikern Zeichen geringfiigiger toxischer Nephritis; gelegentlich bei ganz 
gesunden Menschen, besonders Frauen. 

Klemperer, KUn. Dlagnostik. 22. Auf] 11 
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Nierenepithelien (Abb. 49), runde odeI' kubische kernhaltige 
ZelIen, zeigen meist eine Affektion del' Niere an. Sic backen oft zu 
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Hyaliner Zylinder mit [3Jutki.hpcrchcn~ 
einzelnen Granulis. zylinder. 

Epithel· 
zylinder. 

Fettkornchenzylinder. Wachszylindcr. 

Abb. 50. Hurnzylinder. 

Epithelzylindernzusammen. Yon groBtem diagnostischem Wert 
sind verfettete Nierenepithelien (Fettkornchen [Abb. 50]); in 
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reichlicher Zahl beweisen sie fettige Degeneration des Nieren· 
parenchyms (chronische Nephrose). 

Den Fettkornchenkugeln an diagnostischer Bedeutung gleich sind Lipoid· 
kugeln, welche im Polarisationsmikroskop als doppeltbrechende Elemente 
erkannt werden. Die Lipoidsubstanz ist wahrscheinlich grolltenteils Cholesterin· 
ester, welcher bei Zellnekrose frei und sicht.bar 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 Zystitis oder Ent­
ziindung der Harnleiter (Differentialdiagnose s. Kap. VIII). 

Epithelien der Vagina sind grolle Plattenepithelien. wie die 
Bukkalepithelien; Epithelien der mannlichen Urethra, Zy­
linderepithelien, manchmal im gonorrhoischen Eiter vorkommend. 

Harnzylinder (Abb. 50) sind teils eiweillartige Abgiisse der 
Harnkanalchen, teils aus desquamierten gequollenen Epithelien 
entstanden. Man unterscheidet: 

1. Hyaline Zylinder, schmale, helle, ganz homogene Gebilde 
von deutlichen Konturen, haben denselben diagnostischen 
Wert wie der Nachweis von EiweiB im Urin. Alleiniges Vor­
kommen hyaliner Zylinder ist nicht fiir Nephritis beweisend. 
Sie finden sich anch bei Stauung, Fieber, Ikterus, Indikan­
urie; ganz sparlich auch bei Gesunden, namentlich nach 
nierenreizenden Medikamenten (z. B. Salizylsaure) oder nach 
anhaltender starker Korperbewegung oder Druck auf die 
Nieren. 

Gewohnlich finden sich Zylinder nur in eiweillhaltigem Harn; doch 
kommen sie auch in eiweillfreien Urinen als Zeichen leichtester Nieren· 
reizung auf der Grenze des Gesunden vor. - 1m alkalischen Urin losen 
sich die Zylinder bald auf. 

2_ Granulierte Zylinder, 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 Nieren­
erkrankung. 

3. Epithelialzylinder, aus zusammengebackenen, oft ge­
kornten oder verfetteten Epithelien bestehend, finden sich 
hei Nierenerkrankungen, doch auch in leichteren Reizungs­
zustanden. 

4. Blutkorperchenzylinder, nur bei Nierenblutungen (vgl. 
S. 1(4). 

5. Wachszylinder, von scharfen Konturen, gelblich glanzend, 
nur bei chronischer Nephrose vorkommend. 

Den Wachszylindern ahnlich ist das Aussehen mattglanzender 
Zylinder, die im Coma diabeticum gefunden werden (Komazylinder). 

6. Braune Zylinder, mit Blutfarbstoff durchtrankt, sehr selten vor­
kommend, in schweren Infektionskrankheiten.und bei Knochenbriichen. 

11* 
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Zylinderahnliebe Gebilde ~etzen sicb aus Baktel'icnbaufeo, auch ausamorphen 
harnsauren Salzen zusammen. Zylindroide (hyaline Schleimfiiden oft ge­
dreht ohne scharfe Konturen) sind priizylindrische Gebildc, welche besonders in 
Fruh- und Endstadien von Nierenkrankheiten vorkommen (Posner). 

Mikroorganismen konnen in vielen Infektionskrankheiten 
in den Urin iibergehen, z. B. bei Diphtherie, Rekurrens, Typhus. 
Diagnostische Bedeutung kommt dem Vorkommen von Tuberkel­
bazillen und Gonokokken zu. Reichlich Mikroben im frisch ge­
lassenen Harn bei Bakter:iurie (Kap. XIII), Zystitis und Pyelo­
nephritis. Uber den Nachweis s. Kap. XIII. 

Von tierischen Parasiten sind im Sediment in seltenen Fallen gefunden 
FIIzliiuse, Kriitzmllben, Echinokokkenteile, Embryonen von Filaria san­
guinis, welche ebenso wie Distom um haemato bium Hiimaturie veranlassen. 

Nachweis einiger heterogener Storie im Urine 
Der Nachweis fremder Stoffe im Urin kann fur die Diagnose von In toxi­

kationen von \Vichtigkeit sein; aullerdem ist es oft aus therapeutischen 
Griinden von Interesse, zu sehen, ob eine Substanz vom Organismus resorbiert 
worden ist; schliellJich kann man durch den event. Nachweis eines Arzneimittels 
im Urin die Angaben der Patienten kontrollieren. 

Jod nach Anwendung von jodhaltigen Substanzen (Jodkali, Jodoform, 
Sajodln usw.). Man versetzt den Harn mit wenigen Tropfen rauchender Salpeter­
saure oder Chlorwasser und einigen Kubikzentimetern Chloroform und schiittelt 
durcb. Bei Gegenwart von Jod fiirbt sich das Chloroform rotviolett, diese 
Farbung wird durch einen Kristall von Natriunithiosulfat entfarbt. 

Drom nach Anwendung von Brompraparaten. Ebenso wie bei Jod. Bei 
Anwendung anorganischer Salze wird das Chloroform gelb; bei organischen 
Bromverbindungen fiihrt das Verfahren nieht zum ZieI. Dann macht man 
10 cem Horn mit kohlensauren Natron alkaJisch, setzt etwa 2 g Kalisalpeter 
hinzu, bringt das Ganze in eine Platinschale, wo man erst abdampft, dann 
den Trockenriickstand schmiIzt; die erkaltete Schmelze wird in Wasser gelost, 
mit Salzsaure stark angesauert, hierauf mit ChlorofOIID geschiittelt; war der 
Harn auch nur wenig bromhaltil?', w wild das ChlorofOIm gelb. 

Elsen. Der Harn fiirht siCh bei anorganisehem Eisengehalt auf Zusatz 
von Schwefelammoniak griinIichschwarz. Fiir den Nachweis organischen 
Eisengehaltes werden 50 cem Harn in der Platinschale eingedampft, der Trocken­
riickstand versscht, die Asche mit verdiinnter SalzsaUIe extrahiert. Bei An­
wesenheit von Eisen entsteht nach Zusatz von Ferrozyankalium blauer Nieder­
schlag. 

Arsen nach Darreichung arsenhaltiger PIapaute (arsenige Saure, Liquor 
Fowleri, Elarson, Solarson usw.). Zum Nachweis des Arsens mull die organische 
Substanz zerstiirt werden. Dies geschieht folgendermallen: 1-2 Liter Ham 
werden in einer Porzellanschale aut '/, des urspriingllchen VolUInB eingedampft. 
hierzu das gleiche Volumen konz. Salzsaure gesetzt und unterm Abzug aut 
dem Wasserbade digeriert. Hierzu wird unter dauerndem Erwiirmen chlor­
saures Kali in einzelnen Portionen zu 2-3 g zugesetzt, bis die Fliissigkeit heIl­
gelb geworden ist. Dann wird stark eingedampft, bis der Chlorgeruch ganzlich 
verschwindet, und nun stark mit Wasser verdiinnt. - Hierauf wird Schwefel­
wasserstoff mehrere Stunden lang durchgeleitet; der Niederschlag des Schwefel· 
arsens abfiltriert, getrocknet, in Schiilchen in einigen Tropfen Salpetersaure 
und Schwefelsaure gelost, erwarmt bis zum Verschwinden dca Sauregeruchs, 
stark verdiinnt und diese Flussigkeit im Marshschen Apparat aut den Arsen­
spiegel gepriitt. 

Man stellt sich diesen am einiachsten her, indem man ein Reagenzglas 
mit durchbohrtem Stopfen schliellt, in die Stopfeniifinung einc gebogene Glas-
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rohre st.eckt., deren nach aullen fiihrendes Ende zur Kapillare ausgezogen ist. 
Das Reagenzglas wird mit Zink und diinner Schwefelsaure beschickt, auaerdem 
mit der zu priifenden Losung. Sowie starke Gasentwicklung stattfindet, wird 
das aus der Kapillare stromende Gas entziindet: bei Anwesenheit von Arsen 
entsteht eine bleiche Flamme: halt man iiber diese eine kalte Porzellanschale, 
so entsteht ein.metallisch glanzender Beschlag, welcher in Natriumhypochlorit­
losung loslich ist. 

Eine andere Probe beruht auf der Bildung von Arsenwasserstoff: Der 
Urin wird mit Zink und Schwefelsi\ure gekocht, die Dampfe streichen iiber 
Flieapapier, welches in Losung von Silbernitrat getaucht war. Bei .Anwesenheit 
von Arsen wird das Flieapapier gelb gefarbt. 

BIel. Die organische Substanz wird durch Salzsaure und Kaliumchlorat 
zerstort (s. Arsen) und durch die verdiinnte, zu schwach saurer Reaktion 
abgestumpfte Fliissigkeit Schwefelwasserstoff geleitet; bei Anwesenheit von 
Blei entsteht braunschwarzer Niederschlag von Bleisulfid. 

Qnecksllber. Etwa 1 Liter Urin wird auf 60-80 0 erwarmt, mit Salzsiiure 
angesauert und nun kurze Zeit mit ',. g gut aufgefaserter Messingwolle (Lametta) 
digeriert. Nach einer Stunde wird der Ham abgegossen, die Messingwolle 
erst mit heiaem Wasser, dann mit Alkohol. schlie/3lich mit Ather gewaschen 
und zwischen Flie/3papier abgetrocknet. Die Messingwolle wird nun in eine 
enge Glasrohre gestopft, welche danach auf beiden Seiten in Kapillaren aus­
gezogen wird. Erhitzt man das Glas mit der Messingwolle in der Flamme, so 
sublimiert das Quecksilber, und in den Kapillaren erscbeinen silberglanzende 
Ringe. Hat man vorher ein Komchen Jod in die KapiUare geschoben, so bildet 
sich rotes Quecksilberjodid. 

Karbol. 1st viel Karbol zur Resorption gelangt, so ist der Urin griinlich­
braun; beim Stehen an der Luft wird die Farbe noch dunkler. Dieselbe Farben­
erscheinung bei Resorption von Hydrochinon und nach Fol. Uvae ursi. 
Der Nachweis des Karbols erfolgt durch Bromwasserzusatz zum Destillat 
(S. 158), bzw. durch die Bestimmung der Atherschwefelsaure (S. 154). 

Chlnln. Der Nachweis erfolgt durch Ausschiitteln einer groaeren Quantitat 
des mit Ammoniak versetzten Harns mit Ather, in welchen daB Chinin iibergeht. 
Der nach dem Verdunsten des Athers bleibende Ruekstand wird in angesiiuertem 
'Vasser aufgenommen. Die Loaung wird erst mit Chlorwasser, dann mit Am­
moniak versetzt: bei Anwesenheit von Chinin entsteht Griinfarbung. 

Sallzylsanre. Der Ham gibt, mit Eisenchlorid versetzt, blauviolette Farbe. 
1st die Reaktion negatlv, so sauert man 30 ccm Harn im Meazylinder mit Schwefel­
saure an und versetzt ibn mit 30 cern Ather. schiittelt krattig durch, gieat den 
Ather ab und tropft zu diesem EisenchloridlOsung, so tritt schon bei sehr geringem 
Salizylgehalt Blauiarbung ein. 

Antlpyrin. (Phenyldimethylpyrazolon.) Der Harn gibt, mit Eisenchlorid 
Yersetzt, Rotfarbung. 

Antlfebrln. (Acetanilid.) Der Ham gibt, mit Salzsaure gekocht, nach 
dem Abkiihlen mit 3°/oiger Karbollosung und Eisenchlorid versetzt. Rotfarbung, 
auf Ammoniakzusatz Blauiarbung. 

Phenazetln. (Acetphenetidin.) Der Ham farbt sich. mit Eisenchlorid 
versetzt, braunrot. 

Atophan. (Phenylchinolincarbonsaure.) Der Harn farbt sich, mit kon­
zentrierter Salzsaure versetzt, zeisfggelb. 

Tannin. Der Ham farbt sich, mit Eisenchlorid versetzt, schwarzblau. 
Formaldehyd. Der Harn gibt mit etwas Phlorogluzin und Natronlauge 

Rotfarbung, welche durch sehr schwaches Erwarmen zunimmt; Blaufarbung 
mit iuchsinschwefliger Saure und einigen Tropfen Salzsaure. 

Urotropin. (Hexamethylentetramin.) Der Harn gibt, mit Bromwasser 
versetzt, einen gelben, kristallinischen Niederschlag; nach Erwarmung gibt 
der Ham Formaldehydreaktion. 
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Naphthalln. Nach Gebrauch groBerer Dosen farbt dch der Ham, wenn 
er mit konz. Schwefelsaure geschichtet wird, grun. 

Terpentln. Der Harn riecht nach Veilchen. 
Rheum und Senna. (Chrysophansiiure.) Der Harn wird bei Zusatz von 

Natronlauge purpurrot; kohlensaures Natron bringt dieselbe Farbe hervor. 
Santonin. Der strohgelbe Ham wird 1:oeiZusatz von Natronlauge rot; kohJen­

saures Natron farbt nicht rot. 
Purgen. (Phenolphthalein.) Der Harn fiirbt sieh, mit KaliJauge versetzt, rot. 
Veronal. (Diathylbarbitursaure.) Wird der stark angesauerte Ham mit 

groBen Mengen Ather aURgeschuttelt, so scheiden Eich aus desBen Destillations­
oder Verdiinstungsriickstand Kristalle von Veronal aus (Schmelzpunkt 78°). 

VIII. Diagnostik der Nierenkrankheiten. 
In bezug auf die Anamnese ist folgendes wichtig: Akute NierenentzUn­

dung entwiekelt sich nach ErkaItung und Durcbnassung, nach der Einwirkung 
toxischer Stoffe (z. B. Quecksilber und Oxalsaure), besonders aber nach akuten 
Imektionskrankheiten (Scharlach, Dipht.herie U6W.\, auch wenn sie sehr leicht 
verlaufen (z. B. Angina, Varizellen); oft ist die primare Infektion so gering, 
daB sie unbeachtet verlauft. Haufige Wiederholung einmaliger Reize kann 
zu chronischer Nephritis fiihren (haufige Durchnassung, Alkoholismus und 
Bleivergiftung), auch aus postinfektiOser akuter Nephritis kann sieh schleichend 
die chronische Form entwickeln; Gicht und Arteriosklerose konnen zu Schrumpf­
niere fiihren. Alte Syphilis, chronische Eiterungen, Phthisis und Malaria konnen 
Amyloidentartung der Nieren verursachen. - Friiher bereits vorhandene Sym· 
ptome von Nierenkra.nkheiten sowohl subjektive wie objektive (Kopfschmerzen, 
Erbrechen, SehsWrungen. Odeme, Harnveranderungen) sind zu erfragen. 

Die .Aufmerksamkeit des .Antes 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 6demen. Die Diagnose wird ent­
schieden durch die chemische und mikroskopische Untersuchung 
des Urins, durch die Untersuchung des Herzens und des Blutdrucks, 
durch den .AugenspiegeI, in besonderen Fallen durch Blutunter­
suchung und funktionelle Belastungsproben. 

Die subjektlven Zeichen von Schwere und Schmerzen in der Nierengegend 
linden sich bei sehr vielen Krankheiten. insbesondere Infektionen und Er­
schopfungszustanden, daB sie nur zur Urinunter6uchung auffordern konnen, 
ohne an sieh fiir die Diagnose etwas zu bedeuten. Besonders zu werten sind 
amallsweise Schmerzen (Nierenkoliken) S. 173. Aueh Kopfschmerz und Er­
breehen sind hochst vieldeutige Symptome. 

Man unterscheidet diffuse und lokalisierte Nierenkrankheiten. 
Bei den ersteren handelt es sich um entziindliche oder degenerative 
Prozesse, weiche beide Nieren in analoger Weise befallen, sie zeichnen 
sich klinisch durch das gieichzeitige Vorhandensein von Hydrops 
und .AIbuminurie aus und wurden friiher unter der Bezeichnung 
des Morbus Brightii zusammengefaBt. Die Iokalisierten Nieren­
krankheiten befallen meist nur eine Niere (Steine, Tuberkulose. 
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Neubildungen), verlaufen ohne lldeme, oft mit Schmerzanfallen 
bzw. Urinveranderungen. 

A. Diagnose der diffusen Nierenerkrankungen. 
Die diffusen Nierenerkrankungen betreffen entweder vorzugs­

weise die Epithelien (das Parenchym besonders die Tubuli), oder 
den GefaBapparat(besonders die Glomeruli). Die erste Kategorie 
wurde frillier als parenchymatose Nephritis, neuerdings meist als 
Nephrose bezeichnet; fUr die zweite frillier als interstitiellc 
Nephritis bezeichnete Kategorie wird jetzt meist der Name Glo me­
rulo-Nephritis reserviert. Doch ist die Scheidung zwischen den 
beiden Kategorien nicht immer moglich, da tatsachlich oft beide 
Gewebsteile befallen sind (Mischform, Nephritis mit nephrotischem 
Einschlag usw.). 

Uber llde me vgl. S. 48. Das Fehlen von lldemen schlieBt 
diffuse Nierenerkrankung nicht aus, wahrend das gleichzeitige 
Vorhanclensein von lldem mit EiweiB im Urin dieselbe sicher be­
weist. 

Uber die Untersuchung auf EiweiB und die Bedeutung der 
Albuminurie siehe S. 141. 

Uberdie Untersuchung auf Blu t und die Bedeutung der Hamat­
urie siehe S. 144. 

Uber die organisierten Harnsedimente, insbesondere Harn­
zylinder siehe S. 161. 

Die Untersuchung des Herzens ist sehr wichtig, weil in allen 
chronis chen 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 sowie bei llkuter Glomerulo-Nephritis ist auch der Blut­
druck erhoht, und zwar um so mehr, je ausgebreiteter und vor­
geschrittener die Nierenschrumpfung ist. 

Zerebrale Symptome (Uramie). Durch die Retention von 
harnfahigen Stoffen kommt es zu zerebralen Reizungs- und Lah­
mungssymptomen: Kopfschmerzen, Ubelkeit, Erbrechen, allge­
meine Krampfe, BewuBtlosigkeit. Man bezeichnet die Uramie mit er­
hohtem Reststickstoffgehalt (S. 168) als echte, die uramischen Sym­
ptome bei nicht erhohtem Reststickstoffgehalt als eklamptische. 

Die Untersuchung des .Augenhintergrundes laBt die Ver­
anderungen der Netzhaut erkennen. Bei chronis chen Nierenerkran­
kungen kommt es zu charakteristischen Blutungen und Entziin­
dungen der Retina, so daB die Diagnose nicht selten zuers-t yom 
Augenarzt gestellt wird (Retinitis albuminurica). 

Mittels dieser Methoden gelingt es, die anatomische Diagnose 
der Nierenerkrankungen hinreichend genau zu stellen. Daneben ist 
es wichtig, ein Urteil iiber die Leistungsfahigkeit der erkrankten 
Niere zu gewinnen (funktionelle Diagnostik). 
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Funktionelle Diagnostik der Nierenkrankheiten. 
Ein Ma.B der Nierenleistung bietet uns die Menge der im Blut 

gelosten ungerinnbaren N.Verbindungen (Rest-N). Die gesunde 
Niere seheidet die N-haltigen Endprodukte des Stoffwechsels, 
hauptsachlich Harnstoff, vollstandig aus dem Blut aus, so da.B 
nur Spuren derselben im Blut des Gesunden kreisen. Diese End· 
produkte gerinnen nicht beim Kochen, sie bleiben vielmehr beim 
Erhitzen des Blutserums gelost. Bei Gesunden betragt die Menge 
des Rest-N 20-40 mg in 100 cem Blut, bei Nephritiden 60-300 mg; 
bei Nephrosen findet keine Erhohung statt; die Prognose ist um 
so ernsthafter, je gro.Ber die Menge des Rest·N. ist. 

Bestlmmung des Resutlckstoffes. Aderlal3 morgens niichtern von ca. 
100-120 cern Blut. 20 ccm klaren Serums werden in einer Porzellanschale 
mit 180 cern Aq. dest. und 10 ccm 20 '/. Trichloressigsaure versetzt und 
unter Umriihren bis zum Aufwallen erhitzt. Nach Abdrehen der Flamme Zusatz 
von ca. 5 ccm 10 '/0 Essigsaure. Naoh dem Abkiihlen filtriert man durch vorher 
mit Aq. dest. angefeuohtetes Filter, bis Filtrat wasserklar. Schale mit heil3em 
Aq. dest. naohspiilen. Das Filtrat wird dann sorgfiiltig in einen Kjeldahlkolben 
unter Nachwasohen iiberspiilt. Nach Zusatz von 5 Tropfen Schwefelsii.ure bis 
ca. 10 ccm einengen. Darin N·Bestimmung nach Kjeldahl. 

Ein weiteres Urteil liber die Leistungsfahigkeit der erkrankten 
Niere erhalt man durch die Gefrierpunktsbestimmung des 
Urins, welche von der Gesamtmenge der losliehen Harnsalze be· 
dingt ist; je kranker die Niere, desto geringer die molekulare Kon· 
zentration des Urins. Die Unfahigkeit, einen normal konzen­
trierten Urin auszuscheiden, wird als Hypo sthen urie bezeichnet. 
Die molekulare Konzentration kann auch durch das spezifisehe 
Gewicht beurteilt werden. 

Die Gefrierpunktbestlmmung (Kryoskopie) beruht auf folgenden theo­
retischen Grundlagen: Die Nierensekretion besteht in einer Wanderung von 
kristalloiden Molekiilen durch trennende Membranen hindurch vom Blut 
zum Harn. Der Druck, welchen die wandernden Molektile auf die Membran 
ausiiben, "der osmotische Druck", wird bestimmt durch die Zahl der in der 
Volumeinheit gelOsten Molekiile, d. h. der osmotische Druck ist proportional 
der molekularen Konzentration. Diese erkennt man durch die Bestimmun~ 
der "Gefrierpunktserniedrigung". Es liegt namlich der Gefrierpunkt einer 
Losung um so viel tiefer unter dem des destillierten Wassers, je grol3er ihrc 
molekulare Konzentration ist. Die Gefrierpunktserniedrigung wird mittel. 
des Beckmannschen Gefrierapparates bestimmt, dessen Handhabung 
grol3e '(jbung und Erlahrung verlangt. - Wenn man aul3erdem die Ge· 
frierpunktserniedrigung des Blutas best.immt, so kann die Differenz in der 
molekularen Konzentration des Harnes und des Blutes' als ain Mal3stab der 
"osmotischen Nierenarbeit", d. h. der Gesundheit der Nieren betraohtet werden. 
In gesundem Zustand ist die molekulare Konzentration des Blutes als kon· 
stant zu betrachten = 0,56', in Nierenkrankheiten nimmt sie zu, wahrend 
gleichzeitig die molekulare Konzentration des Urine (6) entsprechend ab­
nimmt. Danach sollte man von der Kryoskopie des Urins wesentliche dia· 
gnostisehe Schliisse auf die Nierengesundheit erwarten diirfen. In Wirklichkeit 
haben sich diese Erwartungen nur teilweise erfiillt, weil eine feste Grenzzahl 
fiir 6 zwischen gesunder und ge~tiirter Nierenfunktion nicht existiert. 1m all­
gemeinen ist 6 unter I' fiir Erkrankung der Nieren verwertbar, doch kommen 
weit geringere Zahlen auch bei Ge8unden bei sehr reichlicher Getrankaufnahme 
vor. Bei gesunden Nieren ist die molekulare Konzentration der aus beiden 
Nieren gewonnenen Urinmengcn genau die gleicha; Erkrankung einer Niere 
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ist durch verringerte molekulare Konzentration des Urine, der aus der kranken 
Niere sta=t, gegeniiber dem der gesunden Niere leicht zu diagnostizieren. 

Die Leistungsfiihigkeit der Niere wird ferner durch die Aus. 
scheidung korpereigener und korperfremder Substanzen erkannt, 
welche man in vermehrter Menge zufiihrt (Belastungsproben). 
Man priift die Ausscheidung des Wassers, wobei die Bestillimung 
des spezifischen Gewichts gleichzeitig die Konzentrationsfiihigkeit 
anzeigt, des Kochsalzes, des Harnstoffs, des Jods und bestimmter 
Farbstoffe. 

Wa8serversueh. (Verdiinnungs· und Konzentrationsversueh.) Zur 
genaueren Priifung 11i.llt man vormittags niichtern 1500 ccm Wasser zwischen 
'/,8 und 8 Uhr trinken; danach dart der Patient 24 Stunden nichts trinken. 
Von 8 bis 12 wird halbstiindlich, von 12 bis 10 zweistiindlich, danach einmal 
in der Nacht, schlielllieh am n1i.chsten Morgen Urin entleert, jede Entleerung 
gemessen und spezifisches Gewicht bestimmt. Die Zahlen werden in eine Kurve 
eingetragen. Auchdas Korpergewicht ist vor und nach dem Wasserversuch 
festzusteUen. 
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Abb. 51. Kurve der Wasseraus8cheidung bei einem Gesunden; nach 4 Std. 
~ind 164,0, nach 24 Std. 2040 cem ausgescbieden. Die ~e8trichelte Linie zeigt 
die spezifischen Gewichte. Die erst ausgeschiedenen Portionen haben niedriges 
SJ)6Z. Gew. (gute Verdiinnungsf1i.higkeit), die sp1i.teren Portionen stelgendes spez. 

Gew. (gute Konzentrationsf1i.higkeit). 

Spez.&w. = 9 1(J 1112 1 2 3 " 5 6 7 8 9 JO 77 71! 1 2 3 ~ 5 6 7 
10JO 600 

\ 
1020 QUO 

1015 JO(J 

1()10 200 /\. ... - .... . .... .. . .. .... .... .... 

\ V . \ 
oA.-

.. ~/" "" l'v V' - I'-
1005 100 

1000 0 

Abb.52. Wassera11SSCheidung bei ehronL~eher Glomerulonephritis. Naeh 4 Std. 
sind 2110, nach 24 Std. 3350 cem entleert. Die niedrigen spez. Gew. zeigen 

die mangelnde Konzentrationsf1i.higkeit. 
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Abb. 53. Wasserausscheidung am 12. Tage nach akuter Glomel·ulonephritis. 
Nach 4 Std. sind 575, nach 24 Std. 1815 ccm entleert. WasscrauBscheidung, 

Verdiinnungs- und Konzentrationsfliissigkeit haben geHtten. 

Koeltsalzaus8cheldung. Nachdem Patient mehrere Tage mit gleichmiilliger, 
kochsalzarmer Kost ') erniihrt und gleichmiillige Kochsalzausscheidung erreicht 
ist (die Bestimmungen werden in der 24stiindigen Urinmenge gemacht), wild 
eine einmalige Zula.ge von 10 g Kochsalz zur Nahrung gemacht und dana.ch 
von neuem die Ausscheidung bestimmt. Bei Gesunden ist die Zulage in 1 bis 
2 Tagen wieder ausgeschieden. Bei vielen Nierenkranken erfolgt die Ausscheidung 
verschleppt oder gar nicht; bei Schrumpfniere wird das Salz durch vermehrte 
Urinmenge ausgeschieden. In jedem Fall ist das Karpergewicht zu bestimmen, 
da mit dem Salz auch Wasser retiniert wird. Zu bemerken ist noch, dall die 
Kochsalzausscheidung hauptsiichlich durch die Tubuli erfolgt, so dall NaCl­
Retention besonders auf Erkrankung des Parenchyms hinweist. 

Harnstoffalls8cheldllng. Man setzt im Stoffwechselversuch den N-Gehalt des 
Urine dem der Nahrung gegeniiber (N-Bilanz Kap. IX) und erkennt dadurch 
eventuelle N-Retention. Oder man setzt zu gleichbleibender Nahrung eine ein­
malige Zulage von 20 g Harnstoff (= 9,3 g N) und stellt fest, in wieviel Tagen daB 
Plus wieder erscheint (Methode der N·Bestimmung s. S. 156). Gesunde scheiden 
am 1. Tag 7-8 g N, am 2. Tag 1-2 g N aus. Die N-Retention findet sich be­
sonders bei vaskuliiren Stlirungen, d. h. bei Nephritis. Bei Retention N-haltiger 
Substanzen hiiufen Bich dieselben im Blut an und sind in demselben, nsch Aus­
fiillung der Eiweillkarper, als inkoagulabler N na('hweisbar (Rest·N S. 168). 

lodausscheldung. Man gibt 0,5 g JK ein (1 Ellloffel einer Lasung KaJ. 
jodat. 5 : 200); alle 2 Stunden wird der Urin aufgefangen und qualitativ auf 
Jod untersucht (S. 164). Normelcrweise erscheint Jod bereits nach 2 Stunden 
im Urin und 40 biB 50 Stun den spiiter iet die AU8scheidung beendet. Verzagerung 
der JodauBscheidung iBt wie NaCI·Retention im Sinne tubuliirer Storung zu 
bewerten. 

AU8scheidung von Farhstoffen. Einen ungefiihren Einblick in die Gralle 
der Schiidigung der Gesamtfunktion gibt die AU8scheidung des PhenoIBu]fo­
ph thaleins. Man injiziert 0,006 g in 1 ccm KochsalzlOsung. Nach dem ersten 
Erscheinen des Farbstoffs im Harn wird derselbe zweimal je eine Stunde ge­
sammeIt. Der ausgeBchiedene Farbstoff wird kolorimetrisch bestimmt. Bei 
Gesunden wird nach subkutaner Injektion in der ersten Stunde 40-60', .. 
in der zweiten Stun de 20-25 'I. ausgeschieden. 

') Als Versuchskost empfiehlt sich etw&., auf den Tag verteilt: 
l' /. Liter Milch, 
150 g Brot, 
100 g Butter (salzfrei), 
4 Eier. 

Hierin sind etwa 4 g NaCI und 13 II: N enthalten. 
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Die Injektion von Methylenblau oder Indigokarmin ist nur unter 
Anwendung des Ureterenkatheterismus fUr die Diagnostik einseitiger Nieren­
erkrankung zu verwerten. 

Bauptsymptome bei diffusen Nierenerkrankungen. 
Akute hamorrhagische (Glomerulo-) Nephritis. Meist starkes Ana­

sarka, besonders im Gesicht. Urin fleischwasserfarben bis braun­
schwarz, eiwei.Breich, stark bluthaltig. Menge sehr gering. hohes 
spezifisches Gewicht. Sediment besteht aus roten Blutkorperchen. 
hyalinen, granulierten und Blutkorperchen-Zylindern sowie Epi­
thelien. Wasser- und NaCI-Retention. Auf der Hohe der Erkran­
kung Blutdrucksteigerung, Rest-N im Blut vermehrt und Neigung 
zu Uramie. Prognose von der Urinmenge und der Intensitat der 
uramischen Symptome abhangig. Atiologie: Nach akuten Infek­
tionen (besonders Scharlach. Pneumonie. Typhus, auch nach ein­
facher Angina, Otitis). nach starken Erkaltungen und Durch­
nassungen, als Exazerbation chronischer Nephritis. 

Exazerbation chronischer Erkrankung kennzeichnet sich durch relativ 
reichliche Urinmenge mit niederem spez. Gewicht, durch Herzhypertrophie, 
erhohten Blutdruck, bzw. Augenveranderungen. 

Akute (nicht hamorrhagische) Nephrose. Meist kein adem. 
Drin dunkelgelb, triib, sehr eiwei.Breich, blutfrei. Menge gering. 
sehr hohes spezifisches Gewicht. Sediment besteht aus hyalinen 
und granulierten Zylindern, Epithelien. Leukozyten, vereinzelten 
Erythrozyten. Keine Blutdrucksteigerung. Keine Vermehrung des 
Rest-N im Blut, keine Neigung zu Dramie. Atiologie: Nach 
akuten Infektionen (besonders Diphtherie, Sepsis, Lues. Tuber­
kulose, aber auch nach Scharlach), in der Schwangerschaft. 
nach Vergiftungen (z. B. Quecksilber, Oxalsaure), auch nach Er­
kaltungen bzw. ohne ersichtliche Drsache. 

Chronische (hydropische) Nephrose. Meist starker Hydrops. 
Drin gelb, triib, stark eiweWhaltig. Menge wechselnd, meist gering. 
spez. Gewicht erhoht. Sediment: Fettkornchenkugeln, doppelt­
brechende Lipoidkorper; granulierte, oft Wachszylinder, viel Epi­
thelien; oft Wasser- und NaCI-Retention, Rest-N gering. weder 
Herzhypertrophie noch BlutdruckstE'igerung. Atiologie meist un­
bekannt, selten aus akuter Nephrose. Verlauf in mehreren Jahren 
zum Exitus durch Dramie oder durch Komplikationen (Platzen 
der hydropischen Haut und Erysipel, Pneumonie) oder Ubergang 
in sekundare Schrumpfniere. 

Chronische (Glomerulo-) Nephritis. Keine Odeme, Drin von nor­
maIer Farbe, oft triib, Eiwei.Bmenge schwankend, Harnmenge 
normal, spez. Gewicht oft vermindert. Sediment: reichlich Zylinder 
verschiedener Art. wei.Be, wenig rote Blutkorperchen. Herzhyper­
trophie, erhohter Blutdruck. Keine Wasser- oder Kochsalzretention. 
Bei Ubergang in Schrumpfniere Erhohung des Rest-N und ur­
amische Zeichen. 
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Sekundiire Schrumplniere. Keine Odeme. Urin reichlich, hell, 
griinlich gelb, EiweiB sparlich oder fehlend, sehr niederes spez. 
Gewicht, Sediment fehlend oder wenige Zylinder, Epithelien Wld 
Blutkorperchen. Herzhypertrophie. erhohter Blutdruck. Mit fort­
schreitender Verodung der Nieren Wld bei nachlassender Herzkraft 
uramische Symptome. 

Genuine (arteriosklerotische) Schrumpfniere. GIeicher Sym­
ptomenkomplex wie im gutartigen Stadium der sekundaren 
Schrumpfniere, bei allgemeiner Arteriosklerose, Gicht, Bleiver­
giftung. Verlauf lange giinstig, meist durch die Gefahren der Ar· 
teriosklerose Wld .Herzhypertrophie beherrscht (Apoplexie, Herz­
insuffizienz), selten uramische Zeichen. 

Herdnepbrltis (septische interstitielle Nephritis) dureh lokalisierte Ent­
ziindungsherde im Zwisehengcwebe hervorgerufen, 1st im Verlauf und Gefolge 
von akuten Iufektionskrankheiten dureh Albuminurie erkennbar, oft mit Fieber 
verlaufend. Blutdruek nieht erhoht. 

Stauungsniere. Zyanose, Dyspnoe, Odeme der Beine. Nach­
weisbare Herzkrankheit im Stadium gestorter oder gestOrt gewesener 
Kompensation. Urin sparlich, dWlkel, von hohem spez. Gewicht, 
Sedimentum lateritium. 

Nierenerkrankung der Schwangeren verlauft unter dem Bilde 
der akuten oder chronis chen Nephrose und kann post partum in 
Heilung oder chronischen Verlauf iibergehen. 

Amyloiddegeneration. Verlauft meist unter den Symptomen 
der chronischen Nephrose_ MaBgebend fiir die Diagnose der Nach­
weis der Atiologie (s. unter Anamnese) sowie gleichzeitige Milz­
und Leberschwellung oder erschopfende Diarrhoen. 

B. Diagnose der lokalisierten Nierenerkrankungen. 
Die lokalisierten Erkrankungen der Niere verlaufen ohne 

Hydrops, oft mit Veranderungen des Urins, Wld werden teils durch 
diese, teils durch die -Klagen der Patienten iiber Schmerzen in der 
Nierengegend, teils durch Palpation Wld Perkussion des Abdomens, 
bzw. der Nierengegend erkannt. Die Diagnose hat auch festznstellen, 
ob die Krankheit nur eine Niere, bzw. welche von heiden sie be­
trifft. Diese FeststellWlg ist in vielen Fallen nur durch Zysto­
skopie moglich, indem man, durch das von Nitze erfundene In­
strument in die Blase sehend, erkennt, aus welchem Ureter getriibter 
bzw. blutiger Urin tropft, oder indem man durch Ureterenkathete­
rismus den Urin einer Niere getrennt gewinnt. Die Ausfiihrung 
dieser Methoden setzt spezialistische Ubung voraus. 

Es sind hauptsachlich zu beriicksichtigen: Hamorrhagischer 
Infarkt der Niere, Pyelitis, Pyelonephritis, Nierentuberkulose, 
Nierenkalkulose, Geschwiilste der Niere, Ren mobilis. 

Sehmerzen in der Nierengegend (im Krenz) finden sieh 80 hi'ufig 
bel ganz verschiedenen Krankheiten, daB dies Symptom fUr die Diagnose einer 
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Nierenaffektion nur mit Reserve zu verwerten ist. AnfallBWeise heftige Schmerzen 
(Nierenkolik) sind das Zeichen von Verstopfung eines Ureters, insbesondere 
durch Nierensteine, doch auoll durch Gerinnsel von Blut und Eiter, sowie 
von Kompression oder Knickung des Harnleiters. AuJ3erdem kann jede tiber· 
groDe Spannung der Nierenkapsel, z. B. durch Hyperamie oder infolge Ver· 
wachsung der Nierenkapsel auch ohne Verlegung der Ureteren, Koliken herbei­
fiihren. Ganz selten renale Krisen bei Tabes. 

Lage und Perkussion der Nieren. 
Die Nieren reichen vom 12. Dorsalwirbel bis zum 3. Lurilbalwirbel. Die 

rechte Niere grenzt oben an die Leber, die linke an die MHz. 
Die Nierenperkussion sucht die untere und auDere Grenze dieses· Organs 

zu bestimmen; doch sind die Resultate dieser Methode vielfach wenig zuver­
lassig wegen des oft starken Fettwulstes der Nierenkapsel und des wechselnden 
Ftillungszustandes der Diirme. 

Deutliche VergriiJ3erung der Nierendampfung findet sich boi Nierenge­
sohwiilsten (s. n.); das giinzliche Fehlen der Nierendampfung gestattet den 
SchluJ3 auf "-anderniere, die rechts weit hiiufiger ist als links. 

Hauptsymptome einiger lokalisierter Nierenerkrankungen. 
Hiimorrhagischer 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 (Nierenbeckenentziindung). .Am haufigsten Be­

kundar im .Anschlu13 an Zystitis (oder Nephritis), doch auch primar 
durch Nierenstein, Graviditat oder nach akuten Infektionskrank­
heiten. Coli -Pyelitis, haufiger rechts als links, findet sich bei 
habitueller Obstipation infolge Wanderns der Erreger aus dem 
Dickdarm durch die LymphgefaBe in das Nierenbecken. Einseitige 
Schmerzhaftigkeit in der Nierengegend, besonders auf Druck. 1m 
Urin .Albumen, Leukozyten, Nierenbecken-Epithelien, oft Blut. 
Remittierendes Fieber, oft mit fieberfreien Intervallen. Die Krank­
heit ist heilbar, bei Fortschaffung der Ursache; geht oft in Pyelo­
nephritis iiber. 

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. 

Chronische Pyelonephritis ist stets auf Tuberkulose verdiichtig; Nleren· 
tuberkulose wird wahrscheinlich beirn Bestehen anderweiter Organtuberkul08e 
(besonders Lung~n, Hoden, Blase); entscheidend ist der Nachweis von Tuberkel­
bazillen im eitrlgen Harnsediment, event. durch den Tierversuch (cf. Kap. XIII). 

Nierengeschwulst. Durch Palpation, oft erst bimanuell kon­
statiert; der Nachweis des renalen Ursprungs des Tumors ist oft 
sehr schwierig und stiitzt sich besonders auf die Unbeweglichkeit 
bei der Respiration, die Verdrangung des Kolons, in Einzelfallen 
das Ubertreten des aufgebliihten Dickdarms iiber den Tumor, die 
vergroBerte Perkussionsfigur der Niere; oft treten Nierenblutungen 
schon im Friihstadium ein. 
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Die zystisohen Nierengeschwiilste zeigen palpatorisoh prall­
elastisohe Spannung, manohmal Fluktuation; bei Hydronepbr08e 
oft weohselnde Fiillung des Saokes mit entsprechendem Weohsel 
der Urinmenge, anamnestisch oft Besohwerden von Nierenstein 
oder Wanderniere. Oft maohen die groBen Beschwerden zystisoher 
Nierengeschwiilste vor der Sioherstellung ihrer N atur eine Operation 
notwendig, welohe die diagnostisohe Entsoheidung bringt. Der 
Operation karin man die aseptisohe Probepunktion voraussohioken, 
welohe bei Eohinokokkenzyste in der Punktionsfliissigkeit Haken 
oder Membran naohweist, bei Hydronephrose Hamstoffgehalt der 
duroh Punktion erhaltenen Fliissigkeit. Polyzystisohe Degeneration 
setzt doppelseitige zystische Tumoren. 

Nlereosteine (Nephrolithiasis): Sohmerzen in der Nieren­
gegend und Anfalle von Nierenkolik, welohe manohmal mit dem 
Abgang von Konkrementen enden. Rontgenphotographie der 
Niere zeigt kalkhaltige Konkremente mit Sioherheit, Hamsaure­
steine in etwa 90%. Ein negativer Rontgenbefund beweist jeden­
falls niohts Sioheres gegen Nierenstein. Ein positiver Befund mull 
naoh einiger Zeit kontrolliert werden. Die Koliken gehen oft mit 
Blutungen einher; dieselben treten auch ohne Koliken auf. Oft ist 
das Blut im Urin nur mikroskopisoh naohzuweisen. Verstopft der 
Stein einen Ureter, so kann es (duroh reflektorisohe Sekretions­
hemmung der gesunden Niere) zu vollkommener Anurie, oft von 
tagelanger Dauer, kommen. - Langeres Vorhandensein von Nieren­
steinen kann zu katarrhalisoher, spater eitriger Pyelitis und Pyelo­
nephritis fiihren. - Die Zusammensetzung der Steine s. S. 175. 

Wandemiere. Palpation der bewegliohen auf Druok meist 
sohmerzhaften Niere. Fehlen der· Nierendampfung. Vielfaohe 
nervose Klagen, besonders iiber Sohmerzen, Zerrung und Sohwere 
im Abdomen. 

Uber Nierenblutung s. S. 144. 

Hauptsymptome eloiger Blasenkrankheiten. 

Die Diagnose der Blasen-Krankheiten wird aus den Klagen der 
Patienten, der Urinuntersuohung, oft erst duroh Zystoskopie gestellt. 

Zystitls, diagnostiziert aus haufigem sohmerzhaftem Hamdrang 
und der Entleerung triiben Hams, reioh an Eiterzellen und haufig 
in ammoniakalisoher Garung (S .. 141, 160). Es ist die Ursaohe der 
Zystitis festzustellen: Gonorrhoe, Striktur der Urethra, Prostata­
hypertrophie, Blasenstein, Blasenlah mung meist infolge 
Riioken markskrankheit. Bei akuter Zystitis (durch Erkii.ltung, 
oft duroh Tripper) ist der Ham meist sparsam, Wb, von saurer 
Reaktion, blutig, es besteht groBe lokale Sohmerzhaftigkeit und 
Krampf. Bei ohronisoher Zystitis ist auoh an Tu berkulose zu 
denken und das Sediment auf Tuberkelbazillen zu untersuohen. 
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Unter Baktcriurie ventehen wir die masseilhafte Anwesenbeit von 
Bakterien im Urin chne Nieren- oder Blasenkrankheit. Bakteriurie findet sich 
im Verlauf mancher Infektiomkrankheiten, besonders des Typbus, doch auch 
primar, z. B. durch "Obertritt von Bacterium coli aUB dem Darm. Gelegentlich 
kann Bakteriurie zu zystitiscber Reizung fUhr8n. 

BIasenstein, diagnostiziert aus hauiiger Hamaturie ohne cha­
rakteristisches Sediment, Stiirungen in der Harnentleerung, in 
vielen Fallen bestehende Zystitis, Schmerzen, die nach der Glans 
penis ausstrahlen. Die Diagnose wird durch Sondenuntersuchung 
bzw. Zystoskopie, oft durch Rontgendurchleuchtung gesichert. 

Blasengeschwiilste (papillose Fibrome [Zottenkrebs] und Kar­
zinome). Blasenschmerzen und Blutungen ohne auneren Anlan. 
Chronische Zystitis. Bei malignen Geschwiilsten zunehmende 
Kachexie. Die sichere Diagnose wird durch das Zystoskop gestellt. 

Untersuchung von Harnsteinen. 

Nach der Entleerung eines Harnsteins hangt die arztliche Ver­
ordnung bestimmter Lebensweise und Diat, zur Verhiitung neuer 
Steinbildung, zum Teil von der Kenntnis der chemischen Zusammen­
setzung des Steins abo 

Man unterscheidet: l. Steine aus Harnsaure oder harnsaurem 
Natron; miiJ3ig hart; Oberflache glatt oder wenig hockerig; Farbe 
gelb bis rotbraun; Steine aUB harnsaurem Ammon sind von 
brockeliger Beschaffenheit, schmutzig graugelblich. 2. 0 x al at steine 
(Maulbeersteine, oxalsaurer Kalk), sehr hart, Oberflache oft raub, 
warzig, Farbe gelbbraun bis schwarz. 3. Phosphatsteine (phos­
phorsaurer Kalk, bzw. Ammoniakmagnesia), weich und zerreiblich, 
Oberflache sandig rauh, Farbe meist weiJ3. 4. Karbonatsteine 
selten, hart wie Kreide, Oberflache glatt, Farbe weifi. 5. Zystin­
steine, sehr selten, meist klein, miiJ3ig hart, glatt, gelblich. 6. Xan­
thinsteine, sehr selten, miiJ3ig hart, zimtbraun, beim Reiben wird 
die Oberflache wachsgliinzend. 

Oft kann man die Zusammensetzung eines NierensteinB durch Ansehcn 
und Befiihlen erraten; doch kommen leicht Irrtumer vor, so daJ3 in jedem Fall 
chemische Untersuchung ratsam ist. 

"Obrigens werden manohmal von Paticnten - bewuJ3t oder unbewuJ3t -
sonderbare Saohen als angebliche Harnsteine priiRentiert: Kieselsteinchen, 
Fruchtkerne, Erbsen UBW. 

Oft besteht das Konkrement nicht nur aus einem Material, 
sondern ist in Kern und Schale aus verschiedenen Substanzen zu­
sammengesetzt. TIber die Zusammensetzung unterrichtet man sich 
dureh 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. 

Fur den Gang der Analyse ist maJ3gcbend, ob der Stein aUB organischem 
oder zum Teil anorganischem Material besteht. 1m crsten Fall verbrennt das 
Steinpulver vollstiindig odor mit Hinterlassung von ganz w('nig Asche aut 
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erhitztem Platinblech. Es besteht dann aus Harnsaure, harnsaurcm Ammon, 
Zystin oder Xanthin. Hinterlli.Bt es beirn Verbrennen Asche, so kann der Stein 
harnsaure, phosphorsaure oder oxalsaure SaIze enthalten. 

1. Der Harnstein verbrennt vollstandig: 
l\ian digeriert da.s Pulver mit verdiinnter Salzsaure unter geUndem Erwarmen. 
a) Das Pulver 11lst sieh vollstandig oder zum allergrllBten Teil; der Stein 

besteht aus Zystin oder Xanthin. Zystin 11lst sieh in Ammoniak und 
bleibt in sechsseitigen Kristallen beim Verdunsten zuriiek. 

Auf Xanthin wird gepriift, indem man auf dem Porzellandeekel 
eine Probe in Salzsaure 11lst und langsam verdampft. Bei Anwesenheit 
von Xanthin bleibt zitronengelber Riiekstand, welcher sich bei Zusatz 
von wenig Ammoniak nicht andert, mit Kalilauge rotgelb wird. 

b) Das Pulver Wst etch nieht vollstandig, dann filtriert man, der Riiek­
stand kann Harnsaure enthalten: Priifung dureh die Murexidprobe; 
das Filtrat kann Chlorammonium enthalten: man erwarmt die LlIsung 
mit kohlensaurem Natron. Ammoniak wird durch Geruch, Reaktion 
aut dariiber gehalteneB feuchtes La.ckmuspapier, salzsiLurebefeuchteten 
Glasstab (Nebel) erkB.nnt. 

II. Der Harnstein Behwarzt sieh, verbrennt aber nieht. 
Man digeriert eine Probe de3 feinen Pulvers mit verdiinnter SalzsiLure 

In der WiLrme. (Braust der Stein auf, so enthiLlt er KohlensiLure.) Dabei 
wird da.s Pulver mehr oder weniger vollstandig (wohl niemals ganz) geWst. 
Vom Riiekstand wird filtriert; derselbe wird mittels Murexidprobe gepriift: 
ist dieselbe negativ, so besteht der Riickstand aus eiweiBhaltiger Geriistsnbstanz. 

DaB Filtrat wird mit Ammoniak Behwach alkaliseh gemacht, hierauf mit 
ESBigsiLure wieder schwa.ch sauer. Ein hierbei entstehender weiBer pulveriger 
Niedersehlag ist oxalsaurer Kalk. Von demselben wird abfiltriert. Das 
Filtrat ist zu prlifen auf PhosphorsiLure, Kalzium, Magnesia. Eine Probe vom 
Filtrat wird mit molybdiLD!l8.urem Ammoniak und SalpetersiLure versetzt und 
auf 60' erwarmt: bei Anwesenheit von PhosphorsiLure entsteht ein gelber 
Niederschlag. Die Hauptmenge des Filtrats versetzt man mit oxalsanrem 
Ammon; ein Niederschlag beweist Kalk. Man filtriert davon nnter Erwarmen 
und Betzt zum Filtrat wenig Natriumphosphatlllsung und ma.cht mit Ammoniak 
alkalisch. Kristallinischer, oft langsam sieh bildender N iedersehlag ist M a gn e s i a. 

IX. Diagnostik der Stoffwecbselanomalien. 
Gesetze des mensehliehen Stoffweehsels. 

Der menschliche Korper bedarf, um einesteils die Lebens­
funktionen ungestort zu verrichten, anderenteils von seinem Be­
stande an EiweiJ3, Fett, anorganischem Material und Wasser nichts 
einzubiiBen, der Zufuhr von Nahrungsmitteln. Diese bestehen aus 
EiweiJ3korpern, Fetten, Kohlehydraten, Salzen und Wasser, zu 
denen sich die sog. akzessorischen Nahrstoffe gesellen (Vitamine). 

Die Zersetzungsprod ukte der EiweiJ3korper verlassen den Korper 
durch den Harn als Harnstoff, Harnsaure usw.; Fette und Kohle­
hydrate werden zu Kohlensaure verbrannt und in der Atmung aus­
geschieden. 

Alle EiweiBkorper ent;halten zahlreiehe Mono- und DiaminosiLuren in den 
verschiedensten Variationen (Glykokoll, Alanin, Leuzin, Serin, Zystin, AsparagiR­
siLure, GlutaminsiLure, Lysin, Arginin, Phenylalanin, Tyrosin, Prolin, Histidin). 
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Bei del' Zersetzung der EiweiJ3kiirper im Organismus werden die Aminosauren 
zu Harnstoff zersetzt, die C·reichen Anteile vermtigen sich in Fett und Trauben· 
zucker umzuwandeln, welche zu CO, verbrannt werden. Aus den aromatischen 
Aminosauren entstehen die Atherschwefelsauren des Urins. - Hieraus versteht 
sich, daJ3 EiweiJ3, in genugender Menge zugefiihrt, die anderen Nahrstoffe er· 
setzen kann. Dagegen vermtigen Fette und Kohlehydrate, welcben die N ·haltige 
und die aroIIUttische Gruppe fehlt, nur in beschranktem MaJ3e das Eiweill zu 
ersetzen. - Den Hauptbestandteil der Zellkerne bilden die Nukleine, welche 
aus Nukleinsaure, Kohlehydrat und Phosphorsanre bestehen; bei der Zero 
setzung der Nukleinsaure entsteht Xanthin, Hypoxanthin und Harnsaure, 
welche als saures harnsaures Natron im Blut kreist und teis als solches, teil~ 
als freie Harnsaure durch den Urin ausgeschieden wird. 

Die erforderliche Menge der Nahrungsstoffe. Damit durch die 
zugefiihrte Nahrung der Korper auf seinem Bestande erhalten 
werde, bedarf es einer gewissen Menge von Nahrungsstoffen. Um 
bei der Berechnung der Nahrungsmenge ein einheitliches Mall fiir 
die verschiedenen Nahrungsstoffe zn besitzen, bedient man sich 
der Warmemengen, welche bei der Zersetzung der Stoffe ent· 
wickelt werden, und welche von verschiedenen Forschern in Ver· 
suchen festgestellt wurdf'n. Ais Einheit benutzt man die (Kilo.) 
Kalorie, d. h. diejenige Warmemenge, durch welche ein Kilogramm 
Wasser um einen Grad erwarmt wird. 

Man kann nun fiir die Menge des N ahrungsstoffes den ent-
sprechenden Kaloriengehalt setzen. 

1 g EiweiB 
1 g Fett .... 
1 g Kohlehydrat 
1 g Alkohol .. 

4,1 Kalorien 
9,3 
4,1 
7,0 

Anstatt zu sagen: ein kriiftiger Mann braucht in del' Nahrung 118 g EiweiJ3, 
50 g Fett, 500 g Kohlehydrat, kann man sagen, er braucht 3054,6 Kalorien. 

Die Kalorienmenge, welche dem Gesunden in der Nahrung zu· 
gefiihrt werden mull, hangt von seinem Korpergewicht, von seiner 
Arbeitsleistung und der vorhergegangenen Ernahrung abo Der 
gesunde kriiftige Arbeiter von zirka 70 kg braucht taglich ungefahr 
3000 Kalorien, bei sehr angestrengter Arbeit steigt der Bedarf auf 
4-5000 Kalorien; ein schwachlicher Arbeiter von zirka 50 kg 
braucht zirka 2400 Kalorien. Der Bedarf betragt also bei Ge­
sunden pro Kilogramm Korpergewicht etwa 45 Kalorien. Indes 
ist es durchaus unstatthaft, wenn man die fiir einen Menschen er­
forderliche N ahrungsmenge feststellen will, einfach sein Korper­
gewicht mit einer bestimmten Kalorienzahl zu multiplizieren. Es 
hangt vielmehr die zur Erhaltung notwendige Kalorienmenge 
wesentlich von den UmsetzungsverhiiJtnissen der letztvorher­
gegangenen Tage abo 1st ein sonst Gesunder Z. B. infolge narbiger 
IJsophagusstriktur lange Zeit sehr schlecht genahrt und ist er 
dadurch stark herabgekommen, so vermag er seinen Bestand schon 
mit 1000--1500 Kalorien, ja sogar mit noch weniger zu erhalten. 
Zur Feststellung der notwendigen Kalorienmenge mull man in 

Klemperer, Rlin. Diagnostik. 22. Auf!. 12 
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jedem einzelnen FaIle die Ernahrung und den Umsatz der letzten 
Tage studieren. 

Verhiiltnls der Nahrungsstoffe zueinander. Fur die Ernahrung 
ist es sehr wesentlich, zu beachten, daB die Vertretung der ver­
Rchiedenen N ahrungsstoffe, ihrem Kalorienwert entsprechend, n u r 
bis zu gewissen Grenzen moglich ist. Es ist vielmehr notwendig, 
daB dem Korper stets eine gewisse Menge EiweiB zugefiihrt wird, 
welche durch Fett od"r Kohlehydrat nicht ersetzt werden 
kann. Die GroBe dieser notwendigen EiweiBmenge (E r hal tu n gs -
eiweiB) hangt von dem Ernahrungszustand bzw. dem EiweiB­
reiehtum des Menschen, andererseits von der Menge der gleich­
zeitig gereichten Kohlehydrate und Fette ab. 

Die Erhaltungsmenge des EiweiBes fUr kriiftige, 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 Nahrungsstoffe ganz nach ihrem Kalorienwert vertreten, 
und es ist mehr von Rucksichten auf Magen und Verdauung und 
Allgemeinbefinden abhangig, ob man Fett oder Kohlehydrat oder 
noch mehr EiweiB reicht. 

Bevor die Vertretbarkeit der einzelnen Stoffe untereinander nach Ma13gabe 
der Kalorien scharf erkannt war, wu13te man, daB die Stoffe sich in bestimmten 
Verhaltnissen ersetzen kiinnten; man bezeichnete als isodynam: 100 g Fett 
= 211 g Eiwei/l = 232 g Starke = 234 g Rohrzucker = 265 g Traubenzucker_ 

Umsatz der Nahrungsstoffe. Der EiweiBumsatz hangt ab 
von der Nahrungszufuhr, und zwar sowohl von der Kalorienmenge 
derselben als auch von dem EiweiBgehalt. Wird bei a usreichen­
der Gesamt-Kalorien menge weniger EiweiB als das Erhaltungs­
eiweiB gereicht, so wird mehr Stickstoff durch den Urin ausge­
schieden als in der Nahrung enthalten ist. (1 g N entspricht 6,25 g 
EiweiB.) 1st bei ausreichender Gesamt-Kalorienmenge das Er­
haltungseiweiB 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
Kalorienmenge mehr EiweiB gereicht als notwendig ist, so wird 
auch mehr ausgeschieden, es wird bald das Stickstoffgleichgewicht 
wiederhergesteIlt. 

Nur im wachsenden Organismus, in der Rekonvaleszenz nach akuten 
Krankheiten und bei einfacher Inanition kann durch reichliche Eiwei13zufuhr 
betrachtlicher EiweiBansatz erzielt werden. 

1st die Gesamt-Kalorienmenge 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 muskulose Individuen zersetzen mehr EiweiB 
als fette Mens chen , welche meist geringeren Eiweifiumsatz haben. 
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Die' Arbeit hat auf die Eiweillzersetzung im allgemeinen keinen 
EinflnB. Nur bei sehr angestrengter Arbeit findet eine Mehralll!­
scheidung von Stickstoff durch Abnutzung der Muskelsubstanz 
statt. Durch die Arbeit werden Kohlehydrate und Fette zersetzt. 
Werden in der Nahrung nicht geniigend Fette und Kohlehydrate 
gereicht, so zersetzt der Korper das eigene Fett, um die notige 
Arbeit zu leisten. 

Doch ko=t hier alles auf die Gesamtkalorienmenge der Nahrung an; 
ist diese sehr groB, so wird bei fehlenden Kohlehydraten und Fetten die Arbeits­
lelBtung zum '1:e11 aus den fettartigen Spaltungsgruppen des EiweiBes gedeckt, 
und 1st. die Kalorienmenge ungenligend, so wird neben dem Korperfett auch 
KorpereiweilS zersetzt. 

Anomalien des Stoffweehsels. 

Die bisher bekannten Anomalien des Stoffwechsels bestehen: 
1. In qualitativen Veranderungen. 1m Urin finden sich 

Substanzen, welche, im intermediaren Stoffwechsel des Organismus 
entstehend, fiir gewohnlich weiter zersetzt werden und also gar 
nicht oder nur in Spuren im Urin des Gesunden erscheinen. Die 
praktisch wichtigste Substanz ist der Traubenzucker, welcher yom 
Gesunden zu CO. verbrannt wird; die Krankheit, bei welcher die 
Korperzellen ganz oder teilweise die Fahigkeit verloren haben, 
den Traubenzucker zu verbrennen, 1st der Diabetes mellitus. 

In sehr seltenen Fallen werden die aus dam EiweiBmolekiU abgespaltenen 
AmiDosauren unzersetzt ausgeschieden: Zystin bei der Zystinurie, Homogen­
tisinsiture bei der Alkaptonurie. Die Gicht erscheint in diesem Zusammen­
hange als eine Krankheit, bei welcher der Korper zum Teil die Fii.higkeit ein­
gebiiBt hat, die Nukleinsubstanzen in normaler Weise zu zersetzen. Doeh lBt 
dies VerhaltnlB noch nieht erwiesen. Hesonders ehara.kteristisch erscheint 
fiir die Gieht, daB die HarnsiLure in vermehrter Menge 1m Hlut kreist und in den 
Geweben retiniert wird. - In manchen Formen von Fettsueht scheint die 
Fabigkeit der Zersetzung des im Korper gebildeten Fettes vermindert. 

2. In quantitativen Veranderungen. Diese zeigen sich 
hauptsachlich im Eiweillstoffwechsel. Die im vorigen Absehnitt 
entwickelten Gesetze des N -Gleichgewichts bei geniigender Zufuhr 
erleiden in einigen Krankheiten eine Abanderung im Sinne starkeren 
Umsatzes; es findet eine gesteigerte Eiweillzersetzung, eine unter 
gleichen Bedingungen beim Gesunden nicht so bedeutende Zer­
setzung von Korper-(Organ-)Eiweill statt (bei Fieber~ Morbus 
Basedowii, in manchen FiiJlen von Phthisis, Karzinom, Anamie, 
Leukamie). 

EiDe Verminderung des EiweiBumsatzes findet sieh in der Rekonvaleszenz 
nach akuten Krankheiten, in der eiDfachen Inanition, in manchen Formen von 
Fettsncht und bei Myxodem. 

Zu den Stoffwechselstorungen im weiteren Sinne rechnen wir die Zustii.nde 
vermiDderter AusscheidUIig infolge Erkrankung der sezerDierenden Organe, 
z. B. die vermiDderte Harnstoffausscheidung bei N e phri tis. Aueh die Pankreas-, 
Leber- und Darmerkrankungen sind hier zu erwi!.hnen;· in diesen Zustii.nden 
wird weniger Fett und EiweiB als normal vom Darm resorbiert. 

12* 
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Um cine Stoffwechselerkrankung mit Sicherheit diagnostizieren 
zu konnen, ist es notwendig, die Einnahmen und Ausgaben des 
Stoffwechsels einander rechnungsmallig gegeniiberzustellen. In 
der Klinik begniigt man sich meist mit folgender Feststellung: 

1. der Gehalt der Nahrung; 
2. die Bestandteile des Hams (N, manchmal Hamsaure usw., 

event. Zucker); 
3. die im Kot enthaltene unresorbierte Nahrungsmenge, be· 

rechnet aus dem Gehalt an N und Fett. 
Aus diesen Feststellungen kann man den EiweiBstoffwechsel 

einigermaBen kontrollieren; der Stoffwechsel der Kohlehydrate 
und Fette entzieht sich der quantitativen Kontrolle, wenn nicht 
die durch die Atmung ausgeschiedene CO2 bestimmt wird. 

1. Gehalt der Nahrung. 
Urn dicsen gcnau festzustellen, ist es notig, daB alles, was der Patient iBt, 

ihm mit der Wage zugewogen wird, bzw. was er Ubrig laBt, zurUckgewogen 
wird. Der Gehalt der verschiedenen Nahrungsmittel an Nahrungsstofien erhellt 
aua folgender Zusammenstellung: 

~ 

ElweiB N Fett Kohle· 
N ahrungsmittel hydrat . /. . / . . / . ./ . 

Rohes Rindfleisch, vonsichtbarem Fett befreit 

I 
21,25 3,4 0,9 -

Mittelfettes, rohes } 20,62 3,3 5,19 0,48 
Fettes, rohes 

Rindfleisch 

I 
17,50 2,8 26,38 -

Gebratenes 30,56 4,89 6,78 -
Gekochtes 21,8 3,5 4,52 -
Gebratenes } K IbfI' h 18,88 3,02 7,41 0,07 
Rohes a elSC 17,75 2,84 5,2 -
Ein Ei (45 g ohne Schale) . 6,25g 1 gN 4,9g -
Gute Milch. 4,13 0,64 3,9 4,2 
Kindermilch 3,88 0,62 3,1 4,5 
Entsahnte Milch I 

3,25 0,52 1,1 4,1 
Butter. 

I 
0,5 0,08 87,0 0,5 

Kase (mitteJfett) 29,7 4,75 26,6 2,97 
Speck I - - 94,7 -
WeiLlbrot (Semmel) ~ 9,6 1,5 1,0 60,0 
Schrippe, frisch . 5,63 0,9 - 44,0 
Brot. 8,22 1,315 0,64 58,3 
Gekochte Kartofieln ohne Schalen 2,18 0,35 - 23,0 
Gemiise 3,45 0,55 4,2 20,3 
Suppe I 1,7 0,272 1,8 

I 

8,3 
Bier (helles) 0,56 0,09 - 5,5 
Wein. 0,19 0,03 - 2,0 
Kaffe (dUnner AufguLl) , 0,25 0,04 - -

2. Die Bestandteile des Harns. 
Es ist vor allen Dingen notwendig, den auf 24 Stunden fallenden Urin 

ohne jeden Verlust zu sammeln. Da,nn wird nach der angegebenen Methode 
(S. 156) der Gesamtstickstoff bestimmt. - Bei Diabetes muB quantitative 
Zuckerbestimmung gemacht werden (S. 150). 
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3. Die im Kot enthaltenen Stickstolf- und Fettreste. 
Del' auf den Tag entfallende Kot wird durch Darreichung einer schwarz­

farbenden Kohlemischung abgegrenzt. Del' Kot wird getrocknet, in demselben 
del' Stickstoff nach Kjeldahl (S_ 156), das Fett durch Atherersehiipfung (an­
nahernd) bestimmt. 

Man pflegt gewohnlicll den Kot-~ zu dem Harn-~ zu addieren und beides 
zusammen als Ausgabe dem Nahrungs-N gegeniiberzusetzen. 

Die Kotbestimmungen sind miihsam, belastigend und wenig 
exakt; in prinzipiellen Fallen kann man ihrer nicht entraten_ Fur 
den klinischen Gebrauch bedient man sich mit Vorteil der Werte, 
welche Ru bner fUr die A usnu tzung der Nahrungsmittel im Darm 
gefunden hat. 

werden im Kot wiedergefunden 
Von den verzehrten 

X 

I 
Fett 

I 
Kohlehydrate 

Xahrungsmitteln 
0/" . /. 

• / 0 

Fleisch. 2,65 19,2 
Eier _ 2,9 5,0 
Milch 8,0 5,7 
WeiBbrot 20,7 1,1 
Sehwarzbrot 32,0 19,1 
Kartoffcln 32,2 7,6 
Gemilse 18,.; n,l 15,4 

Di0SC \Verte sind indeK nul' bei gutem, regelmalligem Rtuhlgang- einzu­
setzen, in vielen Krankheiten, die mit Diarrhoen einhergchen, leidet die Aus­
nntzung sehr. Die Fettausnutzung ist sehr geschadigt bei Ikterus und Pankreas­
atrophie, in schweren Anitmien und in manellen diarrhoiscllen Zustitnden_ 

Aus den berechneten und bestimmten Werten steUt man dir 
sog. Stoffwechselbilanz zusammen, ungefahr nach folgendem Muster: 

Datum 

12. 1. 

13. 1. 

Krankheit: Carcinoma ventriculi. 
Alter 49 J. 

Einnahme. 
_ .. _- _. ---

Karper-
gewicht Nahrung " Pfd. 

115 1500 g Milch 7,~ 
85 g Brot 1,1 
40 g Butter 

4 Eier 4,0 

-.~-. 

Fett 

16,5 
0,.54 

34,8 
19,6 

Summa. . . . . . . .. 1 12,9 I 71,4 

115 2000 g Milch 12,4 22,0 
110 g Brot 1,4 0,7 

40 g Butter 34,8 
4 Eier 4,0 19,6 

Summa. 

1 
17,8 

1 
77,1 

Taglleher Durchschnitt . 15,35 

Kohle- Ka-

hydrat lorien 

61,5 
4P,5 

111,0 11414 

82,0 
64,0 

1146,0 
1763 
1618,5 
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Ausgabe. 

Urln Stuhl 
Datum N 

GtI-

I 
Spez. I feuch t I trecken Menge 
Gew. 

N 

12. I. 1350 1022 21,6 I} I I I 13. I. 1750 1015 23,4 317 87,2 2,66 

Summa ....... j 
Tagllcher Durohschnitt 

Also im tiiglichen Durchschnitt: 
N eingenommen . 
N ausgegeben . . 

. ... = 15,35 

.... = 23,5 

samt·N 

22,6 
24,4 

47,0 

23,5 

.Also tagliche .Abgabe vom Korper von ~,2 N = 241 g Muskel­
fleisch. 

Es IRt bel diesen Bilanzen netwendig, eft N zu Harnste!! eder EiweiLl eder 
Muskelfleisch eder umgekehrt in Bezlehung zu setzen. Zur Erlelchterung dleser 
Berechnung selen die kenstanten Verhaltnisse hler angefilhrt: 

Sticksteif : Harnstof! = 1 : 2,143. 
Stlcksteff : EiweiC = 1 : 6,25. 
Stlcksteff : MuskelfleiRch = 1 : 29,4. 
Harnstef! : Sticksteff = 1 : 0,466. 
Harnsteff : Eiweill = 1 : 2,9. 
Harnsteif : Muskelfleisch = 1 : 13,71. 

Die quantitative Feststellung des EiweiLlsteffwechsels wird differential­
diagnostische Verwertung nur in prinzipiellen, seltenen Fallen finden, z. B. 
bei der Unterscheidung guta,rtiger und karzinematoser Geschwii!ste. 

Die Bedeutung dieser Stoffwechselbilanzen liegt hauptsachlich in der durch 
sie gegebenen Moglichkelt, die Ernahrung der Patienten aufs sorgial­
tigste zu kontrellieren und stets die DiM dem jedesmaligen Ernahrungs· 
und Umsetzungszustand anZllpa,ssen. 

Bei Diabetes mellitus ist die stetige Uberwachung des Stoff­
wechsels von unmittelbarer Bedeutung fiir Diagnose und Be­
handlung. Man unterscheidet zwei Formen des Diabetes, welche 
ineinander ubergehen konnen: 

1. Die leichte und mittlere Form, bei der nur Zucker 
im Urin erscheint, wenn Kohlehydrate in der Nahrung 
genossen werden; je nach der Intensitat des Krankheits­
falIes ist die Zuckerausscheidung im Verhiiltnis zur Kohle­
hydratmenge der Nahrung groBer oder kleiner. 

2. Die schwere Form, bei der Zucker im Urin enthalten 
ist, auch nachdem mehrere Tage die Nahrung ganzlich frei 
von Kohlehydraten gewesen ist. Hierbei enthalt der 
Urin reichlich .Azetonkorper (S. 152); er ist von stark saurer 
Reaktion, zu. deren .Abstllmpfung sehr groBe Mengen Natrium 
bicarbonicum genomnie:ij werden mussen. 
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Nur eine quantitative Bestimmung der Kohlehydrate der 
N ahrung und des Harnzuckers ermoglioht die genauere Diagnose 
und die Behandlung des Diabetikers. 

Die Menge des Harnzuckers ist in gewissen Grenzen von dem Zuckergehal t 
des Blutes abhangig. Das Blut des Gesunden enthalt stets 0,06-0,12 g Trau· 
benzucker in 100 ccm Serum. Bei hiiherem Blutzuckergehalt (Hyperglyk­
amie) tritt Zucker gewiihnlich in den Urin tiber. Glykosurie bei normalem 
oder herabgesetztem Blutzuckergehalt kann nur durch pathologische Durch­
lassigkeit der Nieren erklii.rt werden (renaler Diabetes, besonders bei Schwan­
geren). 

Feststellung der Krankheitsform und der Assimi­
lationsgrenze. Man kann die Schwere eines Falles natiirlioh 
nicht beurteilen, indem man den Prozentgehalt an Zucker in einer 
beliebigen Harnprobe ermittelt. Ein leiohter Fall von Diabetes 
kann 6% Zucker im Urin hahen, wenn er viel Brot usw. gegessen 
hat, ein schwerer Fall kann bei strenger DHit unter 1 % ausscheiden. 
Es ist vielmehr in jedem Fall notwendig, die Zuokermenge des 
24stiindigen Urins unter bestimmter Diat festzustellen. Man 
beginnt mit kohlehydratfreier Kost, etwa nach folgendem Speise­
zettel: friih Tee und 2 Eier, mittags klare Bouillon, Fisch und 
Fleisch, Salat, naohmittags Kaffee oder Tee, abends Eier in be­
liebiger Menge, Fleisch oder Fisch. Als Getrank Mineralwasser, 
ev. mit Kognak. Patienten, welche bei dieser strengsten Diat 
spatestens am 3. Tage zuokerfrei werden, gehoren der leichten oder 
mittleren Form an, solche, welche unter dieser Diat den Zucker 
nicht verlieren, gehoren zur schweren Form. Bei Patienten der 
leichten und mittleren Form wird nun die Toleranz ermittelt, 
indem man taglich je 50 g Brot zur strengsten Diat zulegt; die 
Assimilationsgrenze liegt bei derjenigen Kohlehydratmenge, bei 
welcher zuerst Zucker im Urin nachzuweisen ist; z. B. Assimi­
lationsgrenze 60 g, wenn nach 24stiindigem Genull von 100 g 
Wei.Bbrot Glykosurie auftritt. - Bei Patienten der schweren Form 
ist ferner festzustellen, wie viel Zucker sie ausscheiden nach fleisch­
freier Ernahrung (Gemiisetage), sowie nach einseitiger Kohle­
hydratkost, z. B. nach Ernahrung mit Suppen von Hafermehl 
(in 24 Stunden 5 X 50 g + 5 X 50 g Butter) oder Weizenmehl oder 
Brot oder Kartoffeln. 

Zur Bestimmung der Assimilationsgrenze kann jedes kohlehydrathaltige 
Nahrungsmittel benutzt werden; fiir den praktischen Gebrauch ist es ntitzlich, 
die aquivalenten Gewichtsmengen zu kennen. Es entsprechen z. B. 100 g Brot 
je 300 g KartoffeJn oder 80 g Reis bzw. GrieJ3 oder 60 g Zucker oder 1'/.1 Milch. 

Symptorue einiger Stoffweehselkrankheiten. 
Diabetes mellitus. Die Diagnose wird entschieden durch den 

positiven Ausfall der Harnzuckerprobe. Es kommt darauf an, 
zur rechten Zeit an die Urinuntersuchung zu denken. Folgende 
Zeichen miissen den Arzt veranlassen, die Zuckerprobe vorzu­
nehmen: Sink.en der geistigen und korperlichen (auch sexuellen) 
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Leistungsfahigkeit, fortschreitende Kachexie, vermehrte N ahrungs­
aufnahme (Polyphagie), gesteigerter Durst (Polydipsie), sehr groBe 
Urinmengen (Polyurie); Neigung zu Furunkulose, schweres Heilen 
einfacher Wunden, starker Pruritus, Gangran der Zehen; gewisse 
Augenerkrankungen (Cataracta, Neuritis optical. tiber schwere 
und leichte Form vgl. S. 182; Eisenchloridreaktion S_ 152. 

Gicht. Oftmalige kurzdauernde Anfalle von Gelenkentziindung, 
haufig im Metatarsophalangealgelenk der groBen Zehe, doch auch 
in anderen Gelenken. Nach den AnfiUlen bleiben oft Harnsaure­
ablagerungen in den Gelenkknorpeln zuriick (Gichtknoten, Tophi). 
Tophi finden sich auch in den Ohrknorpeln und in der ~aut, be­
sonders der Unterschenkel; haufig leistenformige Verdickung der 
peripheren Phalangealgelenke (Gichtfinger). Nach haufigen An­
fallen entstehen Gelenkdeformitaten. Die gichtische N atur akuter 
und chronischer Gelenkentziindungen laBt sich oft durch Rontgen­
hilder, ofter nur durch den Nachweis relativ groBer Mengen von 
Harnsaure im Blut wahrend purinfreier Ernahrung erbringen; 
dieser kann qualitativ durch die (unsichere) Garrodsche Faden­
probe (s. u.) geschehen, quantitativ durch chemische Analyse; 
fii.r Gicht sprechen auch sehr niedrige Harnsaurewerte im Urin 
vor dem Schmerzaufall, sowie die verlangsamte Ausscheidung der 
Harnsaure nach Zulage von Purinsubstanzen zur Nahrung. -
Bei Gichtkranken entwickelt sich oft chronische Nephritis und 
Schrumpfniere (Nierengicht). Zwischen den Anfallen mannig­
fache nervose Storungen (intervallare Symptome) und haufig 
cntziindliche Affektionen der inneren Organe (viszerale Gicht). 

Der qualitati ve Nachweis der Harnsiiure im Blut geschieht durch Gar­
rods Fadenprobe: durch Schropfkopt werden ca. 10 ccm Blut gewonnen, 
dieses UiBt man im Schropfkopf gerinnen und abstehen; das Serum wird in 
ein Uhrglas gebracht, mit 30 ·I.iger Essigsiiure angesiiuert, ein leinener schwacher 
Faden eingelegt; man liiBt es bedeckt 24 Stunden stehen, dann mikroskopiert 
man mit schwacher VergroBerung: es sind im Fall der Anwesenheit von Harn­
saure reichliche Kristalle am Fadcn zu sehen. (Bei Gicht, Leukamie, Pneu­
monie und Nephritis). Die Probe ist unzuverlilssig. 

Dcr quantitative Nachweis der Hamsaurc im Blut verlangt die Hilfsmittel 
.les chemischen Laboratoriums. Bei Gesunden finden sich bei purinfreier Kost 
in 100 ccm Blut 2-4 mg Harn~iiure, beim Gichtiker 4-7,5 mg Hamaaure. 

Osteomalazle (Knochenerweichung) ist eine seltene Erkrankung des Knochen­
systems, deren Wesen in fortschreitender Entkalkung und Erweichung des 
Knochens besteht (Halisterese). Sic tritt nur bei Erwachsenen auf - im Gegen­
satz zur Rachitis, bei welcher der wachsende Knochen nicht verkalkt -, 
8elten bei Mannei'll, iiberwiegend bei Frauen und meist im Zusammenhang 
mit Graviditat. Dcr Verlauf der Erkrankung ist stets ein ehronischer, oft von 
langdauernden Stillstiinden unterbrochen. Die Din.gnosc ergibt sich aUR dem Ge­
sagten, sowie aus der enormcn Biegsamkeit bzw. den Verbiegungen der Knochen. 

Erkrankungen der Drusen mit innerer Sekretion. 
1. Erkrankungen der Schilddriise. 

a) Morbus Basedowii (Hyperfunktion der Schilddriise, durch 
welche vermehrte Absonderung von Adrenalin und Reizung des 
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sympathischen Nervensystems stattfindet): Struma, Exophthalmus, 
Tachykardie (oft mit Erweiterung des linken Ventrikels und systoli­
schem Gerausch). Tremor der Finger, nervose Erregbarkeit, oft 
psychische Depression. Leichte Temperatursteigerungen. Neigung 
zu SchweiJlen. Oft Kachexie. Haufig Verdauungsstorungen. Oft 
Lymphozytose. Alimentare Glykosurie. Grafesches Symptom (bei 
Blickrichtung nach abwarts bleibt oberhalb des oberen Hornhaut­
randes die weiJle Sklera sichtbar). Mobiussches Symptom (Kon­
vergenzschwache). Stellwagsches Symptom (Seltenheitdes will­
kiirlichen Lidschlages). 

Unvollkommene Krankheitsformen (z. B. Struma und Tachykardie ohne 
Exophthalmus) werden als Formes frustes odeI' Basedowoid bezeichnet. 

b) Myxodem, Kretinismus, Cachexia strumipriva (Hypofunktion 
der Schilddriise). Fehlen der Schilddriise; Anschwellung der ge­
samten Korperhaut; allmahliche Herabsetzung sowohl der korper­
lichen wie der geistigen Fahigkeiten; Ausfallen der Haare; fort­
Bchreitende Kachexie. Durch Darreichung von Schilddriisensub­
stanz wird vollkommener Riickgang aller Symptome erzielt. 

Hypofunktion der Schilddriise scheint auch zu trophoneurotischen Haut­
cl'krankungen (Sklerodermie), Bowie zu gewissen Formen von allgemeinem 
Odem zu fiihren. 

2. Erkrankungen d('r Eplthl'lkorpl'r('hen. 

Tetanie (Hypofunktion) s. Kap. XI, experimentell hervorzu­
rufen bzw. operativ verursacht durch Entfernung des groBten 
Teils der vier Epithelkorperchen z. B. bei Schilddriisenexstirpation. 

3. Erkrankungen der Nebennieren. 

Addisonsche Krankheit (Hypofunktion, meist infolge tuber­
kuloser Degeneration): Braunfarbung der Korperhant, braune 
Flecke auf der Mundschleimhaut; schwere Magendarmstorungen; 
abnorm niedriger Blntdruck; leichte Ermiidbarkeit; Kachexie; 
verminderter Blutzuckergehalt. 

4. Erkrankungen der Hypophyse. 

a) Akromegaiie (Hyperfunktion durch Hypertrophie des vor­
deren driisigen LaPl)ens): Pathologisch vermehrtes Wachstnm, be-
80nders der Hande, Zehen, Lippen, Nase und des Kinns. Nach­
lassen der Intelligenz, oft Kopfschmerz und Apathi('. Haufig 
gleichzeitig Diabetes mellitus. Der Hypophysentumor ist oft 
rontgenologisch nachweisbar. 

b) Diabetes insipidus. Dauernde Polyurie mit niederem spezifi­
schen Gewicht bei qualendem Durst scheint auf Erkrankung der 
Pars intermedia zu beruhen und ist oft durch Injektion von Hypo­
physin heilbar. 
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0) Dystrophia adiposoogenltaUs (Hypofunktion durch Atrophie 
des vorderen und mittleren driisigen Lappens). VbermaJlige Fett­
sucht und zwerghafter Wuchs der Genitalien bei jugendlichen In­
dividuen. Oft Polyuria. 

d) Hypophysare Kachexle (a.llmlihliche Zerstilrung der gesa.mten Hypophyse). 
J,angs8me Abmagerung mit zunehmendem Sohwachegefiihl. EXitus unter Nerven­
erscheinungen. 

X. Diagnostik del' KrankheitpD des Blutes. 
Fiir die Anamnese ist das Eingehen auf die hygienischen Verhaltnisse, 

<lie Lebensweise und Beschii.ftigung von Wert, da unregelmitlligea Leben, 
Kummer, Sorge oft zu Anamie fiihren. Ala direkte Ursache der Anitmie sind 
aIle Zustande zu betrachten, welche zu chronischcn Blutverlusten fiihren: 
Geschwiire des Magena und Darms, Hamorrhoiden, Uterusmyome, profuse 
Menses; gewisse Darmparaslten (Anchylostomum duodenale, auch Tricho­
cephalus dispar): fernerhin die Storungen der Resorption, welche durch 
Schleimhautatrophie des Magens oder Darms und chronischen Darmkatarrh 
herbeigefiihrt werden. Jede schwere Schadigung des Organismu8, sowie jede 
langandauernde Krankheit (z. B. akuter Gelenkrheumatismu9, Typhus, Kar­
zinom, Syphilis, Bleivergiftung) kann zu wirkllcher Anamie fiihren. Doch ent­
wickeln sieh die Blutkrankheiten oft ohne nachweisbare Atiologje; die Anamnese 
muLl sieh dann auf die genaue ErforBC'hung der zum Teil undeutliehen Anfangs­
symptome besehranken (Mattigkeit, Unlust, gestorter Sehla!, Kopfsehmerz, 
Herzklopfen, oft Dyspepsie usw.). Manehmal ist familiares oder erbJiehes Vor· 
kommen von Blutkrankhelten naehweisbar. 

Die Diagnose wird auf Krankheiten des Blutes geleitet durch 
groBe Blasse der Haut und der Schleimhaute (vgl. S. 5), verbunden 
mit Korperschwache, sowie durch Schwellung der MHz und der 
Lymphknoten. 

Wie bereits bei den allgemeinen Zeichen erwahnt, kann die 
Blutkrankheit sekundar sein, d. h. bedingt durch schwere, zum 
Schwinden des Organismus fiihrende Organerkrankung: Tuber­
kulose, Karzinom, amyloide Degeneration usw. Erst nach dem 
AusschluJl solcher Erkrankungen darf man die Diagnose eigent­
licher Blutkrankheit stellen, welche durch die Untersuchung 
des Blutes gesichert wird. 

Oft kann man aus dem eigentliC'hen Kolorit der Haut essentieUe (meht sekun­
dare) Blutkrankheit diagnostlzieren. Die Raut bel pernlzioser Anllmie ist waehs­
gelb, oft mit einem Stich Ins Griinliche; diese Filrbung istgallz charakteristisch. 

Die Untersuchung des Blutes beriicksichtigt: 
1. die makroskopische Betrachtung des Blutes, 
2. die Bestimmung des spezifischen Gewichts, 
3. die einfache mikroskopische Betrachtung, 
4. die Bestimmung des Hamoglobingehalts, 
5. die Zahlung der Blutkorperchen und Blutplattchen, 
6. die Herstellung von gefarbten Blutpraparaten, 
7. die Bestimmung der Gerinnungszeit des Blutes, 
8. die Bestimmung der Blutungszeit, 
9. Priifung auf das Rumpel-Leedesche Phanomen. 

10. die Bestimmung der Resistenz der roten Blutkorperchen. 
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Die wissenschaftliehe Analyse der Blutkranlilleiten erstreckt etch auBerdem 
u. a. auf Messung der roten Blutkiirperchen, Reaktion, Troekengehalt, Kohlen­
sauregehalt des Blutes und die Untersuchung des Stoffwechsels (vorig~s Ka­
pitel). Dio spektroskopische Untersuchung ist in vielen Vtlrgiftungen fur 
die Diagnose notwendig. 

Blut4'ntnahme. Das Blut wird aus der vorher mit Ather gereinigten und 
getrockncten Fingerkuppe oder dem Ohrlappchen, bei Kindern aus del' groBen 
Zehe entnommen. Del' Einstich geschleht mit einer ungebrauchten, ausge­
glilhten Stahlfeder, von del' eine Spitze abgebrochen ist odeI' einem Schnepper 
(Frankesche Nadel). El' muB tief genug sein, daB groBe Blutstropfen von selbst 
hervortreten; Druck darf nicht ausgeiibt werden; del' erste Tropfen wird tort­
gewischt; erst del' zweite ist zu untersuchen. 

1. Die makroskopisehe Betrachtung des Blutes 
gibt AutschluB iiber seine Farbe, die normal ein trisches Rot zeigt, in allen 
Kranlilleiten matter wird und dem WeiBlichen sich nahert. Auch die Schnellig­
keit, mit del' das Blut quillt, ist zu beach ten. Gewiihnt man sich, die Einstiche 
miiglichst gieich tiet zu machen, so wird das reichlichere oder sparlichere Her­
vortreten del' Tropfen eiuen gewissen RiickschluB aut die Blutmenge gestatten. 
Difierentialdiagnostisch ist dies kaum zu verwerten. 

2. Die Bestimmung des spezifischen Gewiehts des Blutes. 
Ein Blutstropfen schwimmt frei in einer t;'liissigkeit gleichen spezifischen 

Gewichts, die keine blutliisenden Eigenschafteu hat. Urn eine solche Fliissig­
kE'it herzustellen, /deBt man in einem kleinen MeBglase etwa 50 cern Benzol 
und 20 com Chloroform zusa=en und mischt sie durch Neigen des GefiiBe~ 
gut durcheinander. Hieraut gewinnt man durch Einstich in die Fingerkuppe 
einen Blutstropfen und bringt ihn mittels eines kleinen Metallspatels in die 
Benzol-Chloroformmischung. Del' Blutstropfen geht unter, wenn die Mischung 
zu geringes spezifisches Gewicht hat; dann setzt man einige Tropfen des schweren 
Chloroforms hlnzu. Oder der B1utstropfen bleibt auf der Oberfiache, dann 
verringert man das spezifische Gewicht der Mischung durch Zusatz einiger 
Tropfen des leichten Benzols. Bleibt del' Blutstropfen frei in del' Mischung 
schweben, so hat dieselbe genau das spezifische Gewicht des Blutes; man liest 
dasselbe am eingesenkten Araometer abo 

Das spezifische Gewicht gesunden Blutes betragt etwa 1058. 
1st das spezifische Gewicht erheblich niedriger, so liegt eine Ver­
anderung des Blutes. vor, und zwar ist die Erkrankung urn. so 
schwerer, je niedriger das spezifische Gewicht ist; dasselbe kann 
bis 1030 sinken. Die spezielle Diagnose wird durch die weiteren 
Untersuchungsmethoden gestellt; doch wird durch die Vermin­
derung der Zahl der roten Blutkorperchen das spezifische Gewicht 
am meisten vermindert, wahrend die Vermehrung der Leukozyten 
dasselbe nur insofern vermindert, als die roten BIutkorperchen durch 
die Vermehrung der wei.llen im Kubikmillimeter verdrangt sind. 

3. Die Betrachtung des frischen Blutstropfens unter dem 
Mikroskop. 

Ein B1utstropfen wird mit dem Objekttrilger abgetupft, das Deckgl811 
vorsichtig autgelegt, und am besten zur Verhiitung des Eintrocknens mit er­
warmtem Wachs umzogen. ·Man mikroskopiert gewiihnlieh gleich mit starker 
VergriiBerung. Bei der Betrachtung sind tolgende Punkte zu beachten: 
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a) Die Form und GroBe der roten Blutkorperchen; 
normale Scheibenform mit mittlerer Delle (Abb. 54, }lr. 1). In 
allen schweren Anamien treten veranderte Formen auf. Poikilo· 
zyten (Abb. 54, Nr. 5), keulenformige, birn·, biskuit· oder nieren· 
formige Blutkorperchen. Mikrozyten, viel kleiner als die roten 
Blutkorperchen (Abb. 54, Nr.4). Makrozyten, bedeutend groBer 
als diese (Nr. 6). Das Vorkommen ungleich groBer Blutkorperchen 
wird als Anisozytose bezeichnet. 

b) Die Anordnung in Geldrollenform; dieselbe fehlt 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. 
zyten 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 Farbstoffgehalt der 
einzelnen roten Zellen erhoht. 

e) Die Zahl der weiBen Blutkorperchen und ihr Ver· 
haltnis 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 weiDe Blutkorperchen 
auf ein Gesichtsfeld. 

Das zahlreiche Vorhandensein von Leukozyten in einem Ge· 
sichtsfeld ist ein wichtigesKrankheitszeichen. MaBige Vermehrung 
der Leukozyten bei normaler Erythrozytenzahl (1 weiBes bis auf 
50 rote) wird als Leukozytose bezeichnet (s. u.). Sehr starke 
Vermehrung der Leukozyten mull den Verdacht der Leukamie 
erwecken (mehr als 1: 50 bis 1: 2). Auch diese Wahrnehmungen 
werden durch den Zahlapparat kontrolliert. 

f) Die B Iu tpla tt chen. Dieselben sind sehr kleine runde bis 
elliptische Gebilde, welche sehr bald aullerhalb des Kreislaufs zero 
fallen. Sie zeigen bei Giemsafarbung eine zentrale kornige und 
pine periphere homogene Zone. 

Die Blutplattchen stammen nach einer neuen, aber noch keineswegs un' 
h("strittenen Theorie yon den groJlen Knochenrnarkszellen, Megakaryozyten, 
abo Sie sind Bildner und Trager des beirn BlutgerinnungsYorgang notwendigen 
Thrornbozyms, und wirken als thromboplastische Substanz, etwa wie der Gla.· 
staub, der ins Blut geworfen, Gerinnung auslost. 

Will man G~naueres uber ihre Menge feststellen, so muB man 
bei der Herstellung eines Blutpraparates eine besondere Technik 
anwenden (S. 190). 

Bei einiger "Obung gelingt es, noch moor bei der blollen Mikroskopie zn 
.. rkennen, Z. B. kpmhalti!l'<' rote Bllltkilrperchen, auch die Verschiedenheit 
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der wei.l.len Elemente. Doch wird dies bel der Betrs.chtung der Fil.rbepril.parate 
lelch ter erkann t. 

4. Die Bestimmung des Hamoglobingehaltes. 
Dor Hil.moglobingehalt wird einigerma.l.len bestimmt durch den Vergleich 

der Blutfarbe gleich groBer Blutstropfen von Gesunden und Kranken. Man 
tupft je einen Blutstropfen eines Gesunden und des Patienten mit demselben 
Taschentuche auf, so da.l.l die entstehenden Flecke dicht beieinander und mog­
Iichst gleich gro.l.l sind. Hierdurch kann man den Farbgehalt des krank"n Blutes 
gut abschittzen. Es sind auch verschieden starke Rotstreifen aus Papler dar­
gestellt, welche den Prozentgehalt des verglichenen Blutes einfach ablesen lassen 
(Tallqvist). Ein sehr empfehlenswerter und fur den Gebrauch in der Klinik 
geeigneter Apparat 1st der Fleischl-Mleschersche H itmometer. Die Ent­
nahme des Blutes erfolgt mit einer nach Art des Thoma-ZeiJ3schen Melangeurs 
(s. S. 190) konstruierten Mischpipette, In welcher das Blut auf '/10., 'I ... und 
'1,0. verdiinnt werden kann. Eine 1 prom. Natr. carbonicum-Losung wird zur 
Verdunnung benutzt. Man blitst nun das so verdiinnte Blut in die eine Hitlfto 
einer zweiteiligen Untersuchungskammer, bis eln konvexer Meniskus entsteht, 
die andere Hitltte wird mit Wasser gefullt, und man schiebt nun ein Deckglas 
hember. Unter dem mit Wasser gefiillten Abschnitt ist ain getitrbter Glaskeil 
verschieblich, der so lange mittels einer Schraube verschoben wird, bis seine 
Farbe der des verdunnten Blutes in dem andern Abschnitt entspricht. Auf 
einer Skala wird dann der Farbstoffgehalt abgelesen. Auf die untere Glaswand 
des Metallkitstchens wird das Licht einer Fla=e durch eine Gipsplatte reo 
tlektlert. - Fur die Praxis ist zweltellos der Gower-Sahlische Hi!.mogloblno· 
meter der empfehlenswerteste Apparat. In einem Holzgestell, das durch eine 
Milchglasscheibe abgeschlossen ist, st~ht ein graduiertes, offenes Rohrchen 
nnd ein zugeschmolzenes, das mit einer salzsauren Hitmatinverbindung be­
stimmter Konzentration gefullt 1st. Vor jeder Bestimmung wird das oHene 
Rohrchen bis zum Teilstrich 10 mit 'I .. Normalsa1zsaure gefiillt, in die man das 
mit einer graduierten Pipette entnommene Blut hineinblitst. Nachdem die 
Mischung einen braunen Farbenton angeno=en, wird so lange mit Wasser 
verdiinnt, bis beide Rohrchen farbengleich sind, und der Hb-Gehalt kann nun 
direkt abgelesen werden. Die Ablesung kann bei jeder Art von Beleuchtung 
erfolgen. - Ganl'l genaue Resultate gibt dem Geubten die photometrische 
Spektralanalyse nach Vierordt, deren Handhabung indesl'liemlich schwierig ist. 

per 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 
vermuten solIte. Das einzelne rote Blutkorperchen ist hamo­
globinarmer als in der Norm. In den iibrigen Anamien ist es ebenso, 
oder es entspricht die Verminderung des Hamoglobins der Ver­
minderung der Erythrozyten, mit Ausnahme der perniziosen 
Anamie, bei welcher der Hb-Gehalt groBer ist als der Herabsetzung 
der Erythrozytenzahl entspricht, d. h. das einzelne rote BIut­
korperchen ist abnorm hamoglobinreich. 

Um die bel verschiedenen Arten von Anitmien wechselnden Beziehungen 
zwischen Hi!.moglobingehalt und Erythrozytenzahl mathematisch auazudrucken. 
hat man den Begriff des Fiirbelndex eingefiihrt. Derselbe soil das Verhitltnis 
zwischen den genannten beiden Werten zahlenmit.l.lig ausdrucken. Normaler-

Hb 100 90 
weise ist Er = 5 000 000 bei Frauen 4 500 000' Dieser Bruch ist gleich 1, 

wenn man ihn mit 50 000 multipliziert. Der Fitrbelndex jst also uberall dort 
Hb 

glejch I, wo man nach Mu!tiplikation von Er mit 50000 die Zahl 1 heraus-
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50 10 
bekommt, also z. B. 2 500 000 oder 500000· Bei einem Hb .. Gehalt von 50 

50 
und elner Erythrpzytenzahl von 2 000 OOOist der Farbeindex dagegen 2000000' 

50 000 = 1,25, also groBer als 1, d. h. das einzelne rote Blutkorperchen 1st hamo­
gIobihreieher als in der Norm (Typus der pernizi!isen Anamie). 1st dagegen 
Hb 70 
EJr". = 5000000' so ist der Farbeindex (F.-I.) = 0,7 (Typus der Chlorose), 

kieiner als 1, also das elnzelne rote Blutkorperchen ist hamoglobinarmer als 
In der Norm. 

Beim Absterben der roten Blutkorperchen trennt sieh das Hamoglobin 
von dem Stroma; das Hamoglobin zersetzt sich in EiwelB und eisenhaltiges 
Hamatin (Hamosiderin). Salzsaures Hamatin (= Hamin) bildet schone Kri­
sljaUe (Teichmannsche), an deren Bildun!!' man die kleinsten Blutspuren 
erkennt. 

Telchmannsehe Blutprohe_ Man erwarmt wenig eingetrocknetes Blut mit 
1-2 Tropfen Eisessig und einem ganz kleinen Kornehen Koehsalz aut dem 
Objekttrager iiber freier Flamme zum Sieden und JaBt langsam verdampfen; 
es bilden slch zahlreiche braungelbe Haminnadeln und Kristalle. 

5. Die Ziihlung der Blutkorperchen und Blutpliittchen. 
)Ian zahlt mittels des Thoma-ZeiBschen Zahlapparates. Derselbe be­

steht aus einem glasernen Kapillarrohrchen, das eine groBere Ausbuehtung 
triLgt llnd zur Aufsaugung und Verdiinnung des Bluttropfens dient, und aUB 
einer Zii.hlkammer. Das Blut wird in dl'm graduierten Rohrchen bis zur Marke 
0,5 (bzw. 1,0) gesaugt, dann die Spitze des Rohrehens abgewiseht und von einer 
die Erythrozyten konservierenden Fliisslgkeit [physiol. Kochsalzlosung, H aye m -
sehe Losung (Hydrarg. bichlor. 0,5 - Natr. sulf. 4,0 - Natr. chlor. 1 - Aq. 
deat.200), Toissonsehe Fliissigkeit (Natr. sulf. 8,0 -Natr. ehlor.1,0 -Methyl­
violett 0,025 - Glyzerin 30-A'l. dest. 160)] bis 101 autgesaugt. Die Fliisslgkeit 
wird dureh Schiittein gut durehgemiseht (befordert dureh die in der Ausbuch­
tung betindliehe kleine Glaskugel). Die Mischung kommt in die Zahlkammer, 
die genau 0.1 mm tief ist, und deren Boden in mikroskopische Quadrate geteilt 
ist. Der Raum iiber jedem Quadrat betragt '/ ... emm. Es ist beirn Autlegen 
des Deekglases Sorge zu tragen, daB keine Luftblaschcn entstehen. Man zahlt 
eine groBere Anzahl der Quadrate, von denen je 16 dUl"{'·h stiLrkere Linien zu­
sammengetallt sind, und gewinnt so die Durchschnittszahl der In elnem Quadrat 
liegenden Blutkorperehen. Mit 800000 multipllziert ·(war daB Blut bis 1.0 ge­
saugt, nur mit 400 000: denn die Verdiinnung 1st 1 : 100, der Raum iiberdem 
Quadrat ,/ ••• cmm und die Kammerhohe I~t ,/ .. mm), gibt dies die Zanl der 
roten BJutkorperehen im Kubikmillimeter Blut. 

Die Zii.hlimg der wei Den Blutkorpereheri gesehieht in ganz derselben 
Weise, doch wird das Blut In einem besonderen Melangeur mit 3-5',. Essig­
saure, welche die roten Zellen zerstort, nur auts Zehnfache verdiinnt. Zweck­
mallig ist ein Zusatz von Methylviolett zur Verdiinnungstliissigkeit; die Leuko­
zyten np-hmen diese Farbe an und treten dadurch ~iehtbarer hervor. Man zahlt 
am besten' 80, daB bel mittlerer VergroBerung die ganze Zii.hlkammer eingestellt 
wlrd, aile als leuehtende Piinktehen erkennbaren Leukozyten gezahlt werden, 
und alsdann nur noeh mit 100 multipliziert werden, da die Verdiinnung 1 : 10 
war und die Tiefe der Kammer' / .. mm ist. - Bei der B iir ke r sehen Zahlkammer 
lilt die Einrichtung getrofien, daD man die Deekplatte ·vor der Besehickung 
mit der B1utverdiinnung fest andriickt und somit die Kammerhohe ein fiir 
allemal festlegt. 

Die Zahlung der Blutplattehen gesehieht am zweckmaBigsten so, dall 
man durch einen auf die gereinigte Fingerbeere autgetragenen Tropfen 14 ·/.Iger 
MagnefOiumsulfatlOsung hindurchsticht, dann satort das sieh hiermit vermisehende 
B1ut aut dem Objekttrager ausstreieht und troeken werden laBt. IIIan farbt 
naeh Jenner-May-Grunwald (S. 191) und danaeh mit dem Farbengemiseh 
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von Gie msa 2 Stunden. Man zahlt mit Hilfe der Okularblende aus, wieviel 
Plattchen auf 1000 Erythrozyten kommen, und berechnet aus der absoluten 
Zahl derselben die absolute Zahl der Pliittchen pro Kubikmillimeter. 

Bcim gesunden Manne betragt die Zahl der roten Blutkorper­
chen 5 Millionen, beim Weibe 4-5 Millionen im Kubikmillimeter 
Blut. Bci Chlorose ist die Zahl gar nicht oder wenig verandert, 
bei allen Anamien ist sie sehr vermindert, bei perniziOsen bis unter 
1/2 Million, aueh bei Leukamien findct sich Verminderung der 
roten Blutkorperehen. 

Die Zahl der wei Ben Blutkorperehen ist beim Gesunden 5000 
bis 8000 im Kubikmillimeter. Eine Vermehrung derselben (Leuko­
zytose) findet sieh physiologiseh wahrend der EiweiBverdauung 
(10000-20000) - deswegen sollen Leukozytenziihlungen stets 
vor der Hauptmahlzeit ausgefiihrt werden - und in vielen infek­
tiosen und kaehektisehcn Erkrankungen (z. B. Pneumonie, Eite­
rung, Karzinom, s. S. 196). 

Die Zahl der Blutpliittehen im Kubikzentimeter ist normal 
200 000-300 000. Stark vermindert sind die Blutplattehen boi 
fieberhaften Krankheiten (Typhus, Sepsis, Diphtheric usw.), in 
sehweren Blutkrankheiten (pernizioser Anamie, lymphatiseher 
Leukamie und bei manchen Formen von Purpura (S. 201), ver­
mehrt in manehen Zustanden sekundanr Aniimie und bei mye­
loischer Leukiimie. 

6. Herstellung und ~Iikro8kopie von Farbepraparaten. 
Der Blutstropfen wird von der Fingerkuppe mit einem gercinigten Deck­

glaschen abgetupft, dieses leicht auf eill zweites Deckglaschen aufgelegt, so 
dal.l die Eeken beider cinander nicht decken und daranf beide sogleich von­
einander abgezogen. Ein Druck darf dabci nicht ausgeiibt wcrden. Beriihrung 
mit dcm Finger ist zu vermeiden, weil schon die 'Varme und Feuchtigkeit der 
Raut die sehr sensiblen Blutkorperchen veriindert. Das Blut ist so auf beiden 
GHischen in diinnster Sehicht frei verteilt ausgebreitet. Die Praparate miissen 
an der Luft trocknen und dann durch Erhitzen fixiert werden. Die Erwarmung 
mul.l eine allmahliche sein; die Praparate kommen in einen Trockenofen oder 
auf eine Kupferblechbank, die dureh eine an cinem Endc aufgestellte Flamme 
auf 120 0 erhitzt und 2 Stunden bei dieser Temperatur erhalten wird. Naeh 
dem Abkiihlen sind die Praparate zur Fiirbung fertig. 

Die friiher am haufigsten gebrauchte Farbung geschah mit Ehrlichs Drei­
farbengemisch (S. 95). Dasselbe fiirbt die Keme griinblau, die eosinophil en 
Granulationen rot, die roten J3lntkorperchen orange, die lleutrophilen Granu­
lationen violett, die basophilen gar nicht. 

Die zur Zeit wohl am meisten benutzte Fiirbungsmethode ist die naeh 
Jenner-May-Griinwald, bei der man die Priiparate vorher nicht zu fixieren 
braucht, weil die FarblOsung selbst die Fixation besorgt. Diese Tinktionsfliissig­
keit ist eine methylalkoholische Liisung d"s eosinsauren lIIethylenblaus, mit 
der man folgendermal.len mrbt: die Deckgliisehen werden, in Blockschalchen 
lieg-end, mit der Farbc iibergossen; nach 5 l\Iinuten ftillt man dann destilliertes 
"'asser nach und llil.lt die Priiparatc in dieser :Mischung noch weitere 5-10 IIn­
nuten, 11m sie dann in destilliertcm 'Vasser abzllspiilen. Die roten ZeJlen werden 
rot, die Kernc blau, die neutrophilen Granllla rotviolett, die eosinophilen rot, 
die l\Iastzeliengranllla violett, das Protoplasma der Lymphozyten stark blau, 
das del' grol3en mononukleliren Zellen sehwach blau, die basophilen Erythro-
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zytengranula blau, Blutplattchen, Malariaplasmodien, andere protozoische Blut­
parasiten, Bakterien ebenialJs bla.u. 

Eine grolle Rolle spielen die sog. Romanowski-Farbungen. Es sind 
das eine Reihe von Farbmischungen, welche aile ein Derivat des Methylen' 
blaus, das Azul', enthalten, einen Farbstoff, der das Chromatin der Keme leue-h· 
tend rot farbt und auch in den Lymphozyten und grollen mononuklearcn Ele· 
men ten die Darstellung einer besondf'ren, frUber unb'llkannten Kamchenart, 
der Azurgranula, ermaglicht. Am meisten hat sich von den verschiedenen, 
fiir diesen Zweck empfohlenen Methoden die von Giemsa bewahrt, welche 
bei weitem die besten Bilder ergibt und derMethode von Jenner-May-Griin­
wald vorzuziehen ist. Die vorher am besten mit Methylalkohol fixierten Pra­
parate werden ca. 'I. Stun de in einer Mischung gefarbt, von del' 1 ccm de­
stilliertes Wasser 1 Tropfen del' kauflichen Lasung enthiilt. Besonders empfchlens­
wert ist es, die Praparate in Jenner·May-Griinwald·Lasung vorzufiirben . 
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Abb. 54. (Pappenheim.Farbung.) 1. Erythrozyt. 2. Pessarform. 3. Polychroma­
tophiler Erythrozyt. 4. Mikrozyt. 6. Poikilozyt. 6. Megalozyt. 7. Punktierter 
Erythrozyt. 8a. Junger Normoblast. 8b. Alter Normoblast mit pyknotischem 
Kern. 9. Megaloblast. 10. Polymorphkemigerneutrophiler Leukozyt. 11. Neutro­
philer Myelozyt. 12. Myeloblast. 13. Polymorphkerniger eosinophiler Leukozyt. 
14. Eosinophiler Myelozyt. 15. Polymorphkerniger basophiler Leukozyt (Mast­
zelle). 16. Kleiner Lymphozyt. 17. Groller Lymphozyt. 18. Monozyt. 19. Blut-

plitttchen. 

Pappenheims Vorschrift lautet: a) Fixation des Trockenpraparates durch Be­
handlung mit May·Griinwald·Lasung 3 Minuten lang; b) Farbeu in dieser 
Lasung durch Zusatz einer gleichen Menge Aq. dest. 1 Minute; c) Abgiellen und 
15 Minuten lang in Giem~a·Lasung farben (10 Tropfen in 10 cern Aq. dest. ver­
diinnen). Die Erythrozyten werden rot, die Keme blaurot, die neutropililen 
Granula violett, die eosinophilen ziegelrot, die Mastzellengranula blauviolett 
bis schwarz, das Protoplasma der Lymphozyten und grollen mononuklearen 
EJemente himmelblau mit Azurkamchen, Bakterien blau, Malariaplasmodien 
zeigen deutlich das rote Chromatin; an den Blutplattchen kann man einen kern­
iihnlichen und einen protoplasmaartigen Teil unterscheiden. 

Die gefiirbten Praparate betrachtet man mit Olimmergion bei oftener 
Blende. 

1m gefarbten Praparat erkennt man: 
1. Die verschiedenen Formen der roten Blutkorperchen 

(.Abb. 54): 
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a) die polychromatophileu Erythrozyten (Nr. 3), die sich 
nicht rein rot, sondern gleichzeitig in einem blauen Farbenton 
firben; sie kommen bei allen Anamien vor, 

b) die basophil punktierten Erythrozyten (Nr. 7), rote Blutkor­
perchen, die feinste, blaugefirbten Kornchen in ihrem Protoplasma 
fiihren. Man findet sie bei allen Anamien, insbesondere aber bei 
perniziosen und Blei-Anamien, 

c) kernhaltige rote Blutkorperchen, und zwar: 
a) solche von der GroBe der gewohnlichen roten Blutzellen 

mit einem kugeligen, intensiv gefirbten Kern, die Normo­
blasten (8 a, b), 

fJ) viel groBere Elemente mit einem groBen zan struktu­
rierten Kern und einem m.eist polychromatophilen Proto­
plasma, die Megaloblasten (9). Besonders groBe Exem.­
plare der letzteren werden Gigantoblasten genannt. 

Die GrllBen- und Formunterschiede (Nr. 2,',5) (Anisozytose und Polkilo­
zytose), sehon am frischen Pripa.rat gut zu erkennen, Bind cha.rakterlstlseh fiir 
schwere .AnlI.mie (vgl. Abb. 58). 

2. Die verschiedenen Formen der weiBen Blutkorperchen: 
a) die feingranulierten neutrophilen polymorphkernigen Leuko­

zyten, etwa 75% aller wei.l3en Zellen (10), 
b) die grobgranulierten eosinophilen polymorphkernigen Leuko­

zyten, etwa 2-5% alIer weiBen Zellen (13), 
c) die polymorphkernigen basophilgranulierten Leukozyten 

oder Mastzellen, etwa 0,2-0,5% aller weiBen Zellen (15), 
d) die rundkernigen Lymphozyten, Zellen mit einem. schmalen 

Protoplasm.aleib, der bei Giemsafirbung die sog. Azurgranula 
zeigen kann. Es gibt groBe und kleine Lymphozyten (17, 16), 
letztere kommen bei Erwachsenen allein vor und machen etwa 
25% aller wei.l3en Zellen aus. Bei Sauglingen und jungen Kin­
dern gibt es auch groBe Lymphozyten, 

e) die sog. groBen mononukleii.ren Leukozyten, kiirzer jetzt 
Monozyten genannt (18), Zellen mit rundem. oder gebuchtetem, 
relativ kleinem Kern und relativ breitem Protoplasmaleib, der bei 
Giemsafirbung himmelblau erscheint und eine ganz feine azuro­
phile Bestaubung aufweist. Es sind etwa 5-8 Ofo alIer Leukozyten. 

AuBerdem. findet man unter pathologischen Verhii.ltnissen: 
a) polymorphkernige Zellen ohne Granulation (sehr selten), 
fJ) Zellen aller Art mit Mitosen, 
r) Myelozyten, d. h. rundkernige Zellen mit Granulation, also: 

1. neutrophile Myelozyten (11), 
2. eosinophile Myelozyten (14), 
3. basophile Myelozyten (Mastzellenmyelozyten), 

6) Myeloblasten = ungranulierte Myelozyten (12), 
8) sehr selten Knochenmarkriesenzellen. 
KJemperer, Kiln. DlallDostik. 22. Aufl. 13 
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Die Trennung der Myeloblasten von den grollen Lymphozyten ist nicht 
immer leicht. Neuerdings wird zu diesem Zweck die Oxydasereaktion ange­
wandt, bei welcher die Granula der Myeloblasten durch die Vereinigung von 
a-Naphthol und Dimethylparaphenylendiamin gebliiut werden. 

Kurze Bemerkungen nber die Funktlon der Blutblldungsor&,ane. Die ZeIlen 
des Blutes werden gebildet im Knochenmark, der Milz, den Lymphdriisen und 
den im ganzen Organismus verteilten lymphatischen Apparaten. 

Das Knochenmark ist unter normalen Verhiiltnissen der einzige Entstehungs­
ort der roten Blutkorperchen, die hier aus ihren kernhaltigen Vorstufen, den 
Normoblasten zum Teil durch Kernschwund, zum Teil durch Kernaustritt 
hervorgehen. Ferner entstehen unter normalen Verhiiltnissen nur im Knochen­
mark die granuIierten (neutrophilen, eosinophilen, basophilen) Leukozyten, 
und zwar aus rundkernigen Vorstufen, den Myelozyten, deren wir also neutro­
phile, eosinophile und basophile Formen unterschelden. Die Myelozyten ver­
mehren sich zum Teil durch Mitose, zum Teil bilden sie slch aus ungranuiierten 
granlllafreien lymphozyteniihnlichen Elementen (Myeloblasten). 

Milz und Lymphdriisen bllden ledigllch Lymphozyten und grolle mono­
nukleiire Leukozyten, ebenso die anderen lymphatischen Apparate. In der 
MHz werden auch die roten wie die farblosen Zellen zerstort. Unter patho­
logischen Umstiinden konnen auch in der Milz und im Iymphatischen System, 
ja sogar in der Leber, granuIierte Leukozyten wie kernhaltige rote Elemente 
gebildet werden. (Heterotope Blntbildung oder myelolde Umwandlung, bei 
Aniimien, Infektionen und myeloiden Leukiimien beobachtet.) 

7. Bestimmung der Gerinnungszeit des Blutes. 
Zur Untersuchung der Schnelligkeit der Blutgerinnung, die bei elnzelnen 

Krankheiten schwankt, sind eine grolle Zahl von Methoden, zum Teil mit recht 
kompli)!:lerten Apparaten, angegeben worden. Am einfachsten ist wohl die 
Biirkersche Method!'. In die Hohlung eines hohlgeschliffenen Objekttragers 
bringt man einen Tropfen abgekochten dertilIierten Wassers und liillt dazu aus 
der angestochenen Fingerbeere einen Tropien Blut fallen, der aber ohne zu 
starken Druck hervortreten mull. Der Objekttriiger kommt in eine feuchte 
Kammer und man fithrt nun mit einem Glasfaden aile halbe Minute durch die 
Blutmischung hindurch, indem man jedesmal den Objekttrager urn 90' nreht. 
Sowie man auf diese Weise ein Fibrinfiidchen hochhebt" notiert man diesen 
Zeitpunkt als Beginn der Gerinnung. Burker hat einen Apparat angegeben, 
um wiihrond der Untersuchung die Temperatur konstant zu erhalten. Bei 
25° C t.ritt Beginn der Gerinnung in 5-5'/, Minuten ein. Je niedrigar die Tem­
peratur, desto langsamer, jo hoher, desto schneller gerinnt das Blut. Fiir prak­
tiache Zweoke, wo es ja nur auf grollere Ausschlii.ge ankommt, geniigt es, bei 
einigermallen konstanter Temperatur zu arbeiten. 

8. Bestimmung der Blutungszeit. 
Die Besti=ung der Blutungszelt naoh Duke wird so ausgefiihrt, dall 

man einen Stich in das Ohrliippchen oder die Fingerbeere macht und alle halbe 
Minute mit einem Filtrierpapierstreifen den herausgequollenen Blutstropfen 
(nicht driicken!) aufsaugt. Allm1i.hlich wird der Tropfen i=er kleiner und 
normalerweise steht die Bhltung nach etwa 3 Minuten. Verlangerung der Rlu­
tungszeit wird beobachtet bei Thrombopenie und Hitmophilie (siehe S. 202). 

9. Priirung auf das Rumpel·Leedesche Symptom. 
Legt man um den Oberarm eine Stauungsbinde fiir 10 Minuten, 80 treten 

bei gewissen Formen der hamorrhagischen Diathese (Thrombopenie) sowie bei 
einigen Infektionskrankheiten, besonders Scharlach (S. 16), am Unterarm 
Petechien auf. 
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10. Methodik der Resistenzbestimmung der roten BlutkOrperchen. 
::Ifan stellt. sieh eine Reihe von Koehsalzliisungen her, von 0,8 'I, ange­

fangen bis herunter zu 0,3 '/0, die um je 0,02 '/0 differieren_ Von jeder Losung 
kommen etwa 2 cem in ein Reagenzglas, und man fiigt dann je einen Tropfen 
dreimal mit 0,85 % iger Kochsalzliisung gewaschener Blutkorperchen hinzu_ 
Nach '/, Rtunde kann man zentrifugieren und bestimmt nun, in welcher Kon­
zentration noch keine Hamolyse eingetret6n ist (Minimalresistenz, normal 
etwa bei 0,48-0,46), und wo gerade noch Spuren von roten Zellen ungeliist 
sind (Maximalresist.cnz, normal bei etwa 0,32-0,36)_ Man fiingt das Blut am 
besten in 2,5 '/oiger Losung von Natrium citricum auf, in der es nicht gerinnt 
und nimmt dann die Zentrifugierung und Waschung vor_ 

Die Reaktion des Blutes ist alkalisch; die Alkaleszenz nimmt 
ab in schweren Anamien, im Fieber, bei schwerem Diabetes und 
bei herabgekommenen Karzinomatosen_ 

Die Reaktion des Blutes iet nicht einfach durch Lackmus usw_ zu be.tim­
men, einmal wegen der storenden Eigenfarbe, besonders aber, wei! im Blute 
verschiedene Sauren und Basen in wechselndem Sattigungsverhaltnis enthalten 
sind. In gewissem Sinne kann man die Alkaleszenz beurteilen nach dem K 0 h len­
sauregehalt des Blutes, zu welchem die Alkaleszenz in annahernd festem Ver­
haltnis steht_ 

Ole Messung (l~r BIlltkorperchen. Die GroBe der roten Blutkorperchcn 
kann man gut abschatzen und Makro- und Mikrozyten geniigend deutlich cr­
kennen_ Fiir sorgfiiltige TTnteI'suchungen bedient man sieh eines in das Okular 
eingeschrallbten MaBstabs (Mikrometer)_ Die roten Blutkorperehen des Ge­
sun den sind 6,5-!l,41J, groB; im Mittel 7,6",; sie sind bei demselben Individuum 
untereinander gleich groll_ Makrozyten nennt man GroJ3en von 10-12 fI' Gi­
g-antozyten 12-15 p_ Ihr Auitreten beweist. schwerc Aniimie_ - Die GroBe 
dcr Leukozyten ist sehr eehwankend_ 

Die spektroskopische Untersuchung des Blutes ist von Wichtig­
keit fiir die Diagnose der Kohlenoxydvergiftung. 

Normales Blnt, stark mit 'VaSRer verdiinnt, zeigt die Absorptionsstreifen 
des Oxyhamoglobins im Gelb und Griin (zwischen den Fraunhoferschen 
Linien D und E). Bdm Zusetzen von vcrdiinnter Schwefelammoniumliisung 
verRchwinden die beiden Streifen, und es entsteht ein breitcr, fiir reduziertes 
H1lmoglobin charakteristischer Streifen_ 

Das hellrote Kohlenoxyd bl u t zeigt, spektroskopiseh bet.rachtet, eben­
falls zwei Streifen zwischen D uud E, doeh liegen dieselben etwas naher an­
cinander als die Oxyhamoglobinstreifen_ Beim Versetzen mit Schwefelam­
moninmliisung verschwinden die Streifen des CO-Hiimoglobins nicht_ 

Bei Vergiftung mit chlorsaurem Kali, Ani!in, Antifebrin, Phenazetin usw_ 
ist die Farbc des Blutes schokoladenartig, und bei der Spektroskopie sieht 
man auBer den beiden Oxyhiimoglobinstreifen einen Absorptionsstreifen im 
Rot, welcher dem Methamoglobin angehort_ BeimZusatz von Sehwefelammon 
verschwinden aile drei Stufen, und es er~cheint der eine Streifen des reduzierten 
Hamoglobins. 

Sekundare Veranderungen des BIutes in anderweitigcn 
Krankheiten. 

1m Verlauf der verschiedenen Erkrankungen des Organismus 
kann das Blut Veranderungen erleiden, die sowohl die farblosen, 
wie die roten Blutk6rperchen treffen konnen und eine wichtige 
diagnostische Bedeutung ha ben_ 

13* 
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1. Vel'andel'ungen del' l'oten Blutkiil'perchen. 

Die Zahl del' roten Zellen wird durch Erkrankungen entweder 
vermindert odeI' vermehrt. Die sekundare Verminderung del' 
Erythrozytenzahl und des Hamoglobins bezeiehnet man als sekun­
dare Anamie, die sekundare Vermehrung derselben als Erythro­
zytose. 

Sekundare Anamien finden sieh naeh Blutverlusten, bei 
sehweren Kaehexien, welehe durch Organ- odeI' Allgemeinerkl'an­
kungen bedingt sind, Karzinom, Phthisis, alte Syphilis, Malaria, 
Typhus, amyloide Degeneration, chronisehe Bleiintoxikation usw. 

Erythrozytosen, d. h. funktionelle Vermehrung del' Erythro­
zyten werden beo baehtet: im Hiihenklima, bei ehronischer Dyspnoe, 
bei angeborenen Herzfehleru, unter Anwendung del' Kuhnsehen 
Lungensaugmaske, bei manchen Vergiftungen (Kohlenoxyd, Phos­
phor, Adrenalin), sowie nach Milzexstirpation. 

2. Veranderungen del' weiBen Blutkiirperehen. 

Als Leukozytose (odeI' Hyperleukozytose) bezeichnet man Ver­
mehrungen, als Leukopenie odeI' Hypoleukozytose Verminderungen 

Abb. 55. Leukozytose. 

del' Leukozytenzahl. Bei del' 
Leuko2<ytose besteht stets 
a uch eine rela ti ve Vermehrung 
del' neutrophilen Elemente. 
Vereinzelt kann man Myelo­
zyten finden. Eine 0 bere 
Zahlengrenze, bis zu welcher 
man noeh von Leukozytose 
reden kann, wahrend jenseits 
derselben die Leukamie be­
ginnt, gibt es nieht (s. u.). 

Leukozytose bestehtbei 
folgenden Krankheiten: Pneu­
monie, Sepsis, ErysipeJ, Eite­
rungen aller Art, Cholera, Di­
phtherie, bei Lungentuber­
kulose mit Sekundiirinfektion, 
bei manchen malignen Tu-
moron (Abb. 55). 

Leukopenie findet 8icll bei .Maseru, Typhus, Malaria, Rotz, 
in sehw.eren Fallen von Sepsis und Eiterungen, bei schwel'en Aniimien 
und man chen Purpuraerkrankungen. 

Unter Eosinophilie versteht man eine relative Vermehrung 
del' eosinophilen Zellen, die nicht immer mit einer Gesamtver­
mehrung del' Leukozytenzahl einhergehen muB. Eosinophilie 
findet 8ich bei Seharlaeh, bisweilen bei Lymphogranulom, bei 
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vielen Hautkrankheiten, Trichinosis und den meisten Eingeweide­
wurmern, im anaphylaktischen Schock, sowie in vielen Fallen von 
Asthma bronchiale. 

Relative Lymphozytose wird uberall dort angetroffen, wo 
Leukopenie besteht, also bei Typhus, Masern usw. und namentlich 
bei schweren Anamien, sowie in den meisten Fallen von Basedow­
scher Krankheit und manchen Purpuraerkrankungen. 

Mastzellenleukozytose gibt es beim Menschen nicht. 

Monozytose ist oft bei Protozoenkrankheiten, namentlich bei 
Malaria, nachweis bar. 

Innerhalb der Gruppe del' neutrophilen Leukozyten werden neuerdings 
(Arnet.h, Schilling u. a.) je naeh der Kernform noeh feinere Differenzierungen 
YOrgenolllmen. ]\Ian unterschddet zwei Klassen von Neutrophilen, einkernige 
lind segmcntkernige Elemente. N ormalerweise betragt die relative l\Ienge del' 
ersten Klasse 3-5°/e, so dal3 die segmentkernigen bei weit.em iiberwiegen. 
Unter pathologischen Bedingungen, bei Infektionen bcsonders und auch bei 
Intoxika tionen findet nun haufig eine Anderung die"cr l\Iisehungsverhaltnisse 
statt. Eine Vermehrung der Elemente der ersten Klasse wird alB eine Links­
verschiebung, cine solch" der zweiten Klassc als Rechtsverschiebung bezeiehnet. 
Innerhalb der ersten Klasse llnt.ersehcidet man drei Gruppen, Myelozyten, 
l\Ietamyelozyten oder Jllgendliche mit breitem gut strukturiertem Hufeisen­
kern und Stabkernige, mit sehmalem, weniger deutlich gezeiehnetem Kern, 
die Altersformen der Jugendlichensind, undsichnicht zu Bcgmentkernigen I,euko' 
zyten weiterentwiekelt haben. Man spricht von einfaeher Versehiebung, wenn 
cine Vermehrung der ersten Klasse auf Zunahme lediglich der stabkernigen 
7.ellen beruht, von regenerativer Versehiebung, wenn auell Myelozyten und 
Jugendlichc daran teilnchmen. Fast aIle Infektionen fiihren, wenigstenR nach 
liingerem Bestehen, zu einer Linksverschiebung-, die mehr chroniseh verlaufen· 
den zu einer einfachen Verschiebung mit Vermehrung lediglieh der Stabkernigen, 
die akuten zu einer regenerativen mit Auftreten von l\fyelozyten und Meta· 
myelozyten neben Stabkernigen. Auch ohne Gesamtvermchrung der Leuko­
zyten kiinnen diese Verschiebungeu auftreten und daher wichtige diagnostisehe 
und ev. auch prognostische Hinweise geben: cine stark regenerative Vcrschie­
bung weist auf besondere Sehwerc der Infektion hin. 

Hauptsymptome der wichtigsten primaren Blutkrankheiten. 
Chlorose. Bei jugendlichen Personen, besonders Madchen, auch 

jungcn Frauen. HautblasBe, grolle Mattigkeit, oft Dyspepsie, Herz­
klopfen usw. Starke Abnahme des Hamoglobingehalts 
meist ohne wesentliche Verminderung del' roten und ohne Ver­
mehrung del' weill en Blutkorperchen. Del' Hamoglobingehalt star­
ker herabgesetzt, als del' Abnahme del' Erythrozytenzahl entspricht. 
Durch Eisen (und Arsen) ist die Krankheit heilbar. 

Leukiimie. Langsam fortschreitende Kachexie; Verlauf in Re­
missionen. Erhebliche Vermehrung del' farblosen Zellen im Blute 
(bis zu 600000 und mehr im Kubikmillimeter). Fur die Diagnose 
entscheidend die quaIitativen Veranderungen del' Leukozyten. 
Erythrozyten und Hamoglobingehalt vermindert. - Del' Blut­
befund wird durch Radiotherapie (Rontgenstrahlen, Radium, 
Thorium X), Bowie durch Benzol zeitweilig zur Norm zUrUckge-
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bracht. - Man unterscheidet zwei groBe Gruppen von Leukamien: 
die lymphatischen oder Lymphozytenleukamien und die myeloiden. 

1. Lymphozytenleukamie (Abb. 56). Meist sehr betracht­
liehe Sebwellung der Lymphdriisen und oft auch der Milz, Lympho­
zyten relativ und absolut vermehrt, und zwar entweder die. kleinen, 
oder die groBen,oder beide gleichzeitig. AIle Blutbildungsorgane 
bestehen fast nur aus Lymphozyten, aueh in anderen Organen 
verstreute Lymphozytenanhaufungen. Die aku te Lymphozyten­
leukamie verlauft unter dem Bilde einer akuten fieberhaften In­
fektion mit hamorrhagischer Diathese und Schleimbautaffektionen 
schnell tOdlieh; vermehrt sind meist die groBen Lymphozyten. 

Abb. 56. Blutbild bel Lympho­
zytenleukiimie. 

Abb. 57. Blutbild bei mycloider 
Leukiimie. 

2. Myeloide oder myeloische Leukamie (Abb. 57). Ver· 
mebrt sind die polymorphkernigen neutrophilen, die eosinophilen 
und die Mastzellen, ferner trifft man die Vorstufen der granulierten 
Elemente, die Myelozyten in grofieren Mengen im Blute an, gewohn­
lich aueh deren Vorstufen, die granuiafreien Myeloblasten. Milz 
sehr stark gesehwollen, Lymphdriisenschwellungen erheblicher Art 
fehlen meist. Alle Blutbildungsorgane bestehen aus myeloidem 
Gewebe und aueh in anderen Organen trifft man kleine myeloide 
Herde an. Akutes Auftreten der myeloiden Leukamie kommt 
auch vor; dann fehlt gewohnlieh die Vermehrung der eosinophilen 
und Mastzellen. Bei den meisten akuten myeloisehen Leukamien 
findet man fast ausschliefilich Myeloblasten. 

Ps~udoleukamle. Als Pseudoleukiimle bczeichnet man Affektionen, bei 
denen die gleichen Organvcrandcrungen wie bei der Leukiimie, aber ohne leuk· 
amischen Btutbefund bestehen. Dieselben kiinnen in Leukiimie iibergeilen. 
Man unterscheidet demnach lymphatische und myeloide Pseudoleukiimien. 
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Letztel'e sind die ~eltencren. Btets verlaufcn die Pseudoleukamicn unter Kachexie 
und Anamie. Von seiten del' farblosen Zellen bestehen entwerler keine Ab· 
IVeichungen, odeI' man findet bei del' lymphatischen Form eine relative Lympho­
zytose, bei del' myeloid en einzelnc Myelozyten odeI' andere unl'Pifc Leukozyten. 

Neuerdings i~t man bestrebt, die Bezeichnung "Pseudoleukiimie" als irre­
fiihrend auszumerzen, denn diejeni/.!cn Affektionen, welche man seit Cohn­
heim so nennt, sind wahre Leukamien mit allen eharakterlstischen Verande­
rungen del' Organe, nul' ohne leukamisphen Blutbefund. Man hat daher VOl" 
gesehlagen, diese AUektionen als Aleukamien zu bezeichnen und aleukamische 
Lympholeukamien und aleukiimische Mye]olcukamicn zu unterscheiden, odeI' 
von leukamischen und aleukamischen Myelosen und Lymphadenosen 
zu sprechen. Bei den aleukamisehen J\'[yelosen kann man die Diagnose durch 
Milzpunktion t'rhiirten: das l\!ilzpunktat enthalt Myelozyten. 

Als Lymphosarkome bezeichnet man Lymphdriisentumoren vom Ban 
gewiihnlieher hyperplastischer Lymphome, die abel' aggressiv in die henaclJ­
barten Organe cindringen, also anatomiseh biisartig-es Wachsturn zeig('n. Ly mph 0-
sarkomatose ist eine maligne 'Vaehstumssteigerung des gesamten lymphati· 
schen Apparates. ·Wahrend die Lymphosarkome keine nennenswerten Blut· 
veranderungen hervorrufen, kiinnen die Lymphosarkomatosen einen leukami­
schen Blutbefund herbeifiihren (sowohl lymphamisch, wie myeHimiseh). Als 
Chlorome bezeiehnet man Tumoren Yom Bau der ebengenannten, die makro­
skopisch griin aussehen. 

Pseudoleukiimieartlge Erkrankungen. Unter di('sem Begl'iff kann man 
eine Reihe von Affektionen zusammenfassen, die in ihren klinischen Sym· 
ptomen und ihrem Verlauf dpr Pseudoleukamie ahneJn, obgleich die anatomisehe 
Grundlage der Organveriinderungen eine ganz andere ist. Hierzu gehoren 
die tuberkuliisen und die syphilitischen Lymphdriisenaffektionen, deren Diagnose 
oft recht sehwierig ist. endlich die malignen Granulome oder Lymphogranu­
lome, eine cigenartige Syst.emerkrankung des lymphatisehen Apparates, bei 
del' die erkrankten Teile aus einem Granulationsgewebe besteheD, das sieh aus 
epithelioiden Zellen, Lymphozyten eosinophilen Zellen und Riesenzellen zu· 
sammensetzt. Eine exakte Diagnose aller diesel' Affektionen lallt sieh meist 
nur dureh histologische Untersuchung probeexzidierter Stiicke stellen. 

Anaemia spleniea (Banti) ist cine mit starker Milzsehwellung einher· 
gehende Anamie, zu del' sich "pater Leberzirrhosf> und Aszites gesellt. Die El·­
krankung del' :Milz beruht auf einer bindpgewebigen Induration des Stromas. 
In vielen ]j'allen ist intra vitam Leukopenie beobachtet worden, in anderen 
fehlte sie. Milzexstirpation heilt das Leiden, das wohl auf die primare Bildung 
eines Blutgiftes in del' Milz zuriickzufiihren ist. Der Bantisehe Symptomen­
komplex kann abel' auch auf hereditarer Lucs beruhen, 

Die Anaemia pseudoleucaemiea infantum (v. Jaksch) ist cine 
eigentiimliche, mit :Milztumor einhergehende schwere Erkrankung des Kindes· 
alters, bei de~ ~fyelozyten und Megaloblasten im Blute auftreten. Sie stem 
wohl nul' eine besondere Reaktionsform des kindliehen hitmatopoetischen 
Apparates VOl', die auf Sehiidlichkeiten verschiedener Art erfolgen kann. 1m 
Gegensatz zur Leukamie ist die Krankheit h<:>ilbar. 

Die groll7ellige Splenomegalie Typus Gaucher ist cine iiberaus ~eltene, 
vorwiegend familiar, abel' nicht hereditar vorkommende Krankheit. Del' Milz· 
tumor bestebt oft schon von del' Kindbeit an. Das Leiden hat einen sehr langen 
nnd relativ gutartigcn YerIan!. Sehr spat erst entwickclt sieh pine mallige An· 
amie. Das anatomisehe Substrat besteht in del' Ansammlung eigenartiger 
groller Zellen in del' MHz von opakem Ausschen. \Vahrscheinlich sind es die 
Retikulumzellen, die eine fremdartige, noeh nicht naher be@timmte Substanz 
in sieh aufgenommen haben. Es hat Hieh herausgestellt, dall man aueh in den 
Lymphknoten und im Knochenmark die gleichen Zellen findet, dall es sieh 
also urn eine Systemerkrankung handeJt. Doch ist wohl die Milz del' primare 
Sitz des Leidens. 
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PernlziOse Aniimie (Abb. 58). Wachsartige Hautblasse und 
Kraftlosigkeit; oft Stomatitis und Atrophie del' Zungenschleimhaut, 
meist Magenbeschwerden (Achylia gastrica); Druckschmerzhaftig. 
keit des Sternums; Augenhintergrundblutungen. Charakteristischer 
Blutbefund: auBerordentliche Verminderung del' Erythrozytenzahl 
(manchmal bis zu 500000 und weniger). Hamoglobingehalt nicht 
so stark herabgesetzt, als del' Blutkorperchenzahl entspricht, d. h. 
del' einzelne Erythrozyt ist abnorm hamoglobinreich (Farbeindex 
groBer als 1). Ausgesprochene GroBenunterschiede del' roten zenen; 
pathognostisch: abnorm groBe hamoglobinreiche Erythrozyten 

(Megalozyten); ferner Poikilo· 
zytose, basophil punktierte 
und kernhaltige rote Blut· 
korperchen, unter diesen 
pathognostisch die Bog. Me· 
galoblasten, sehr groBe hamo· 
globinreiche und meist poly. 
chromatophile zenen mit vo· 
luminosem zartstrukturierten 
Kern. Zur Diagnose "per· 
niziose Anamie" geniigt del' 
Nachweis von Poikilozytose, 
Polychromasie und Megalo. 
zyten, sowie del' im Vergleieh 
zur Blutkorperchenzahl hohe 
Hamoglobingehalt. Megalo· 
blasten sind absolut bewei· 

Abl>.58. Biuthild bei perniziiiscl' Aniimie. send, doch selten; Normo. 
blasten geniigen nicht zur Si· 

cherung del' Diagnose. Leukozytenzahl meist herabgesetzt, relative 
Lymphozytose. 

Das typischc Krankheits· und Blutbild del' perniziOsen Anamie 
kann auch durch das Gift von Eingeweidewiirmern (Botriocephalus 
latus, selten andere Tanien) hervorgeru.fen werden; diese Fane 
sind durch rechtzeitige Abtreibung del' vViirmer heilbar; die im 
Tertiarstadium der Syphilis eintretende perniziose Anamie kann 
durch spezifische Kur geheilt werden, in den iibrigen Fallen vel' 
mag die Therapie haufig Remissionen von wechselnder Dauer und 
Haufigkeit herbeizufiihren. 

Erythriimle (Polyzythamie, Vaq uez8che Krankheit). Vel'· 
mehrung del' Gesamtblutmenge, insbesondere del' Erythrozyten. 
zahl (bis zu 12000000), des Hamoglobingehalts (bis zu 200%) 
und oft auch del' Leukozyten (bis zu 50000). Wassergehalt des 
Serums normal. Raufig Milztumor, oft von besonderer GroBe; oft 
Albuminurie. Die Kranken haben eine charakteristische hochrote 
(echauffierte) Gesiehtsfarbe, lei den an Schwindel und Kopfschmer. 
zen, neigen zu Blutungen und werden durch den Milztumor, falls 
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ein solcher vorhanden, 8ehr belastigt. Die Falle ohne Milztumor 
gellen meist mit sehr hohem Blutdruek einher, die mit l\Hlztumor 
sehr selten. Kmnkheitsdauer bei miiBiger Beschrankung der Lei­
stungsfahigkeit anscheinend unbegrenzt, doeh mehrfaeh tOdliche 
Hirnapoplexie, auch Milzinfarkte beobachtet. Die Krankheit be­
ruht auf einer erhohten Tiitigkeit des Knochenmarkes; die Ursache 
ist unbekannt. 

Hamolytischer Ikterus. 
Del' hiimolytische Ikterus ist cine meist mit Milztumor cin­

hergehcndc Form von periodenweise exazerbierendem Ikterus 
zythamolytischen Ursprungs (vgl. S. 6). 1m Urin biswcilen Gallen­
farbstoff, regelmaEig und in groBen Mengcn Urobilin. Die Rcsistcnz 
der roten Zellen gcgeniiber hypotonischen Salzlosungen ist mcist 
herabgcsetzt, so daB in schweren Fallen sclbst physiologische Koeh­
salzlOsung die gewaschenen Erythrozytcn lOst. (Bei Stauungs­
ikterus besteht Erhohung del' Resistcnz.) Die Krankheit fiihrt oft 
zu schwcrcn Anamien, deren Blutbild sich dem del' pcrniziosen 
nahern kann, doch konnen die Kranken trotzdem ein hohes Alter 
erreichen. Neucrdings wurde durch Milzexstirpation Heilung al1ch 
sehwercr Formen crzielt. Es gibt cine hereditar-familiare und cine 
erworbene Form del' Krankhcit. 

Die hamorrhagischen Diathesen. 
Dic hamorrhagischcn Diathesen sind Affektionen, dic sich so­

wohl durch das Auftreten spontaner Blutungen, wie durch die 
groEe Neigung zu Blutungen bei Einwirkung schon geringcr Schild­
lichkeiten auszeiehnen. Man unterseheidet dic Pmpura, den Skor­
but, die Hamophilie. 

Die Purpura ist charakterisiert durch das Auftreten multipler 
Haut- und Schleimhautblutungen. Sie kann symptomatischer 
~atur sein und im Verlaufe von Leukamicn, Aleukamien, schweren 
Anamien, Infektionskrankheiten und Vergiftungen (Benzol) auf­
treten, sie kommt abel' aueh als selbstandige Krankheit unbekannter 
Atiologic VOl'. Sie kann akut und ehronisch, d. h. mit oft lang­
dauerndcn Remissionen, verlaufen. Die schweren Formen, auch 
als Morbus maculosus Werlhofii bezeichnet, konnen tiidlich ver­
laufen. Bci manchcn Purpuraformen sind die Blutplattchen meist 
unter 20 000 hcrabgesetzt (Purpura thrombopenica oder essentielle 
Thrombopenie) und die Blutungszeit i8t verlilngert_ 

Der Skorbut ist cine aliment are Erkrankung und entsteht 
durch den GenuE verdorbenen, ptomain- odeI' bakterienhaltigen 
Flei8ches (Endemicn in Gefangnis8en, auf Schiffen, bei Nordpol­
expeditionen). Ernahrung mit frisehen Vegetabilicn und Zitronen-
8aft wirken hcilend. Typisch fiir Skorbut ist einc schwere hamor­
rhagische Stomatitis, daneben bestehen auch Blutungen anderer 
Schleimhaute und del' Haut. 
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Als kindlicher Skorbut mrd die Bar lowsche Erkrankung auf­
gefaJlt, 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 Mundschleimhautblutungen hinzu_ Die Krankheit ent­
steht durch den GenuB zu stark gekochter Milch. 

Die Hiimophilie kommt selten singular vor, sie ist meist eine 
familiare und hereditare Krankheit. Nur mannliche Individuen 
erkranken, vererben das Leiden aber meist nicht. Die weiblichen 
Mitglieder solcher Familien sind selbst niemals Bluter, vererben 
aber die Krankheit. Die Hamophilen 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 neuesten Forschungen 
auf dem Mangel eines zur Gerinnung notwendigen Fermentes, 
der Thrombokinase, welche von den reichlich vorhandenen Platt­
chen nicht geniigend abgegeben wird. Rierauf basiert auch die 
Therapie, die, neben symptomatischen MaBnahmen, in der intra­
venosen Injektion von frischem menschlich€Ih Serum besteht. 

XI. Diagnostik der Krankheiten des Nerven­
,systems. 

Fiir die Anamnese von Nervenkrankheiten sind {olgende Punkte beson­
ders wichtig: 1. Hereditiit bei psychisehen Erkrankungen, Neurasthenie, 
Epilepsie, Hysterie, ev. Syphilis der Eltern, Blutsverwandtschaft der Eltern. 
2. Vorhergegangene Krankheiten, be~onders Syphilis, akute Infektionskrank­
heiten. 3_ Ursachen und veranlassende Momente: Traumen, Erkiiltungen, 
Schreck, Intoxikationen (Blei, Quecksilber, Alkoholismus, starkes Rauchen). 
4. Bisheriger Krankheitsverlauf (Progression, Remission). 

Anatomische Vorbemerkungen. 
Die Diagnostik der Erkankungen des Nervensystems setzt genaue ana­

tomische Kenntnisse voraus. Die fiir die Klinik wichtigsten Beziehungen seien 
hier kurz erliiutert. 

Die motor/schen oder Pyramiden bahnen gehen aus von dem Rinden­
felde der vorderen Zentralwindung (Cent. ant. Abb. 59). 

Das Zentrum fUr die Bewcgungen des Arms liegt im mittleren Drittel del' 
vorderen Zcntralwindung (Cent. ant.); das Zentrnm fiir Fazialis und Hypo­
glossus im unteren Drittel derselben; das Zentrum fiir die Bewegungen des 
Beins im oberen DIittel beider Zentralwindungen und im Lobus paracentralis. 
welcher an der Medianfliiche die beiden Zentralwindungen vereinigt. 

Das motorische Sprachzentrum liegt in der linken (dritten) unteren Stirn­
windung (Fa), in deren hinterem Tell und der Insula. Reilii (zwischen F. und T,). 
Das sensorische Sprachzentrum liegt im Temporallappen (erste linke Schlafen­
windnng). 

Yon den motorischen Rindenzentren gehen die konvergierenden motori­
schen Fasern durch den Stabkranz zur inneren Kapsel (Abb. 60). 

Hier liegen die Pyramidenbahnen im mittleren Drittel des hinreren Schen­
kels, zwischen Thalamus opticus und Linsenkern, dicht benachbart den Faziali8-
fasern. Dies ist die Pradilektionestelle der Apoplexien. 
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Von der inneren Kapsel ziehen die motorischen Fasem durch den Him· 
schenkelfuB (die sensiblen durch die Haube) in den Pons, von hier zur Medulla 
oblongata, wo sie sich kreuzen und als Pyramidenseitenstrange abwarts zu 
den Vorderhomem der grauen RiickenmarksBubstanz ziehen. Hier endet die 

Pyramidenbahn. Ihre periphere FortEetzung iEt die vordere motorische Riicken· 
markswurzel; die durch den Nerv in Verbmdung mit dem zugehol"igen Korper· 
muskel tritt. 

Das trophische Zentrum fiir die Pyramidenbahn liegt im GroBhirll, do-daB 
durch Verletzung irgendeines Teiles der motorischen Bahn neben der betreffen' 
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den Liihmung auch absteigende Degeneration del' Pyramidenbahn eriolgt; 
das trophische Zentrum fiir die periphel"ischen motorischen Nerven liegt in 
den GanglienzelJen der Vorderhorner. Lasion in diesen und peripher von den· 

lI1e. med. post. 
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Abb. 61. RiickenmarksQuerselmitt CObersichtsbild). 

Belben erzeugt Degeneration der Nerven, Lahmuni; und Atrophie del' betreffen­
den Muskeln. 

Die wichtigsten weiteren Rindenzentren des GroJ3hirna sind: DaB Seh­
zentrum (Okzipitallappen), das Hijrzentrum (Schliifenlappen), das Riech-

7J-rJJ;(.c,~bdllJ ­
spUl. _dor.r, 

rmlrn}(!" ri!!tl -l......:---'-..... :...:...-,\----'~ 
Un Dvi.lt:rslrw'!l 

Trtltt .rc"""lll­
.Ipm .uc;tbuli.;' 

fiuc. lonfj. 
tlcr o.J.i4 

gdr'Y'lUlt: 'Y.IHJ./ilt 

-7--+-_+-'-_-'-:--T...JJ'V"(//~U{iJ<iwt~e) 

Ikllmg . 

AIlIl. 62. Riickenmarksquerschnitt (Verteilung der Balmen). 

zentrum (Stimlappen). Diese drei Zentren sind paarig angelegt, wiihrend 
die Spraehe auf del' link en Hirnseite lokalisiert 1st. )1an unteracheidet ein 
motorisehes (Brocasches Sprachze ntrum (TIL Stirnwindung [FI> Abb. 59) 
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und ein sonsorisches Sprachzentrum (I. Schliifonwindung [T,l). Bei Links· 
handern liegen die beiden Sprachzentren auf dor rechten Seite. 

Die wichtigsten, das Riickenmark in vertikaler Richtung durchziehenden 
Fasersysteme sind: a) der Gollsehe und Burdaehsehe St.rang, beide vermitteln 
sengible Eindriicke, b) del' Kleinhirnseitenstrang, dient der Koordination 
und Statik, c) der Pyramidenseitenstrang, wichtigRtes motorisches Lei· 
tungssystem, die Gowersche Bahn, ein sensibles Lcitungssystem zweitcr 
Ordnung vorwiegend im Dienste der Koordination und Statik. Ein Teil der 
~ensiblen Fasern erfahrt eine del' Pyramidenkreuzung analoge Kreuzung in 
der Me<1ulla ublongata (Schleifenkreuzung). Siehe hierzu Abb. 61 und 62. 

Untersuchungsmethoden und Gang der Untersuchung. 
Die neurologische Diagnose wird durch die Priifung der motori· 

Bchen, sensiblen und sensorischen N ervenfunktionen gestellt. Eine 
praktische Anleitung zur systematischen Priifung bietet der sog. 
Nervenstatus, welcher in allen Nervenfallen den Status praesens 
(S. 1, 2) erganzt. 

An die Aufnahme des N ervenstatus schlie13t sich in vielen Fallen 
die Spinalpunktion und die Untersuchung des Liquor cerebro· 
spinalis (Kap. XIV), oft auch die Untersuchung des Blutserums 
(Wassermannsche Reaktion). 

Nerven-Status. 

A. Bewegungsvermogen. 
I. Ruhelagc der GJieder. 

a) Spannungszustand del' lIfuRkulatur (Hypertonie, Hypotonic). 
b) Abnormitaten der Gliederbaltung. 
c) Atl'oph;en 1 
d) Abnorme unwiUkiirJiehc Bcwegungen (Zittel'll. Zuckungen) 1 

II. Bewegungen. 
a) Freie aktive, 
b) mit ""iderstapd aktivc. 
0) passive. 

1. Gesicht. 
a) Sind beide Hiilften gleichma!3ig 1 

Lidspalten gleich 1 
Nasenli:icher gleich 1 
l\Innd geradE' oder schief? 
Stehen die Bulbi normal und rnhig ~ 
Pnpillen gleioh 1 

b) Stirn rllnzeln, Augen schliel3en, )Iund spitzen, Iachen, Baeken a'lf· 
blasen, Znnge hcransstrecken, naeh links und rechts bewegen, Kan· 
bewcgungen, Augenbewegungen (nach Jinks, rechts, oh<.'n, untcn) 
Konvergcnz). 

2. )IundhiihIe und ev. KehIkopf. 
a) Stand des weichen Gaumens nnd Zapfchene. 
b) Gaumenheben und lntonieren. 

3. II als nnd N aeken. 
a) Kopfhaltung. 
b) Kopf nach links nnd rechts drehen, nach vorn nnd hinten beugen 

(ev. mit "'iilerstand). 
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,. Schulter und Arme. 
a) Stand der Skapula, Haltung der Arme, SteJlung der Finger, Vo­

lumen des Daumen- und Kleinlingerballens, Spatia interossea. 
b) Schultern heben, Arme heben (bis zur Vertikalen); abduzieren, vor­

gestreckt halten; 
Unterarm beugen und strecken; 
Pronieren und Supiniercn; 
Hand und Finger beugen und strecken; Finger spreizen, Daumen 
einschlagen. 
Handedruck. 

Ii. Beine. 
a) Stand der Trochanteren. 
b) Heben, ab- und adduzieren. 

Unterschenkel beugen und strecken. 
FiiBe beugen und strecken. 

6. Rumpf. 
a) Atmung (gleichmaBigl) 

Unterleib (eingezogen 1) 
Wirbelsaule (Form 1) 
GesaB (Hypertrophiel Atrophie?) 

b) (Nur notwendig bei Storungen, die schon durch die Inspektion aut­
gefaJlen waren.) 
Nach vorn, hinten, seitlich biegen, tiet respirieren, husten. 

7. Blase und Mastdarm (Erkundigung). 
8. KompJizierte usuelle Bewegungen. 

a) Gleichgewichtshaltung bei geschlossenen Augen. 
b) Gang. Beim Liegen: Beine iibereinanderschlagen usw. 
c) Ergreifen von Gegenstiinden. 
d) Sprache. 
e) Schrift. 

B. Empfindungsvermiigen. 
1. Subjektive Angaben: Taubheit, Kriebeln, Schmerzen usw. 

II. Objektive Priifung. 
a) Sensibilitat der Raut. 

1. Feinste Beriihrungen. 
2. Schmerzhafte Nadelstiche. 
3. Kalte. 
4. Warme. 

b) Muskelsinn und GJeichgewicht. 
c) Gesichtsfeld, zentrale Sehschiirte. 
d) Gehilr. 
e) Geruch. 
f) Geschmack. 

c. Reflexe. 
a) Hautreflexe. 

Sohlen- und Handfiachen-R., Babinski, Oppenheim, Mendel­
Bechterew, Rossolimo, Kremaster-R., Bauchdecken R., Lid-R., 
Bindehaut-R., Gaumen-R. 

b) Sehnen- und Periostreflexe. 
Patellar-, Acntlles-Sehnen-R., FuBk!onus, Radius-, Bizeps-Sehnen-, 
Trizeps-Sehnen -R. 

c) Pupillenreflexe. 
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1m folgenden 1st die Erorterung der Retlexe vorweggenommen. weil deren 
Kenntnis fiir die Beurteilung lieler Bewegungs· und Empfindungsstorungen 
wioh tig 1st. 

Reflen. 
Man unterscheidet Hau t·und Schleimhautreflexe. Sehnen· 

renexe und Reflexfunktionen, deren Verhalten voneinander 
verschieden ist. 

Hautrellexe nennt man die durch Reizung der sensiblen Haut· 
nerven reflektorisch hervorgerufenen Muskelzuekungen. 

Man erregt die Reflexe dureh Ki tzeln, Steehen, Streicheln, 
Kalte (Beriihrung mit Eis). 

Man unterscheidet gewohnlich: 
1. FuBsohlenreflex: Bei Reizung der Fullsohle Dorsalflexion 

des Fulles bzw. Anziehen des Beines gegen den Leib. 
2. Kremasterreflex: Bei Streichen an der Innenseite des 

Oberschenkels reflektorisches Hinaufsteigen des Testikels. 
3. Bauehdeckenreflex: Bei Reizung der Bauchhaut (Per. 

kussionshammerstiel oder Nadel) Kontraktion der gleiehseitigen 
Bauehmuskeln. 

Abschwachung oder Fehlen der Hautreflexe wird konstatiert, 
wenn die Reflexleitung unterbrochen ist: bei Erkrankung der peri. 
pheren Nerven und des Riickenmarks. 

Steigerung der Hautreflexe: 1. bei erhohter Erregbarkeit 
der reflexvermittelnden Teile: Hauthyperasthesie, Strychnin. 
vergiftung, gewisse Neurosen; 2. bei Aufhebung von Hemmungs. 
vorgangen: Gehirn· und Riickenmarksaffektionen. 

Das Babinskische Phanomen besteht darin, daB bei mecha· 
nischer Reizung der Fullsohle (Streichen mit dem Stiele des Per· 
kussionshammers) eine D orsalflexion der grollen Zehe erfolgt, 
wahrend in der Norm die grolle Zehe plantar flektiert wird. "Posi· 
tiver Babinski" ist von pathologischer Bedeutung und findet sich 
bei Lasionen der Pyramidenbahnen, Apoplexie, Myelitis, Riicken­
markstumor, bei multipler Sklerose. 

Das Babinskisohe Zeichen kann zuweilen auoh besonders friihzeitig duroh 
Druok auf die Wade ausgelOst werden. 

Oppenheims Zeichen (dorsales Unterschenkelphanomen) be· 
steht in der Dorsalflexion der Zehen bei meehaniseher Reizung 
der Innenflache des Unterschenkels (normal findet Plantarflexion 
statt); "positiver Oppenheim" findet sich ebenfalls bei spastisehen 
Zustanden bzw. den sie bedingenden Affektionen. 

Mendel·Beehterewsches Zeichen besteht in der Plantar. 
flexion der Zehen bei Beklopfen des lateralen Teiles des Full­
mckens in seiner proxima lim Halfte (beim Gesunden Dorsalflexion) : 
findet sieh ebenfalls bei Lasionen der Pyramidenbahnen. 
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Der Rossolimosche Reflex besteht in einer Plantarflexioll 
der Zehen bei kurzem Anschlag des Perkussionshammers auf die 
Plantarflache derselben. Unter normalen VerhiiJtnissen keine Re­
flexbewegung oder Dorsalflexion der Zehen. "Positiver Rosso­
limo" beweist ebenfalls Lasion der Pyramidenbahnen. 

Schleimhautrellexe sind: 1. Konjunktival- und Korneal­
reflex: SchlkBung der Augen bei Beriihrung der Binde- und Horn­
haut; 2. Wiirgbewegung bei Rachenreizung; 3. Niesen bei 
Nasenreizung; 4. Husten bei Kehlkopf- oder Luftrohrenreizung 
(vgl. S. 70, 78). Fehlen dieser Reflexe spricht fur Hysterie bzw. 
schwere Intoxikation. 

Sehnenreflexe nennt man Muskelkontraktionen, welche durch 
mcchanische Reizung der Sehnen (Periost, Faszien) 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 im Sitzen des 
Patienten, so spannt sich der Quadrizeps, und der Unterschenkel 
schnellt nach vorn. Hierbei ist es notwendig, die Aufmerksamkeit 
des Patienten von dem Knie abzulenken. Man wende hierzu den 
J endr assikschen Kunstgriff an: der Patient verschrankt die 
Hande iiber der Brust und zieht angestrcngt mit der einen Hand 
an der anderen; in diesem Augenblick perkutiert man unversehens 
die Patellarsehne; oder man bcklopft dieselbe, wahrend der Patient 
auf Befehl tief inspiriert. 

2. Achillessehnenreflex. Bei leicht dorsal flektiertem FuB 
des Patientcn pcrkuticrt man kurz die Achillessehne; der Gastro­
knemius wird deutlich kontrahicrt. Dieser Reflex ist bei Gesunden 
fast immcr hcrvorzurufen, wenn der zu Untersuchende stehend 
ein Knie auf einen Stuhl stiitzt. 

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 NerveD, Hinter-
8trange des Riickenmarks, Vorderhorner, motorisehen NerveD. 
Also Fehlen der Reflexe bei allen peripherischen Lahmungen 
(multiple Neuritis, diphtherische, alkoholische Neuritis, traumatische 
Lahmung), bei den Degenerationen der Hinterstrange (Tabes, 
auch schwerem Diabetes und pernizioser Anamie), den Affektioncn 
der grauen Vorderhorncr (Poliomyelitis), sowie bei Myelitis trans­
versa. 

Erhohung der Sehnenreflexe findct statt, wenn reflexhem­
mende Zentren erkranken, welchc im Gehirn liegen und durch 
die Pyramidenbahnen bremsend auf die spinalen Apparate der 

Klemperer, Klin. Diagnostik. 22_ Auf I. 14 
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Motilitat wirken. Also ErhOhung der Reflexe bei vielen Hirnkrank· 
heiten (Apoplexie, Hirntumor, AbszeB, im Anfangsstadium der 
Meningitis), sowie bei allen Spinalerkrankungen, bei denen die 
Pyramidenbahnen ergriffen werden. Reflexsteigerung wird ferner 
haufig bei den eigentlichen Neurosen (Neurasthenie, 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. 

Patellarklonus (seltener als FuBklonus) besteht in Zitter· 
bewegungen des Quadrizeps bei Zerrung der Kniescheibe. 

FuBklonus und Patellarklonus kommen vielfach bei spastischen 
Zustanden vor und sind demgemaB haufig von Babinski usw. be· 
gleitet. 

Laseguesches Zeichen besteht in groBer Schmerzhaftigkeit 
und Fixation des Oberschenkels bei Erhebung des im ganzen ge· 
streckten Beines, pathognomonisch fUr Ischias. 

Das Kernigsche Zeichen s. S. 26. 

RelIexfunktionen. 1. Reaktion der Pupille auf Lichteinfall 
und Akkommodation. 

Der M. sphincter pupillae wird vom N. oculomotorius, der M. dilatator 
pupillae yom N. sympathicus innerviert. Okulomotoriusreizung verengert, 
Sympathikusreizung erweitert die Pupille (Miosis bzw. Mydriasis). Okulo­
motoriusJii.hmung erweitert, SympatbikusJii.hmung verengt. Das Zentrum wird 
in das erate Dorsal- bzw. letzte Zervikalsegment verlegt (Centrum cilio-spinale). 
Vgl. S. 219. 

Die Pupillenreaktion kann bei verschiedenen Gehirnaffektionen 
fehlen. Von groBter diagnostischer Wichtigkeit ist die reflek­
torische Pupillenstarre bei Tabes dorsalis: bei Akkommo­
dation verengt sich die Pupille, aber nicht auf Lichteinfall: 
dane ben bei Tabes oft die Pupillen auBerst eng (Miosis spinalis) 
oder auch ungleiche Pupillenweite. Reflektorische Pupillenstarrp 
1St ein Friihsymptom der Tabes oder progressiven Paralyse; oft 
bei Lues cerebri, sehr .selten bei Alkoholisten und Encephalitis 
lethargica. 

2. Labyrinthreflexe. Einspritzung von kaltem Wasser in 
den auBeren Gehorgang bewirkt Nystagmus zur entgegengesetzten, 
von warroem Wasser zur gleichen Seite. Hierbei weicht der zur 
Horizontalen erhobene Arm nach der dero Nystagmus entgegen­
gesetzten Seite ab (Zeigeversuch, Barany). Der Zeigeversuch ist 
fiir die Kleinhirndiagnostik von groBer Bedeutung, indem bei 
Schadigungen des Kleinhirns die physiologische Ablenkung des 
Armes ausbleibt. 

3. StOrungen der Kot- und Harnentleerung sowie des Sexual­
reflexes (Urinpressen, Traufeln, Obstipation, selten Incontinentia 
alvi) kommen vor bei Riickenmarkserkrankung, besonders Tabes 
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und diffuser Myelitis, sowie doppelseitigen Gehirnaffektionen. 
Impotenz tritt oft friih 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). 

Motorisehe Reizerseheinungen. 
Krampfe. Man unterscheidet klonische (ununterbrochene, 

kurzdauernde Zuckungen; wenn iiber den ganzen Korper ver­
breitet, Konvulsionen)und tonische Krampfe (lang anhaltende 
Kontraktionen; wenn iiber den groJlten Teil der Skelettmuskeln 
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 Zyanose 
des Gesichts, oft Verletzungen der Zunge und unwillkiir­
liche Blasenentleerung. Der Anfall dauert nur wenige Mi· 
nuten; nach demselben oft voriibergehende Albuminurie. 

2. Hys terie: dabei ist die Pupillenreaktion erhalten, die Pa· 
tienten sprechen oder schreien oft im Anfall, derselbe dauert 
meist Hinger an; es iiberwiegen die tonischen Kontraktionen, 
oft Opisthotonus. 

3. Eklampsie bei Schwangeren und Gebarenden; meist be· 
steht Albuminurie. 

4. Uramie, im Verlaufe akuter oder chronischer Nephritis; 
in einzelnen Fallen verlauft die Nephritis unbemerkt, und 
erst der Nachweis des Albumens im Harn sichert die uramische 
Natur der Krampfe. 

5. Infolge direkter Reizung motorischer Zentra des Gehims 
(Rindenklonus, J acksonsche Epilepsie), durch Tumoren, 
Abszesse, Narben, Zystizerken. 

6. Bei Kindem infolge erhohter Reflexerregbarkeit (Spas­
mophilie) im Beginn fieberhafter Krankheiten, beim Zahnen, 
bei Indigestionen, Wiirmern. 

Rein tonische Krampfe kommen vor bei: 
1. Tetanie: meist beschrankt auf die Beugemuskeln beider 

Arme und der Unterschenkel. Dauer der Anfalle Minuten 
und Stunden, selten Tage. Meist taglich mehrere Anfalle. 
Der Anfall durch Druck auf die groJleren Arterien- und 
N ervenstamme des Armes hervorzurufen (T r 0 u sse au sches 
Phanomen). Temperatur normal. In der anfallsfreien Zeit 
mechanische und elektrische Erregbarkeit der peripheren 
Nerven gesteigert. Die Prognose ist gut. 

2. Tetanus, Starrkrampf. Tonische Krampfspannung 
der Gesichtsmuskeln (Risus sardonicus), der Kaumuskeln 

14* 
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(Tri~mus), del' Riickenmuskeln (Opisthotonus), del' Bauch­
muskeln, weniger del' Arme und Beine. Die kontinuierliche 
Starre von einzelnen ruckweisen Anfallen unterbrochen. 
Temperatur oft gesteigert, VOl' dem Tode hyperpyretiseh. 

In FiUlen von Tetanus ist die Diagnose auf die ·Festst.ellung del' U r -
saehe auszudelmen und nach vorhandenen Vcrietzungen zu suchen, 
durch welche die Tetanusbazillen eingedrungen sind. Die Wunden sind 
oft ganz winzig, bzw. schon wieder verheilt. Dureh Entfel'nung cines 
ev. vorhandenen Fremdkorpers (Splitter usw.) kann es gelingen, die 
Prognose giinstiger zu gestalten. Infektion von Neugeborenen durch 
die Nabl'lwunde, von \Vochnerinnen durch den puerpel'alen Uterus. -
Es ist aueh wiehtig, die Lange del' Inkubationszeit zu bestimmen; je 
langer diesel be, desto bessel' die Prognose. 

Lokalisierte Krampfe im Gebiet einzelner Nerven kommf'n 
teils reflektorisch, teils als eigenes Leiden bei neuropathischen In­
Jividuen VOl'. 

Lokalisiertcr tonis~her Krampf kommt VOl' im Gebiet des Trige­
minus; Kaumuskelkrampf (Trism us), bei Tetanu~, Meningitis, Epilepsie, 
Hysteric, auch bei Ponsafiektionen durch Druck auf die Trigeminus­
wurzel. 

Sehmerzhafte Wadenkriimpfe (Crampi) sieht man nach starken 
Muskelanstrengungen, nach gro/3en Wasserverlusten (Cholera), bei 
Hysterisehen und A lkoholisten, in einzelnen Fallen von Gieht und Diabetes. 

R hyt hmis eh sieh wiederholende Kontraktionen, welche teils dauernd, 
teils in Anf'illen auftreten, werden als Tie eonvulsif bezeiehnet. Man 
kennt Tie convulsif im Gebiet des Fazialis (mim\scher Gesiehtskrampf), 
des Akzessorius (Tic des Stel'nokleidomastoideus, Kopfnickerkrampf); 
seltenerweise aueh im Gehiet del' Riiekenmarksnerven; Tic des Rectus 
abdominis (Verbeugungskrampf), des Ileopsoas usw. 

Intentionskrampfe, d. h. tonische Krampfe beim Beginn 
willkiirlicher Bewegungen del' Muskeln sind das pathognostischf' 
Symptom del' Thomsenschen Krankheit (Myotonia congenital. 
Dies Leiden dauert durch das ganze Leben. 

Jeder willktirliehe Muskel, welcher vorher langere Zeit in Ruhe war, gerM 
1",\ seiner Kontraktion in leiehten Tetanus; der Patient kann den Muskel nicht 
sofort erschlaUen lassen, ist also unfahig, geordnete Bewegungen auszuftihren: 
nach lii.ngerer, miihsamer Bewegung wird die Kontraktion leichter. Die elek­
trische Erregbarkeit eigentiimlic.h ·veriindert (myotonisehe Reaktion, Erh). 

Zitterbewegungen (Tremor) in den ruhenden l\1uskeln sind 
namcntlich bei nervosen Menschen meist ein Zeichen von psychi­
schf'r Erregung; dauernder Tremor ohne pathologische Bedeutung 
oft bei alten Leuten (Tremor senilis), pathognostisch fiir chroni­
schen Alkoholismus und Morbus Basedowii, sowie fiir Par a lys i >; 

agitans. 1m Schlaf sistiert jedcr Tremor. 
Der Trpmor ist langsam (5-6 Oszillationen in der Sekunde) bei Greisen, 

Sklerose und Paralyois agitans; sehnellerel' Tremor (10-12 OszilJationen) bei 
Potatorium, Nikotinismus und Morbus Basedowii. 

Zitterhewegungen in willkiirlich bewegten Muskeln (lnten­
tionstremor) pathognostisch fiir multiple Sklerose. 

Zittel'll del' Augen (Nystagmus) bei multipler Sklerose, Fried­
reichscher Ataxie, Labyrinthaffektionen, Kleinhirntumoren; bpi 
Arbeitern, die nach langerer Zeit im Dunkeln ans Licht kommen 
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(Nystagmus der Bergleute), gewissen nerviisen Augenerkrankungen 
und Schwachsichtigkeit. 

Choreatische Bewegungen, unwillkiirliche unkoordinierte 
Bewegungen, welche die willkiirlichen Bewegungen erschweren 
und unterbrechen, nur im Schlafe aufhiirend, sind pathognostisch 
fiir Chorea (Veitstanz), eine wahrscheinlich auf Infektion be­
ruhende Gehirnreizung. Selten bei zerebralen Lahmungen. 

Choreatische Bewegungen kommen auch als Zeichen schwerer Gehirn­
intoxikation bei Infektionskrankheiten, z. B. bei Typhus VOl'. 

Von unwesentlicher Bedeutung sind: 
Athetoscbewegungen, unfreiwillige eigenttimliche Spreizungen und Be­

wegungen del' Finger, als besondere Krankheit (AthetosiR) odeI' als Symptom 
gewisser zentraler Nervenleiden (besonders zere braler KinderHi,hm ung). 

Zwangsbewegungen, besonders bei Lasionen des Kleinhirns; koordinierte 
Krampfe (Lach-, Schrei-, Springkrampfe) bei Hysterie, Epilepsie. 

Kataleptische Stane del' Muskeln: dieselben verharren stal'r in jeder 
ihnen gegebenen Lage, bei schwerer Hysterie, in del' Hypnose, doch auch bei 
schwcrer Bcnommenheit in Inanitionszustanden, bei Encepbalitis lethargica und 
in gewissen Geisteskrankheiten (:IIelancholia attonita, Stupor katatonicus). 

Motorische Liihmungserscheinungen. 

Diagnostik der funktionellen N euroseu. 

Ein wesentlicher Teil der neurologischen Diagnose besteht in 
der Abgrenzung der organischen Nervenkrankheiten von den funk­
tionellen Stiirungen, den sog. N eurosen. 

Den organischen Lahmungen stehen die funktionellen gegen­
uber, welche nicht auf anatomischer Ursache, sondern auf einer 
Lahmung des Willens beruhen (hysterische, Schrecklahmung). 
Man erkennt sie an dem Fehlen trophischer und elektrischer Stii­
rungen, an gleichzeitig bestehenden hysterischen Symptomen 
(Hemianasthesie, Hemianosmie, Areflexie der Conjunctivae und 
Corneae, Fehlen des Rachenreflexes, konzentrische Gesichtsfeld. 
einengung, Krampfe, Kontrakturen nsw.), vor aHem an dem ge­
samten psychischen Verhalten der Kranken. Einige Reflexe kommen 
nur bei organischen Erkrankungen des Nervensystems vor, z, B. Ba­
binski (S. 208). Eine Neurose darf nur bei AusschluB jeder organi. 
schen Nervenkrankheit angenommen werden. 

Differentialdiagnostisch ist die N eurasthenie bzw. Hysteric 
besonders gegenuberder multiplen Sklerose, Hirnlues, Tumor cerebri, 
Paralyse und Epilepsie abzugrenzen. Hierzu ist Beherrschung der 
neurologischen Untersuchungsmethoden und Kenntnis der echten 
AusfaHerscheinungen (Babinski, Oppenheim, Klonus, Sensibilitats­
stiirungen, Pupillenstarre, Blasen-Mastdarmlahmung) erforderlich. 
Vor Verwechslung mit inneren Erkrankungen (Diabetes, Nephritis, 
perniziiise ~<\.namie, Leukamie) schutzt genaue Allgemeinuntcr­
suchung, sowie Untersuchung des Urins und Blutes. Manche 
Zweifelfalle kiinnen durch Augenspiegelbefunde gekliirt werden. 
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Besondere Bedeutung haben im Bilde der N eurosen diejenigen Er· 
scheinungen, die auf einer Schadigung des vegetativen Nerven­
systems beruhen. Das vegetative Nervensystem setzt sich aus 
nervosen El(lmenten zusammen, die teils yom Sympathikus, teils 
yom Vagus (autonomes System) herriihren. Zwischen beiden be­
steht ein Antagonismus, derart, dall Sympathikus und Vagus die 
von ihnen innervierten Organe (glatte Hautmuskeln, Eingeweide, 
Driisen, Herz, Gefalle, Iris) in entgegengesetzter Richtung be­
einflu8sen. Die klinische Trennung in eine ausgesprochen vll,go­
tonische und eine sympathikotonische Form ist meist nicht mog­
lich. Es empfiehlt sich daher allgemein von Storungen des vege­
tativen Systems zu spreehen. Kennzeiehnend fUr derartige Sto­
rungen ist in vielen Fallen der Habitus asthenicus bzw. lymphatieus. 
Auf erhohte Vagusreizung (Vagotonie) wei sen hin: weite Lid­
spalten, vermehrte Tranensekretion, Bradykardie, Pulsus respira­
torius irregularis (S. 120), spastische Zustande des Magendarm­
kanales (Gastrospasmus, Obstipation) und der Bronchien (Asthma 
bronchiale); im Urin finden sich Ofters reichlich Phosphate und 
Oxalate, das Blutbild zeigt Vermehrung der Eosinophilen und 
Lymphozyten. Beweisend ist auch der Tschermaksche Druck­
versuch: Bradykardie bei Druck auf den Hals-Vagus, sowie das 
Aschnersche Zeichen: Bradykardie und Kleinerwerden des 
Pulses bei Druck auf den Augapfel. 

Sympathikotonische Zeichen sind: Blall- und Rotwerden 
der Haut, weiJle Dermographie, Pupillenweite, Protrusio bulbi, 
Tachykardie, Polyurie, alimentare Glykosurie. Erhohter Sym­
pathikustonus kann auch aus dem Loewischen Adrenalinversuch 
gefolgert werden (Pupillenerweiterung bei Adrenalineintraufelung). 

Eine weitere Differenzierung der vegetativen Neurosen in bezug 
auf den vago- bzw. sympathikotonischen Anteil ergibt sich aus 
der pharmakologischen Priifung. Als Erregungsmittel des Vagus 
gibt man 0-,0075-0,01 Pilokarpin subkutan und achtet auf PuIs, 
SchweiJl- und Speichelsekretion, sowie den Aschuerschen Versueh. 
Zur Priifung der Lahmbarkeit des Vagus injiziert man 0,00075 bis 
0,001 Atropin. Hierbei ist die Pulsfrequenz, Trockenheit im Munde, 
Pupillenerweiterung und Temperatur zu beriicksichtigen. 

Das spezifische Reizmittel fUr den Sympathikus ist das Adrenalin 
(Injektion von 0,00075-0,001 g, nachdem man 3 Stunden vorher 
100 g Traubenzucker niichtern gegeben hat). Nach der Injektion 
ist zu achten auf: Pulsfrequenz, Blutdruck, Temperatur, Atmung, 
Tremor, Glykosurie, Blasse des Gesichtes. 

Erhohte Pilokarpinwirkung spricht fiir erhohten VagustonuB, 
das gleiche gilt fiir das Adrenalin in bezug auf den Sympathikus. 
Iu Wirkliehkeit besteht in den meisten Fallen eine gesteigerte 
Empfanglichkeit sowohl fiir Pilokarpin und Atropin als auch fUr 
Adrenalin. Die reizbare Konstitution kommt eben darin zum 
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Ausdruck, daB das gesamte vegetative System auf bestimmte phar­
makologische Reize abnorm reagiert. 

Die Reihenfolge des folgenden Status-Schema ist fiir die Priifung des vege­
tativen Nervensystems empfeblenswert. 
Allge meinerkrankungen: 

Ernahrung. Habitus ltsthenicus. 
Lymphatische Konstitution: 

BIiihhals, Schilddriise. 
Haut: 

Feucht, trocken, Dermographie, \Vechsel der Hauttarbe. 
Augen: 

Glanzauge, Exophthalmu9, Adrenalinvel'such nach Loewi, [Dauer del' 
Atropinerweiterung. 

Driisen: 
SpeichelfluLl, Tranensekretion., 

Herz: 
Bradykardie, Tachykardie. Arythmie, Pulsus respiratorius irregularis, 

Aschner- und Tschermakscher Versuch. 
Lungen: 

Atemfrequenz, Asthma. 
Magen: 

Aziditat, Sekretionsmcnge, Rontgenbefllnd (Peristaltik, Pylorusspas­
mus). 

Darm: 
Spastische Obstipation, nervose Diarrhlien, Colitis membranacca. 

Urin: 
Polyurie, alimentare Glykosurie, Oxalurip., Phosphaturie. 

Zentralnervensyste m: 
Patellarreflex, Wiirgrefiex,· Tremor, psychische Erregbarkeit. 

Blut: 
Anamie, Chlorose, Eosinophilic. 

Organische Lahmungen. 
(Absolute Bewegungsunfahigkeit eines Gliedes = Paralyse, mo­

torische Schwache eines Gliedes = Parese.) 

Nach der Feststellung vorhandener Lahmungen hat man sich 
zu fragen: 

1. 1st die Lii.hmung halbseitig (Hemiplegie, z. B. rechter 
Arm und rechtes Bein), doppelseitig (Paraplegie, z. B. beide 
Beine oder beide Arme) oder nur eine Extremitat bzw. Muskel­
gruppe betreffend (Monoplegie). Hemiplegien beruhen auf 
Lasionen des Gehirns, Paraplegien auf Lasionen des Riickenmarks 
[doch ist an periphere multiple Neuritis zu denken (vgl. S. 233)], 
Monoplegien auf Lasionen der Gehirnrinde, peripheren Nerven 
oder Nervenplexus. 

2. 1st die Liihmung schlaff oder spas tisch , 
Schlaff geliihmte Glieder sind passiv leicht zu bewegen, spastische setzen 

Bewegungsversuchen lebhaften \Viderstand entgegen bzw. kontrahieren sieh 
krampihaft und haben erhohte, da'lei vielfach pathologische Reflexe (z. B. 
Babinski, s. S. 208). 
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Hemiplegien. 
Bei diesen ist die Atiologie und der befallene Hirnteil zu dia­

gnostizieren (topische Diagnostik) . 
.:\. tiologie: 
1. Em b olie: Pl6tzliche Entstehung, betrifft meist die Arteria 

fossae Sylvii. Notwendig ist der Nachweis des Ursprungs 
der Embolie (Affektion des linken Herzens). 

2. Apoplexie: P16tzliches Eintreten; Nachweis bestehender 
Arteriosklerose oder Schrumpfniere. Befiillt meist die groBen 
Zentralganglien (Corpus striatum, innere Kapsel) (Abb. 60). 
Oft mit lange anhaltendem Sopor einhergehend. 

3. Lues: Erweichungsherd infolge von Arterienverschlull durch 
Endarteriitis syphilitica. Oft prodromale Kopfschmerzen 
und Schwindel; oft andere Herde (Augenmuskelliihmungen, 
Ubergehen auf die andere K6rperseite, Sprachst6rung durch 
Anarthrie). Nachweis von bestehender oder iiberstandener 
Lues, positive Wasser mannsche Reaktion. 
Hiiufig guter Erfolg antisyphilitiBcher Behandlung. 

4. Einfache arteriosklerotische Erweichungsherde: h6heres 
Alter, bestehende Arteriosklerose, keine LUES, kein Erfolg­
von antisyphilitischer Kur. 

5. Toxische Ursachen: bei bestehender Uriimie, Bchwerem 
Diabetes, im letzten Stadium von Karzinom und Phthise, 
meist voriibergehend und atypisch. 

Langsam zuuehmende Hemiplegie (Apoplexia ingravescens) wird 
meist durch Tumoren oder gumm6se Prozesse bedingt. Fliichtige 
Hemiplegien kommen bei progressiver Paralyse, Hirnlu€s, Bowie 
multipler Sklerose vor (dazu die toxischen Ursa chen Nr. 5). 

Man halte fest, dall Hemiplegien jiingerer Leute bei Ausschlull 
von Herzklappenfehlern (Embolie) meist auf Lues beruhen, und 
versuche in zweifelhaften Fiillen stets antisyphilitische Behandlung. 

Die topische Diagnose 
der Hemiplegien ergibt sich aus der Beteiligung der IIirnnerven 
und der Sprache. 

Folgende Herde sind hauptsiichlich zu merken: 1. Hemiplegil' 
mit motorischer Aphasie: dritte linke Frontalwindung. 2. Hemi­
plegie mit Fazialisliihmung: hinterer Schenkel der inneren Kapsel. 
3. Hemiplegie mit Hemianiisthesie: hinterer Abschnitt der inneren 
Kapsel. 4. Hemiplegie mit alternierender (gekreuzter) Okulo­
motoriusliihmung: Hirnschenkel. 5. Hemiplegie mit alternierender 
(gekreuzter) Fazialisliihmung (Gubler): Pons (Abb. 63). 6. Hemi· 
plegie mit Anarthrie und Schluckliihmung: Medulla oblongata. 

Den auf Liision der Pyramidenbahnen beruhenden Liihmungs­
zustiinden stehen die BOg. extrapyramidalen Liihmungen gegen­
iiber. Sie sind durch erh6hten ~luskeltonus, Rigiditiit, Mangel an 
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spontaner Bewegung, unwillkiirliche ruckartige Bewegungen und 
intellektuelle Storungen gekennzeichnet. Anatomisch sind Herde 
im Linsenkern gefunden. 
Intra vitam ist zuweilen 

Leberschwellung und 
Randpigmentierung der 
Hornhaut nachweisbar. 
In die Gruppe der extra­
pyramidalen Lahmungen 
fii.llt die Wilsonsche 
Krankheit, die Pseudo­
sklerose und der Torsions­
spasmus. Die Diagnose 
griindet sich auf den 
charakteristischen Sym­
ptomenkomplex bei Aus­
schluE aller Pyramiden­
zeichen, insbesondere 
diirfen echte Pyramiden­
symptome wie Klonus, 
Babinski, Oppenheim, 
Rossolimo, einseitige Re­
flexerhohung nicht vor­
kommen. 

Parapiegien. 
Es ist festzustellen, 

ob dieselben auf Riik­
kenmarkslasion oder 
auf peripherer Neu­
ri tis beruhen. Die mei­
sten spastischen Pa­
raplegien gehoren dem 
Riickenmark an. Bei 
schlaffen Paraplegien 
ist entscheidend: 1. Die 
Beteiligung der Sphink­
teren (Blase, Mastdarm), 

I 
I 
I 

IJecu.5'satio \ I 

l'!ra.midrf7n- '>~ " 
/ . 
I I 
I I 
I I 
I I 
I I 

I I 
.Py. Py. 

.A.bb. 63. Schema der Ponslahmungen. Ein Herd 
in der Gegend der Kreuzung der Fazialis- und 
der Extremitii.tenbahn (rot) fiihrt zur Hemiplegia 
altcrnans; ein mehr zentralwarts gelegener Herd 

(schwarz) zur einfachen Hemiplegie. 

welche dauernd fast nur bei Riickenmarkslahmung vorkommt. 2. Die 
Reflexe: dieselben fehlen bei Neuritis und sind bei Riickenmarks· 
liLhmung meist erhoht. 3. Druckempfindlichkeit der groBen Nerven­
stiLmme bei Neuritis. 4. Die Atiologie: LiLhmungen durch toxische 
Ursachen, z_ B. alkoholistische, postdiphtherische Liihmungen, sind 
peripherischen Ursprungs. 

Zuweilen kann jedoch, namentlich bei frischen Querschnittslahmungen, 
die Diiferentialdiagnose zwischen :Myelitis und peripherer Neuntis schwierig 
werden. Scltenerweise kommt auch bei Neuritis Sphinkterenparese vor, ebenso 
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kiinnen im hyperiisthetischen Stadium der Neuritis die Reflexe erhiiht sein, 
andererseits fehlen bei tiefer Myelitis mit Zerstiirung des Reflexbogens die 
Reflexl'. 

1st R iicken m ar ks lah mung diagnostiziert, so ist festzu­
stellen: L Der Sitz und die Ausbraitung der Erkrankung. Lahmung 
beider Beine: Lumbal- oder Dorsalmark; der Arme und Beine: 
Zervikalmark_ Die genauere topische Diagnose ergibt sich aus der 
Ausdehnung der sensiblen Liihmung. 2. Die N atur des Prozesses: 
Myelitis, Tumor (sehr selten Aneurysma), Karzinom, tuberkulOse 
Karies, Lues. Der Tumor bz'\V. die Karies kann fiihlbar (die Wirbel­
saule ist genau zu untersuchen, Rontgenaufnahme), Karzinom oder 
Tuberkulose in anderen Organen nachweisbar sein, an Aneurysma 
ist zu denken bei gleichzeitiger Arteriosklerose. 

Geringe Storungen der Beweglichkeit oder der Koordination 
der Beine erkeilnt man an dem oft charakteristischen Gang der 
Patienten (spastischer, paretischer, ataktischer Gang), namentlich 
beim gleichzeitigen AugenschIuB. 

Liihmung einzelner Hirn- und Riickenmarksnerven. 
Isolierte Hirnnervenlahmungen sind mit Ausnahme des Fazialis 

und der Augenmuskelnerven selten. Sie kommen vor bei Tumoren 
oder ayphilitischen Entziindungen der Hirnbasis, Erkrankungen 
des Schadela selbst (Tuberkulose, Tumor, Basisfraktur), selten bei 
Intoxikationen· und Infektionen. 

Olfaktoriusliihmung: Authebung des Geruchsvermiigens wird nach­
gClVicsen durch Priifung mit riechenden SUbstanzen (Pfefferminz, Benzin, 
Valeriana, Nelkeniil), hierbei jedes Nasenloch einzeln zu priifen. Salmiak ist 
zur Olfaktoriusuntersuchung ungeeignet. Bei Anosmie ist an Affektion der 
Nasenschleimhaut (Schnupfen, Wucherung, Polyp) zu denken. 

Optikusliihmung: Herabsetzung der Sehscharfe mit oder ohne Ein­
engung des Gesichtsfeldes, Stiirung der Farbenuntersuchung. Augenspiegel­
untersuchung (Neuritis optica, Stauungspapille, Atrophie). 

Hemianopsie = Hemi opie (die Erblindung gleichseitiger Half ten 
der Retina) beruht auf Lasion des Okzipitallappens oder der Sehbahnen bis 
zur Chiasmakreuzung. 1st bei homonymer Hemianopsie die Pupillenreaktion 
auf Lichteinfall normal, so liegt d.'r Herd zentralwarts von den Vierhiigeln; 
blcibt dagegen der Pupillenreflex fiir dil'jenigen Lichtstrahlen aua, welche di" 
unempfindliche Retinahalfte treffen, so liegt der Grund der Hemianopsie vor 
den Vierhiigeln bzw. im Tractus opticus (hemianopische Pupillenstarre). 
Amblyopie oder Amaurose eines ganzen Auges beruht auf Liision des Opti­
kus peripher vom Chiasma; kann auch durch toxlsche bzw. medikamentiise 
Einwirkung veranlaJ3t sein (Tabaks-, Bl.,i-, Arsen-, Optochin-, Eukupin-, ~Iethyl­
alkoholamblyopie, uriimische Amaurose). 

Okuiomotoriuslahm ung: das Auge sieht nach allJ3en lind IInten, das 
Augenlid hiingt herab (P t 0 B is), die Pupille ist wcit und starr. 

Pupillenerweiterung (Mydriasis) kann auch zustande kommcn durch 
Reizung des Sympathikus (Basedow, Migrane, Darmparasiten, Adrenalin, 
Angst- und Schmerzaffekte). - Atropin wirkt lahmend auf die irisverengern­
den kurzen Ziliaraste. 

Verengerung der Pupillen (Miosis) heruht auf Reizllnl!,' deR Okulo­
motorius bzw. Lahmung des Halssympathikus (einseitig bei Mil!,'riine, Druck 
auf den Sympathikus [Tumoren, Strllma, Driisen]; doppelseitig hei Affektionen 
des Halsmarks und bei Vergiftungen mit Morphin, Pilokarpin IISW.). Uber 
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die retlektorische Pupillenstarre vgl. S. 210. Okulopupilliires Symptom: 
Miosis, Verengerung der Lidspalte, rnitunter auch Zuriicksinken des Bulbus, 
bernht auf Liision des unteren syrnpathischen Halsganglions bzw. der zu diesem 
ziehenden Nervenfasern, welche aus dern untersten Hals-, sowie den beiden 
obersten Brustsegrnenten entspringen (Centr. ciliospinale). 

Trochlearisliihrn ung: Bewegungsbeschriinkung des AugeR in der Rich· 
tung nach auLlen und nnten. 

A bd uzensliihrn ung: Das Auge kann nicht nach auLlen bewegt werden. 
Bei Augenrnuskelliihrnungen treten hiiuiig Doppelbilder aut. Sie liegen in 

der Fnnktionsrichtung des gelahrnten Muskels, z. B. nach auLlen bci Abdnzens-
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Abb. 64. Dic Basis des Gehirns mit den Gehirnnerven. 

liihmung, nach auLlen und unten bei Trochlearisliihrnung. Gegeniiber dem an­
gcborenen zeigt das Liihmungsschielen eine Zunahme der Schielabwl'ichung, 
wenn das Auge nach der geliihmten Seite blickt. 

Trigeminuslahmung (selten): Bei kompletter Lasion Aniisthesle der 
vorderen Schiidelseite und Parese der Kaurnuskeln. 

Fazialisliihrnung: Die totale Fazialisliihmung betrifft die mimischen 
Muskeln (Stirn, 'Vange, Nase, Lippe), auLlerdem den AugenschlieLlmuskel. 
Daher Unvermogen, da9 Ange zn schlieLlen (Lagophthalmus). Die totale Fazialis· 
lahmung betrifft meist den Nervenstamm, seltener den Briickenkern. Ans der 
Beteiligung von Geschmack, Speichelsekretion, Gehor und Gaumensegel liiLlt 
sich genau der Ort diagnostizieren, an wclchem die Leitungsunterbrechung 
stattgefunden hat (Erbsches SchemA). 1st der Fazialis aut seinem intrazere· 
bralen Verlau! betroften, z. B. bei Apoplexie, so bleibt der Stirnast frei. 
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Akustikusliihm ung: Einseitige Taubheit bei negativem otoskopischem 
Befund. Bei beginnender Liihmung verminderte Perzeption der hohen Tone, 
verkiirzte Knochenschalleitung, hiiufig OhrgeriiusfJhe; Stimmgabelschwingungen 
werden im gesunden Ohr gehort (Weberscher Versuch). 

Glossopharyngeusliihmung (selten): Geschmaeksliihmung im hinteren 
Zungendrittel, Erschwerung des Schluckaktes. 

Vagusliihm ung: Kehlkopfparese, Liihmung der Schlundmuskeln, Sto­
rungen der Herztiitigkeit (Tachykardie) und Atmung. 

Akzessori usliihm ung: Betrifft den Trapezius und Sternokleidomasto­
ideus. Die Schulter wird ma.ngelhaft bewegt, der Arm kann nicht zur Vert.i­
kalen erhoben werden, die Kopfdrehung zur gesunden Seite ist behindert. 

Hypoglossusliihmung: Halbseitige Zungenliihmung meist mit Atrophie 
der geliihmten Seite. 

Liihmung peripherer Riickenmarksnerven wird erkannt an dem Ausfall 
der Funkt.ionen der versorgten Muskeln (Anatomic!). 

Serratllsliihmung (N. thoracicus longus): Fliigeiformiges Abstehen des 
Schulterblattes (Scapula alata), Unmiiglichkeit, den Arm iiber die Horizontale 
zu bringen. 

Axillarisliihmung: Durell Ausfall dcs M. deltoideus ist die Aufwiirt.s­
beweg-ung des Armes behindert. 

Median uslahm ung: Pronation und Beugung der Hand unmoglich; des· 
gleiooen Beugung und Opposition des Daumens (Affenhand) und Beugung der 
Mittelphalangen, sowie der Endphalang-en des zweiten und dritten Fingers. 
Die Grundpha.!angen kqnnen gebeugt werden. 

Ulnarisliihmllng: Gestort: Beugung und ulnare Seitwiirtsbewegung der 
Hand und Beugung del' zwei letzten Finger in den Endphalangen. Grund­
phalangen konnen nicht gebeugt werden. Streckung der Endphalangen der 
vier letzten Fing-er, Spreizung und \Yiedernaherung der lfinger unmoglich. 
Bei lang-e bestehender Ulnarisliihmung das charakteristische Bild der Klauen­
hand. Die ersten Phalangen stark dorsal fiektiert, die Endphalangen gebeugt, 
die Interossei at.rophiseh. 

Radialislahmung: Die Hand hangt in Beugestellung sehlaff herab und 
kann nicht gestreckt werden. Finger gebeugt, die erste Phalanx kann nieht 
gestreekt werden. Daumen gebeugt und adduziert, kann weder abduziert noeh 
gestreckt werden. Der ausgestreekte Vordcrarm kann nicht supiniert werden 
(Supination in Beugesteliung durch den M. biceps). 

Zwerehfellahm ung (N. phrenicus): eharakteristisehe l\Iodifikat.ion del" 
At.embewegung-en: angestrengtes oberes Brustatmen ohne inspiratorisehe Vor­
wolbung des Epigastriums. 

Liihm ung des Plexus braehiaIis (Ple'{usliihmung): Bei total"r Plexus­
liihmung ist die Schulter, Arm und Hand geliihmt.. l\!eist handelt es sieh um 
Teilliihmungen, deren iliiufigste die Erbsche Liihm ung ist. 

Erbsehe Lahmung (Lahmung der "1m. deltoides, biceps, braehialis internns, 
supinator longus, infraspinat.us), Liisioll des Plexus braehiaIis (5.-8. Zer­
vikal-, 1. Brnstnerv): Der Arm kann weder erhoben noeh gebeugt werden, die 
Aullendrehung iet behindert. Die Bewegliehkeit der Hand ist ungestiirt. 

Peroneusliihmllng: Charakteristisehes, schlaffes Herabhangen des FulleR, 
namentlieh beim Gehen deutlieh (Steppergang). Unmiiglich ist Dorsalflexion 
des Fulles und der Zellen, Abduktion des Fnlles und Heben des aulleren Full­
mndes. Bei langem Bcstchen von Peroneusliihmung daucrnde Spit7.fullstellung 
(Pes eqillnus). 

T ibiaIisliihm ung: Unmoglich ist PJantarflexion des Fulles (die Kranken 
konnen sieh nicht auf die Zehen stclien), Adduktion des FuOes und Plantar­
flexion der Zehen. 

Die Diagnose der Liihmung von Hirn- und Riickenmarks­
nerven erfordert auGer der anatomischen Erkenntnis: 1. Die Fest-
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stellung der Urs ache (Trauma, SchuBverletzung, Druck, Er­
kaltung, infektiose Entziindung nach akuten oder in chronischen 
Krankhciten, Intoxikation durch Blei, Arsen, Alkohol). 2. Die 
Fpststellung der Intensitii.t der Lahmung, fiir die das Verhalten 
der elektrischen Erregbarkeit einen brauchbaren MaBstab abgibt. 
Lahmungen mit kompletter Entartungsreaktion (S. 226) sind pro· 
guostisch ungiinstiger als solche mit erhaltener oder wenig verano 
derter elektrischer Erregbarkeit. 

Komplizierte Funktionsstiirungen. 
Sprachstorung. Man hat zu unterscheiden zwischen Spracl!. 

storung durch Funktionsstorung der Muskeln (Anarthrie) und 
gehinderter Sprachbildung bei ganz intaktem Muske\apparat 
(Aphasie). Anarthric beruht auf Lasion der Medulla oblongata 
(bulbares Symptom). 

Bci Aphasic ist zu unterscheiden, ob der Paticnt gespI'ochene 
Worte gut auffaBt und nur an der Ubertragung des richtig Ge· 
dachten in die Sprache gehindert ist (motorische Aphasie), oder 
ob ihm der Begriffsinhalt der Sprache verloren gegangen ist, so 
daB er den Sinn der ihm vorgesprochenen Worte nicht versteht 
und selbst nicht imstande ist, Wortbegriffe zu produzieren (se n­
sorische Aphasie). Der Herd der motorischen Aphasie ist die 
Brokasche (3. linke Stirn-) Windung, der Herd der sensorischen 
ist dic erste linke Schlafenwindung. 

Der mot.orischen Aphasie geht hiluiig paraliel die Unflthigkeit, bei intakter 
Kraft der Hande zu schreiben (Agraphie), der sensorischen Aphasie parallel 
die Untahigkeit, bei intakter Gesichtsschii.rfe zu lesen (Alexie). 

Apraxie ist die Unfahigkeit, nicht gelahmte Muskeln zu zweck­
maBigen Handlungen zu gebrauchen (Licht ausblasen, Zigarre an­
ziinden, Winken, GriiBen usw.), findet sich haufig bei rechtsseitiger 
Hemiplegie mit Aphasic, spezieU bei Affektionen des Balkens und 
subkortikalen (Scheitellappen), selten bei kortikalen Herden. 

Ataxie ist das Unvermogen, bei gut erhaltener motorischer 
Kraft komplizierte Bewegungen in geschickter Weise auszufiihren 
(zu koordinieren); kommt wahrscheinlich dadurch zustande, dar. 
nach dem Verlust zcntripetaler Leitungsbahnen die Bewegungen 
nicht mehr durch die feinen Empfindungen kontrolliert werden. 
Ataxic ist das Hauptsymptom der Tabes, Bowie der peripheren 
~euritiden (u. a. nach AlkoholismuB, Diphtherie); auBerdem bei 
Kleinhirnlasionen. Hereditare Ataxie (Frie dreichsche Krankheit). 

Man priift auf Ataxie der Hande, indem man beigeschlossenen Angell 
den Rock zukniipfcn laLIt, durch Schriftprobe usw.; der Beine, indem man im 
Liegen mit dem rechten Full das linke Knie beriihren, mit dem Bein einen 
kleinen Kreis beschreiben liillt usw. 1m Dunkeln nimmt die Ataxie zu. 

A~tereognosle ist die Untahigkeit, kiirperliche Gebilde dureh Betasten zu 
erkennen (Schliissel, Kamm, Uhr, Wiirfel); findet sich haufig bei Affektion des 
Scheitellappcns, kommt auch bei Tabes, multipler Sklerose und peripherer 
Xeuritis vor.· 
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Rom ber gsches Symptom nennt man Schwanken beim Stehen 
mit geschlossenen Augen: hauptsachlich bei Tabes und Erkran­
kungen des Kleinhims, doch auch bei Neurasthenikern. 

Priifung der elektrisehen Erregbarkeit. 

Elektrodiagnostik. 
Die Untersuchung der elektrischen Erregbarkeit gelahmter 

Muskeln und Nerven fiihrt zu wichtigen Schliissen in bezug auf 
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Abb. 65. Nerven- und Muskelreizpunkte des Koptes. 

den Ort der Erkrankung, besonders aber zu sicherer Vothersage 
der voraussichtlichen Erkrankungsdauer. 

Methodlk und normales Verhalten. Die elektrische Untersuchung geschieht 
mit dem faradischen (Induktions-) und mit dem galvanischen (kon­
stanten) strom. Der eine indHferente Pol wird auf das Sternum gesetzt, der 
andere ditfcrente auf den zu priitenden Nerven oder Muske!. Die Reizung 
des Muskels vom Nerven aus heillt indirekte, die Reizung durch Aufsetzen 
der Elektrode auf den Muskel selbst direkte Reizung. Man setzt. den dittercnten 
Pol fiir die Reizung eines jeden Nerven oder Muskels auf bestimmte empirisch 
festge~tellte Punktc, welche aus den Figuren 65-70 zu ersehen sind. 

Rei der faradischen Untersuchung erhiUt man bei cllrekter und in­
direkt.er Reizung deutliche Kontraktionen. lIlan notiert den Rollenabstand 
(RA in lIIiIlimetern), bei weleht'm die erste geringe Zuckung auftritt. 
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Bei der galvanischen Untersuchung wird mit Hilfe eines 
Stromwenders (von N normal auf W Wechsel) der differente 
Pol bald zum negativen Pol (Kathode, Zinkpol), bald zum 
positiven Pol (Anode, Kohle- oder Kupferpol), gemacht. Bei 
allmiihlicher Steigerung der Stromstarke tritt die erste schwache 
Muskelzuckung ein, wenn der Strom so geschlossen wird, dall der 
differente Pol die Kathode darstellt (KaSZ). Man notiert die ver­
wendete Stromstarke (Zahl der eingeschalteten Elemente oder Ab-

1£, 4"leltoldell illl 
Chintcrc IHlne) 
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~{. rIldill. I. e :It. long. 
) ,1, rodhl . ext . bro\', 

~t. e xtclI.'!!;or digit. communtllJ { 

~t. cxten80r 'ndlcl8 

,\1. ahduetor 1)01.11 1.". long. 

)( . C'xtcn llK) r 1.oIU(", brc\' , 

~I . Intcroiilll . 1I0 1'ICftI. 1 C!ot IT { 

ll . trh:ev. (CAp. longum) 

.M. ulnad .... ("xt ern. 

}l. 11I1,lnlll. lire '· , 

}(. ext-en_ . digit. lilia . 

~I. extelul. Indit'hI 

) M. exte-nll. 111011. IOllg. 

)1. alJd u("t. digit. min. 

} ) •• Jnte ro8ll . donol. 111 f't IV 

Ahb. 66. Nervcn· und Muskelrcizpunkte des Armes (Dorsalseite). 

lesung am Galvanometer). Bei dieser Stromstarke bleiben Katho­
denoffnung, Anodenschliellung, AnodenOffnung ohne Erfolg. Bei 
steigender Stromstarke erfolgt allmahlich AnodenOffnungszuckung 
(AnOZ) und Anodenschliellungszuckung (AnSZ); erst bei sehrstarken 
Stromen (wobei KaSZ schon tetanisch wird) erhalt man schwache 
KathodenOffnungszuckung (KaOZ). Die Reihenfolge der Zuckungen 
des normalen Muskels bei wachsender Stromstarke und indirek­
ter Reizung ist also folgende 1): 1. KaSZ; 2. AnOZ; 3. AnSZ; 
4. KaSTe; 5. KaOZ. Die Zuckungen sind kurz und blitzartig. 

1) Folgende Abkul'zungen sind ublich: K = Kathode, An = Anode, S = 
SchlieJ3ung, 0 = Offnung, z = schwache Zuckung, Z = starkere Zu('kung, 
T = Tetanus. 
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Quantitative Veranderung der elektrischen Erl'egbar­
keit_ In verschiedenen Krankheiten ist die elektl'ische Erregbar­
keit del' Nerven und Muskeln einfach erhoht odeI' vermindert, 
ohne daB dic Rcihenfolge und die Qualitat del' Zuckungen vel'­
mindert ist. 

Zum Vel'gleich benutzt man bei einscitigen Lahmungen di(' 
entsprechenden Nel'ven und Muskeln del' anderen Korperhalftt'. 

~. ulnllriJll { 

~1. th-:Jor tlip:itor. (''0111111. }lru!". 
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" •. tI (oxv l·c.;.II~II:;I.ji,W~\itl~l. indidjl. __ ~ .. 
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H ----- ~I. 11(::11:. 1M)1Il .... ' fl nS::11I1 

~. 1I11)1) .. i l'l -----'M ,4t--\- ---- :..:, 1Ilt'd!.n l1lll\. 

~I . Pl.lhlll' Tifl. bn"-, 
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)1 . 0 PIKlI'C»" ,\lldt. mll1. 
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-~'I:---- )1, OPII'O Il Cu,g l KlIH(' . 

Abb.67. Nel'vcn- und ",Iuskclrcizpunkte des Armes (Volal'seite). 

Bei doppelseitigen Lahmungen und Allgemeinerkrankungen be­
nutzt man zum Vel'gleich die Erregbarkeitszahl einiger Nerven 
bei normalcn Menschen, und zwar priift man den N. frontalis, 
~. accessorius, ulnal'is, peroneus. 

Die elektl'ische Erregbarkeit ist einfach gesteigert, be­
sonders bei Tetanie, bei gewissen frischen peripheren Lahmungen. 
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Die elektrische Erregbarkeit ist einfach vermindert bei 
allen lange bestehenden Lahmungen, die zu einfacher Muskel· 
atrophie fiihren, so bei ApopJexien, bulbaren und Riickenmarks­
lahmungen, wenn die trophischen Ganglien intakt sind. 

Qualitative Veranderung der elektrischen Erregbar­
keit: Entartungsreaktion (EaR). Qualitative Veranderung 
der elektrischen Erregbarkeit ist ein untriigliches Zeichen degene­
rativer Vorgange in den motorischen Nerven und Muskeln; sie 
beweist, daB bei Him-
nerven die grauen Kerne, 
bei Spinalnervendie Gan­
glien der Vorderhomer 
selbst erkrankt sind, oder 
die Erkrankung peripher 
von diesen trophischen ~: ~,~~:'r.~:~: .. 
Zentren gelegen ist. In M ... 1<1"010 ' mog. 
diesen Fallen sinkt kurze 
Zeit nach dem Eintreten ~t . adduc t. IOllgll ~ 

der Lahmung mehr und 
mehr die faradische If. c:ruraliJil 

und galvanische Er- { 
regbarkeit im Ner- )1. \'utlJJll lnt c rJ\ua 

} ~I . tens .. ,,' f(llw i" e; 
Intn c 

....L-_+ ~I. UH1:o rluft 

}f. qultoth·lcrpfI r~ rln . 
( gcml.llut. Strtl~tllr) 

:\1. rC(!tu ~ fcnunitl 

} ~J. ,",,~tllil ~ st crnnm 

ven. Nach 8-10 Tagen 
ist die Erregbarkeit ab­
solut erloschen; mit den 
starksten Stromen ist 
keine Zuckung hervor­
zurufen. Auchdiedirekte 
faradische Erregbarkeit 
des Muskels erlischt Abb. 68. Nerven- und Muskelreizpunkte an 

der Innenseite des Oberschenkels. 
ganzlich. 

1m Gegensatz hierzu wird von der 2. Woche an die direkte 
galvanische Erregbarkeit des Muskels erheblich gesteigert; 
die Zuckungen erfolgen schon bei geringer Stromstarke. Die Zuk­
kungen sind trage, langgezogen, wurmfOrmig. Die AnSZ tritt 
bei gleich schwachem Strom auf wie KaSZ, ist oft starker als KaSZ; 
oft erfolgt KaOZ bei wenig grollerer Stromstarke als AnOZ (k 0 m­
pIette Entartungsreaktion). 

In schweren bzw. unheilbaren Fallen sinkt nach vier- bis acht­
wochiger Dauer die galvanische Muskelerregbarkeit bis zu volligem 
Verschwinden. In heilbaren Fallen werden die elektrischen Er­
regbarkeitsverhaltnisse allmahlich normal. In diesen Fallen stellt 
sich aber die willkiirliche Beweglichkeit der gelahmten Muskeln 
oft weit fruher wieder her als die elektrische Erregbarkeit. 

Partielle Entartungsreaktion, welche leichtere Intensitat 
der Lahmungen diagnostizieren laBt, besteht darin, dall faradische 

Klemperer, Klin. Diagnostik. 22. Auf!. 15 
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und galvanische Erregbarkeitdes Nerven und faradische Erregbar­
keit des Muskels nur in geringem MaBe sinkt, wahrend die gekenn­
zeichneten charakteristischen Veranderungen bei der direkten gal­
vanischen Muskelreizung sich ganz ausgleichen. 

Parallel dem elektrischen Verhalten geht der trophische 
Zustand der gelahmten Muskeln; Erkrankung der Vorderhorn­
ganglien, sowie der Nerven peripher von diesen fiihrt zu degene­
rativer A trophie, Erkrankung zentral von den trophischen 
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Abb. 70. Nerven - und Mu..kelreizpunkte 
an der Auflenscite des Unterschenkels. 

Zentren nur ganz allmahlich zu geringer Abmagerung der ge­
lahmten Muskeln (Inaktivitatsatrophie). 

Entartungsreaktion findet sich bei peripherischen La­
sionen der motorischen Nerven (traumatischer und rheu­
matischer, diphtheritischer, toxischer Lahmung, multipler Neu­
ritis, Alkohol-Neuritis), bei Erkrankung der grauen Vorderhorner 
und der grauen Kerne des Bulbus (spinale Kinderlahmung, Polio­
myelitis). 

Entartungsreaktion fehlt bei allen zerebralen und allen spinalen 
Lahmungen, deren Ursache zentral von den trophisehen Zentren 
gelegen ist. 
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Prognostiseh folgt aus EaR, daB entweder irreparable Atrophie 
der bl'fallenen Muskeln eintritt oder bestenfalls in 2-10 Monaten 
eine Wiederherstellung erfolgen kann. Das Fehlen von EaR liUlt 
mit Sicherheit das Fehlen grober anatomischer Veranderungen 
diagnostizieren; prognostiseh folgt aus fehlender EaR Heilung in 
einigen W oehen. Bei partieller EaR ist im Durebsebnitt mit 1 bis 
3 Monaten zu reebnen. 

Storungen der Sensibilitat. 
Die Diagnose der Nervenkrankheiten wird durcb die Priifung 

der Sensibilitat vervollstandigt. Stiirungen der Sensibilitat sind 
fiir eine Anzahl nervoser Erkrankungen pathognostiseb, z. B. 
Tabes, Syringomyelie, Quersehnittsmyelitis, Riiekmmarkstumor 
(segment ale Anasthesie), peripbere Neuritis, Hysterie. Von ganz 
erbeblieher Bedeutung sind ferner die sensiblen Storungen fiir die 
topisehe Riiekenmarksdiagnose. 

Man priift der Reibe naeh Tastsinn, Sehmerzempf;ndung, Druek­
sinn, Muskel- und Gelenksinn, Temperaturempi.ndung, Raum­
tastsinn, Lokalisationsvermogen und die elektrokutane Haut­
sensibilitat. 

Diese Priifungen miissen zu verschiedenen Zeiten gemacht werden, da ge­
spannte Aufmerksamkeit des Patienten notwendig ist. 

1. Tastsinn: Man beriihrt die verschiedenen Hautbezirke sanft mit dem 
Pinsel; die Augen des Kranken sind ges"hlossen, cr mull bei jeder Beriihrung 
"ja" rufen. In manchen FiUlen, besonders bei Tabes, erfolgt die ReakUon des 
Patienten merklieh spater als dit' Beriihrung (verlangsamtE' Leitung). 

Hyperasthesie in den Extremitaten findet sich n. a. als Zeichen peri­
pherischer Neuritis: im Prodomalstadium maneher akuter InfektioDskrank­
heiten, z. B. des Typhus; oft wahrend des j!'anzen Verhufs der Meningiti •. 

2. Schmerzempfind ung wird gepriift durch Steehen mit einer Steck­
nadel, durch Kncifen, starke elektrisehe Strome. Analgesic ist· die Unempfind­
lichkeit (bzw. die einfache Beriihrungsempfindung) bei sonst schmerzhaften 
Reizen, z. B. bei tiefen Nadolstichen; Analgesie bei Hysterie, Tabes und 
peripherer Neuritis. In einzelnen FiUlen konstatiert man Verspatung der 
Schmerzempfindung; bisweilen wird Tast· und Schmerzempfindung nach­
einander gefiihlt (Doppelempfindung). 

3. Ort.ssinn oder Lokalisationsvermogen. Man beriihrt den Kran­
ken; derselbe mull sMort den Ort der Beriihrung angeben oder ihn selbst mit 
dem Finger bezeichnen. Hierher gehort die Bestimmung der Tastkreise; 
man bestimmt durch wiederholtes Aufsetzen eines verschieden weit geiiffneten 
Zirkels die kleinste Entfernung, in welcher die zwei 7.irkels»itzen noeh aiR zwei 
Tasteindriicke empfunden werden. Diese Distanz betragt bei Gesunden iiir: 
Zungenspitze 1 mm, Fingerspitze 2 mm, Lippenrot 3 mm, Dor~aIflache der 
ersten und zweiten Phalanx und Innenflache der Finger 6 mm, Nasenspitze 
7 mm, Thenar und Hypothenar 8 mm, Kinn 9 mm, Spitze der grollen Zehe, 
Wangen und Angenlider 12 mm, FerRe 22 mm, Handriicken 30 mm, Hals 35 mm, 
Vorderarm, Unterschenkel, Fullriicken 40 mm, Riieken 60-80 mm, Oberarm 
und Oberschenkel 80 mm. 

4. Drucksinn. Erhehliche Stiirungen desselhen werden durch verschif'den 
starken DruC'k mit df'm Finger erkannt. Feinere St.iirungen dumh Auflegen 
verschieden sC'hwerer Gewichte auf die Extremitat, welche auf eine feste Unter-
1age gestiitzt wird; der Patient mull die Unters~hiede zwischen den Gewichten 
angeben. Gesunde erkennen Unterschiede von 1/" des urspriinglichen Drucks, 
der geringste wahrnehmbare naoh unten betragt 0,05-0,5 g. 

15* 
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5. Kraftsinn "'ird gepriift, indem man vel'schieden 8chwere, in ein Tuch 
eingebundene Gewichte nacheinander mit del' Hand aufheben und ihre Schwere 

abschatzen lallt; beim Gesunden ist del' 

A B Kraitsinn feiner a.\s der Drucksinn. 
6. Gelenk- und Muskelsinn. Dureh 

denselben wird die Lage del' einzelnen Glie· 
del' bei geschlossenen Augen beurteilt. Man 
priift denselben, indem man dem Patienten 
z. R. die Phalangen der Finger in mehr odeI' 
weniger grollen Exkursionen beugt, und fest· 
stellt, welche Exkursionen del' Patient bei 
geschlossenen Augen eben noch wahl" 
nimmt; odeI' indem man die kleinsten Ab· 
duktionen des Beins feststellt, welche Po· 
tient als solche empfindet. Stiirungen des 

b 

b 

a Gelenksinns sind bei allen Unterbrechungen 
den sensiblen Leitungshahnen, insbesondere 
bei Tabes und Neuritis, moist schon VOl' 

a dem Deutlichwerden grober ataktischer 
Storungen zu konstatieren. 

b a 

b a 

b 

b a 

b a 

b a 

Abb. 71. Schematische DarstelllIng 
der VerhiUtnisse bei der Brown· 
Sequardschen Liihmung. A lInd B 
= sensibles Leitungssystem einer 
Riickenmarkshalfte. Del' schraf· 
fierte Einschnitt bei H zeigt den 
Sitz del' Halbseitenliision. Von der 
gesamten sensiblen Leitung wird 
del' lIngekreuzteAnteil dergleichen, 
der gekrelIzte del' entgegengesetz· 

ten Seite betrofien. 

7. Temperatursinn. Man beriibrtdie 
Haut mit (abgetrockneten) Reagenzgliisern 
odeI' Metallzylindern, welche mit kaltem 
bzw. warmem Wasser gefiillt ainu. Del' 
Gesunde erkennt Temperaturunterschiede 
von '/,-1' zwischen 25 und 35'. Als per­
verse Temperaturempfindung wird os 
bezeichnet, wenn Patienten hei Beriihrung 
mit Eisstiiekchen Jl:;tzeempfindung haben. 
Eine andere Temperatursinnpriifung beruht 
daraut, dall <lie absoluteTemperaturemptind­
lichkcit, w('lehe unter normalen VerhiiltniRsen 
gewisse konstante ortliche Verschiedenheiten 
zeigt, an verschiedenen Hautstellen mit· 
einander verglichen wird. 

8. Raumtastsinn (Stereognosie) = 
Fiihigkeit durch Befiihlen, Form lInd Grolle 
cines Karpel'S ZlI erkennen. Stiirungen 'dieses 
Sinnes (Astereognosie) vgl. S. 221 •. ' 

9. Elektrokutane Sensibilitat. Ein 
faradischer Strom wird dlIrch einen Metall· 
pinsel geleitet und del' Rollenabstand no­
tiert, bei welchem del' Strom eben gefiiblt 
wird. 

Der diagnostische Wert der sen· 
siblen Storungen liegt nicht nur in 
der Qualitat der Storung, sondern 
auch in ihrer Form und Ausbreitung. 
Bei peripheren Nervenlasionen (Ner. 
vendurchtrennung) deckt sich der 
sensibleAusfall mit dem anatomischen 
Versorgungsgebiet des Nerven, strei­
fenformige Anasthesien an den Ex-
tremitaten weisen auf umschriebene 

Schadigungen des Riickenmarks (sf'gmentale Anasthesie) hin, An­
asthesien beider Beine, sowie des Rumpfes finden sich bei Quer-
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schnittslasionen des Riickenmarks, typisch sind aucb die sensiblen 
Ausfallserscbeinungen bei Apoplexie (Hemianastbesie), sowie die 
scharf abgegrenzten sensiblen Ausfalle bei Hysterie. 

Eine besondere Form der sensiblen Storung ist die Brown­
Seq u ardsche Labmung. Wie Abb. 71 zeigt, kreuzen sicb die sen­
siblen Babnen bereits im Riickenmark; die motorischen erst im 
verlangerten Mark (Pyramidenkreuzung). Es kommt also bei 
Lasion einer Riickenmarksbalfte (Halbseitenlasion) zu einer homo­
lateralen Labmung der Motilitat, einer kontralateralen der Sen­
sibilitat, wobei die Scbmerz- und Temperaturempfindung ganz be­
sonders in Mitleidenscbaft gezogen wird. 

Symptome einiger Erkrankungen des Nervensystems. 
Meningitis cerebrospinalis s. S. 26. 
TuberkulOse Meningitis. Nachweis anderweitiger tuberkuloser 

Organerkrankung. UnregelmaBig remittierendes Fieber. Ver­
langsamter, irregularer Puls. Schwere Benommenheit des Sen­
soriums mit Delirien. Genickstarre, Kernigscbes Zeicben (S. 26), 
Erbrecben, eingezogenes Abdomen. Oft basale Symptome (Ab­
duzensparaese). Neuritis optiea. Oftgelingt der Nacbweis von 
Tuberkelbazillen in der Zerebrospinalfliissigkeit naeb Lumbal­
punktion, der EiweiBgebalt des Liquors ist erbobt, im Sediment 
Lymphozyten. 

Encephalitis lethargiea s. S. 27. 
Apoplexie (Sehlaganfall) entsteht dureh Blutung oder Erwei­

ehung (Embolie, Tbrombose) im Gebiete der Zentralganglien (innere 
Kapsel). Beginnt mit plotzlich einsetzender BewuBtlosigkeit und 
Lahmung einer Korperseite einschlieBlich des Fazialis. Auf der 
Seite der Lahmung Konjunktival-, Korneal- und Bauchdecken­
reflex haufig aufgeboben, Patellarreflex meist gesteigert, haufig 
Babinski, Oppenheim und FuBklonus_ Bei rechtsseitigen Lah­
mungen ist die Sprache haufig in Mitleidenschaft gezogen, moto­
rische oder sensorische Aphasie (S. 221). Wahrend des Komas 
vielfach Zwangsaugenstellung zur Seite des Herdes (Deviation 
conjuguee). Oft Heilung mit Defekt, N eigung zu Kontrakturen. 

Gehirntumoren. Diese werden diagnostiziert: 1. aus den All­
gemeinerscheinungen (Kopfschmerz, Schwindel, Erbrechen, Puls­
verlangsamung, Konvulsionen, Klopfempfindlichkeit des Scbadels, 
psychische Schwache), welcbe allmahlich eintreten und langsam 
zunehmen; 2. aus dem ophtbalmoskopiscben 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). 

Bei Tumoren des Kleinhirns oft Schwindel in bestimmter 
Riebtung, Nystagmus und sehwankender Gang (zerebellare Ataxie). 
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Wichtig fUr die Kleinhirndiagnostik ist das Verhalten der Labyrinth­
reflexe (Zeigeversuch S. 210). Bei Tumoren des Kleinhirn briicken­
wiukels .einseitige Schwerhorigkeit, Areflexie der Kornea, dann 
zerebellare Symptome. Bei Tumoren der Hypophysis bitemporale 
Hemianopsie, Storungen des Knochenwachstums (Akromegalie), oft 
Schlafsucht, Glykosurie und Storungen der Geschlechtsfunktionen. 

GehirnabszeB 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. aus Herd­
symptomen, welche je nach der Lokalisation verschieden sind; 
dieselben konnen jedoch'ganz fehlen. In neuerer Zeit hat man durch 
Hirnpunktion (nach Neiller) die Diagnose gesichert. Die Stau­
ungspapille ist hier weniger konstant als beim Hirntumor. 

Gehirnsyphilis. Nachweis der iiberstandenen Lues. Oft in­
tensive prodromale Kopfschmerzen, epileptiforme Konvulsionen 
und apoplektiforme Anfalle. Pupillenstarre. Verschiedenartige 
Lahmungen. Schneller Wechsel der Symptome. Die Allgemein­
erscheinungen und die Herdsymptome sind nicht durchaus charak­
teristisch und kommen auch bei Tumoren, BIutungen usw. vor. 
Positive Wassermannsche Reaktion. 1m Lumbalpunktat Ver­
mehrung der Lymphozyten. 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 mit wechselnden Nervenausfallserschei­
nungen. 

Starre und Ungleichheit der Pupillen. Veranderungen des 
Patellarreflexes (meist Abschwachung, aber auch nicht selten Stei­
gerung). Artikulatorische Sprachstorung - Silbenstolpern. An­
fallsweises Auftreten von Lahmungen, Krampfen, Koma. Auf 
psychischem Gebiete Intelligenz- und moralische Defekte, Ge­
dachtnisschwund, Grollenideen. Nachweis iiberstandener Lues 
durch Wassermannsche Reaktion und Untersuchungdes Lumbal­
punktats (Kap. XIV). 

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. Schlielllich Atemliihmung. 

An die Entartung der bulbiiren K€'rne sehlieBt Rich oft die DegenE'ration 
der gesamten Pyramidenbahnen (Muskelatrophie und erhohte Sehnenreflexe an 
den oberen, spastische Parese an den unteren Extremitaten) amyotrophjsehe 
Lateralsklerose. 

In einigen FiUlen sehlieBt ~ich an die bulbaren Erseheinungen progressive 
spinale Muskelatrophie (s. u.), welehe auf Entartung der Vorderhorner 
und vorderen Wurzeln beruht. 
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Myasthenlsche Bulbiirpara!yse ohne pathologiseh-anatomischen Befllll<l. 
Symptome wie bei der echten Bulbiirparalyse, anfangs nur nach angestrengter 
Muskelinnervation auftretend. Meist Ptosis oder Angenmuskellahmungen. 
Diese Krankheit ist meist Teilerscheinung einer allgcmeinen leichten Muskel­
ermiidbarkeit, welche auch durch cine bcsondere elektrische Reaktion nach­
weisbar ist (myasthenische Reaktion). 

Paralysis agitans. Bevorzugt das reifere und hohere Alter. 
Zitterbewegungen langsam (5-6 Oszillationen pro Sekunde). Rhyth­
misehe Bewegungen (Pillendrehen, Miinzenzahlen), bei gewollten 
Bewegungen schwacher werdend. Meist ausgesprochene Muskel­
rigiditat, als Folge Pro- und Retropulsion und maskenartiger 
Gesichtsausdruek. Verlauf chroniseh iiber Jahrzehnte. 

Myelitis. Die Symptome sind je nach Hohe und Ausbreitwlg 
des Riiekenmarksprozesses versehieden. 

Myelitis eervicalis. Spastische Paraplegie beider Beine, 
schlaffe, degenerativ atrophische Lahmung im Versorgungs­
gebiet der befallenen Zervikalsegmente. Bei volliger Durell­
setzung des Querschnittes totale Anasthesie unterhalb des 
Herdes, jedoch meistens nnr partieller Ausfall der Sensibilitiit. 
Blasen- und Mastdarmstorungen. 

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 drei Formen Neigung zu Dekubitus. 
Eine besondere Form der Riickenmarksliihmung ist ,Ue spastlsche Spinal· 

paralyse (Erb, Charcot), hervorgerufen durch Lasion der Pyramidenseiten­
strange: spastische Lahmungen beider Beine ohue Blasen- und Sensibilitiits­
sWrungen. 

Tabes dorsalis. Die chronisch verlaufende Krankheit wird durch 
die metaluetische Degeneration des sensiblen Leitungsapparates 
vernrsacht (graue Degeneration der Hinterstrange). Das Auftreten 
der einzelnen Symptome wechselt zeitlich und individnell: Pupillen­
starre, Fehlen der Knie- und Aehillessehnenreflexe, blitzartige 
Sehmerzen in den Beinen, Ataxie, Rombergsches Phanomen, Anal­
gesie bzw. Aniisthesien, verlangsamte Leitung, Parasthesien, Blasen­
storungen, lmpotenz, Optikusatrophie, trophische Storungen (z. B. 
mal perforant), periodische Anfalle hiiufigen Erbrechens (gastrische 
Krisen). Durch den Nachweis von zwei sicheren Symptomen (z. B. 
Pupillenstarre und Fehlen der Reflexe, oder Pupillenstarre und 
gastrische Krisen) ist die Diagnose gesichert. Verlauf in drei Stadien 
(neuralgisches, ataktisches, paraplegisches Stadium). 1m Blut und 
Liquor Nachweis luetischer lnfektion (vgl. Kap. XIV). 

Multiple Sklerose des Gehirns und Riickenmarks. Befiillt mit 
Vorliebe das jiingere und mittlere Alter,oberha.lb der vierziger 
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Jahre selten. In typischen Fallen Intentionszittern, Nystagmus, 
skandierende Sprache, mit spastischer Labmung der unteren Ex­
tremitaten. Die Zeicben der spastischen Lahmung (Klonus, Ba­
binski, Oppenheim usw.) meist stark ausgesprochen. Daneben 
Schwindel, Feblen der Bauchdeckenreflexe, leichtere BIasen- und 
Mastdarmstiirungen und partielle Optikusatrophie. Verlauf exquisit 
chronisch mit Remissionen, dabei scbneller Wechsel der Symptome. 

Syphilis desRiickenmarks (Lues spinalis, myelomeningitisluetica). 
Meist in den ersten sechs Jahren nach dem Primaraffekt. Durch 
Reizung der Riickenmarkshaute Schmerzen und Parasthesien. 
Lahmungen je nach Sitz verschieden, haufig wechselnd, Brown­
Sequardsches Symptom (S. 228). 1m Lumbalpunktat reichlich 
Lymphozyten, Wassermann- und Nonnesche Reaktion. 

Poliomyelitis anterior, spinale Kinderlahmung (Heine -Medin­
scbe Krankheit). Meist im Alter von 1-5 Jabren, doch auch bei 
jugendlichen Erwachsenen. Pliitzlicher Beginn mit Fieber. Be­
troffen sind im wesentlichen die grauen Vorderhiirner. Daher 
scblaffe Lahmungen von degenerativ-atrophiscbem Charakter mit 
Verlust der Reflexe. Das Peroneusgebiet ist vorzugsweise befallen. 
In den gelahmten Muskeln komplette Entartungsreaktion. Sen· 
sible und BIasenfunktionen ungestiirt. 

Spinale progressive Muskelatropbie. Meist mittleres Lebensalter. 
Anatomischer ProzeJl und Symptome ahnlicb der Poliomyelitis 
anterior. Dagegen cbroniscber VerIauf, meist in den Handmuskeln 
beginnend (Type Ducbenne-Aran). Schwund des Daumen- und 
Kleinfingerballens, Klauenhand, Medianus-, RadialisIiihmung usw. 
Fibrillare Zuckungen haufig. Ausbreitung des Prozesses langsam 
aufsteigend (~ulbarsymptome), zuletzt auf die Beine iibergehend. 

Syringomyelie, Hiihlenbildung innerhalb des Riickenmarkes. Be­
vorzugung des Halsmarkes. Vorzugsweise degenerative Labmungen 
der Hand- und Unterarmmuskulatur. Nicht selten spinale Myosis. 
Ausscblaggebend fUr die Diagnose ist die Herabsetzung bzw. Auf­
bebung der Temperatur- und Scbmerzempfindlicbkeit bei erbaltener 
taktiler Sensibilitat. Haufig Eiterungen, Verbrennungen und Ver­
stiimmelungen an den Fingern. 

Riickenmarkstumor, meist extramedullar. Symptome je nach 
Sitz verscbieden. 1m Beginn Scbmerzen und Sensibilitatsstiirungen, 
sowie atrophiscbe Lahmungen des entsprechenden Segmentes. 
Sekundare Lasion der Leitungsbabnen: spastiscbe Labmungen der 
unteren Extremitaten und Blasenstiirungen, zuweilen gelblicbe 
Farbung des Liquor cerebro-spinalis (Xantbocbromie). Hiibenbe­
stimmung durcb Ermittelung der Ausfallserscbeinungen des obersten 
Segmentes. 

Riickenmarkshalbseitenliision (B r 0 wn· Seq u ar d): (Typischer 
Symptomenkomplex bei Schadigung einer Riickenmarkshalfte.) 
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Atiologie: Traumen, zirkumskripte myelitische Herde, Kompression 
durch Tumoren oder syphilitische Neubildungen. Charakteristisches 
Symptom: Liihmung der entsprechenden, Aniisthesie der kontra· 
lateralen Seite (vgl. S. 228). 

Dystrophia musculorum progresslva. Befallt meist Kinder und Jiinglinge 
(Dystrophia juvenilis). Der KrankheitsprozeLl ergreift den Muskel selbst. Atro' 
phie der Muskelsubstanz, mitunter Volumenzunahme durch sekunditre Fett· 
wucherung (Pseudohypertrophie). Verlauf ehroniseh mit Bevorzugung der 
Rumpf·, Becken· und Beinmuskeln. Entartungsreaktion fehlt. 

Polyneuritis. Atiologie: chronische Blei·, Arsen·, Alkoholver. 
giftung; vorhergegangene Infektionskrankheit (Diphtherie), starke 
Erkaltung. 1m Anfang nicht selten Storungen des Allgemeinbe. 
findens, Fieber, Schmerzen, Pariisthesien in den Gliedern. Akut 
bis subakut einsetzende Liibmungen der Extremitaten mit Auf· 
hebung der Reflexe. Hyperasthesie der Haut, Druckschmerz der 
Waden, daneben hyperasthetische Stellen, ausnahmsweise Blasen· 
lab mung. Veri auf chronisch, aber meist giinstig. In schweren 
Formen Storungen des Schluckens, der Herztatigkeit und Atmung. 
Als Landrysche Paralyse bezeichnet man eine perakut ver· 
laufende, meist todlich endende aufsteigende schlaffe Korper. 
lahmung, die wahrscheinlich auf infektiOser Polyneuritis bernht. 

Ischias. Neuralgie bzw. Neuritis des N. ischiadicus. Hiift· 
schmerz, Ausstrahlung zum Knie und FuB. Typische Druckpunkte 
GesaB, Mitte des Oberschenkels, Capitulum fibulae; Laseguesches 
Symptom (S. 210); in chronis chen Fallen mitunter Verlust des 
Achillesreflexes. Differentialdiagnose gegen Lumbago, Koxitis. In 
zweifelhaften Fallen, namentlich bei Frauen, rektale bzw. vaginale 
Untersuchung (Karies des Kreuzbe.ines, Retroflexio uteri, Tumor 
im kleinen Becken). 

XII. Die Rontgenstrahlen als Hilfsmittel del' 
Diagnostik. 

1m Jahre 1895 machte Prof. Rontgen in Wiirzburg die Ent· 
deckung, daB bei der Entladung elektrischer Induktionsstrome 
in luftleer gemachten (Crookesschen) Rohren von der Kathode 
Strahlen ausgingen (Kathodenstrahlen), die beim Anprall gegen 
einen festen Korper hier zur Entstehung von neuen Strahlen An· 
laB geben. Diese letzteren, von Rontgen als X·Strahlen be· 
zeichnet, haben die wunderbare Eigenschaft, feste Gegenstande zu 
durchdringen; sie sind weder der Reflexion noch der Refraktion 
unterworfen. Auf einem mit Baryumplatinzyaniir bestrichenen 
Schirm erzeugen die X·Strahlen im dunklen Raum ein helles Auf· 
leuchten; auf der empfindlichen photographischen Platte machen 
sie dieselben Umsetzungen, welche das gewohnliche Licht hervor· 
bringt. 
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Die Durchlassigkeit fiir Rontgenstrahlen ist umgekehrt pro· 
portional der GroBe des Atomgewichtes des durchstrahlten Ge­
bildes. Holz ist durchlassiger als Metall, Papier durchlassiger als 
Holz_ Yom menschlichen Korper sind die Weichteile durchlassiger 
als die Muskeln, wahrend die Knochen am wenigsten d urchlassig sind. 

Indem man nun den menschlichen Korper zwischen die Rontgen­
rohre und den Baryumplatinzyaniirschirm bringt, erscheinen die 
dichteren Teile des Korpers auf dem Schirm als dunkle Schatten, 
die Weichteile nach ihrer Dichtigkeit mehr oder weniger helL 
Man erhalt so auf dem Schirm ein Schattenbild des Innern des 
menschlichen Korpers, auf welchem das Knochengeriist auBer­
ordentlich deutlich sichtbar ist, wahrend die Organe des Brust­
korbs sich dadurch differenzieren, daB das muskulose bluthaltige 
Herz spezifisch schwerer ist als die lufthaltige Lunge_ 

Bringt man den menschlichen Korper zwischen die Rontgen­
rohre und eine in einem Kasten befindliche photographische Platte, 
so erscheinen auf der entwickelten Platte die dichteren Knochen 
heller als die umgebenden Weichteile; dementsprechend auf dem 
von der Platte gefertigten Positiv die Knochen usw. dunkel, die 
Weichteile mehr oder weniger hell. 

Unmittelbar nach der Bekanntgabe der Rontgenschen Ent­
deckung begann man dieselbe fUr die Zwecke der Medizin zu ver­
werten. In den seither vergangenen 26 Jahren ist unausgesetzt 
auf diesem Gebiete gearbeitet worden, und heute ist das Rontgen­
verfahren fUr die innere Diagnostik unentbehrlich. 

Inzwischen ist die urspriinglich einfache Technik ziemlich kom­
pliziert geworden und das sehr kunstvolle Instrumentarium er­
fordert eine sachverstandige Handhabung, die erst durch monate­
lange Schulung erlernt werden kann. Gut verwertbar sind nur 
Bilder, die mit vollkommener Technik und guter Apparatur her­
gestellt sind. Die Deutung der Bilder aber verlangt einerseits 
eine gute Kenntnis der Herstellungsmethodik und ein nur durch 
viele Ubung zu gewinnendes Verstandnis der Schatten, anderer­
seits eine stete Kontrolle und Erganzung durch die iibrigen klini­
schen Untersuchungsmethoden. Ohne Schulung und Kritik kann 
das Rontgenverfahren zur QueUe von Irrtiimern und Illusionen 
werden_ 

Herz und GefiiJle. 
Die Untersuehung des Herzens gesehieht gewohnlich zuerst mit der eill­

Iaehen Durchleutchung im dorso-ventralen Durchmcsser. wobei man die GroBen­
und Lageverhiiltnis~e des Herzens und dp,r GefaBe annahernd beurteilen kann. 
Eine exakte Messung der Herz~riiBe ist auf diese Weise nicht moglich. da die 
divergierenden Rontgenstrahlen ie nach der Entfernung des Herzens VOID 

Fokus der Riihre deesen SchattenriB verschieden groB erscheinen lassen. Zur 
objektiven Feststellung der Herzgrenzen hat· man viclfach die Orthod iagraphie 
nltch Moritz benutzt. welche durch einen mit der beweglichen Riintgenrohre 
fest verbundenen Visierungsapparo.t unter alleiniger Benutzung des Zentral­
stroh Is die Herzsilhouette auf durchlassiges Papier aufzeichnet. welches dem 
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vor der Brustseite befindlichen Fluoreszenzschirm aufliegt. Die orthodiagraphi­
sche Herzfigur kann mit dem Zentimetermall ausgemessen werden; es sind be­
stimmte Malle der HerzIange und Herzbreite, sowie des rechten und linken 
Medianabstandes als Normalmalle bezeichnet worden, doch konnen dieselben 
nur als Durchschnittswerte gelten; geringe Herzerweiterungen konnen durch 
diese Mallbestimmung weder festgestellt, noah ausgeschlossen werden. Die 
Objektivititt des orthodia,..raph;schen Verfahrens existiert nur in der Theorie, 
da bei der Aufzeichnung der Grenzpunkte die Subjektivititt des UntersuchcrR 
nicht auszuschliellen ist. Darum ist fiir die Feststellung der Herzgrolle die 
Rontgenphoto~raphie aiR Momentfernaufnahme vorzuzieben. 

Zur Feststellung der HerzgroBe bedient man sich der sog. 
Telerontgenographie, bei welcher ein Abstand von ca. 2 m 
zwischen Fokus und Projektionsfliiche gewiihlt wird. In d.eser Ent-

Abb. 72. Rontgenbild des normalen Herzens. 

femung ist die Differenz zwischen Rontgenschatten und anatomi­
scher HerzgroBe ausgeschaItet. BE'i der Aufnahme ist stets die 
gleiche Phase der Atmung einzuhalten, da bei der Inspiration das 
Herz durch Tiefertreten des ZwerchfE'lls nach unten und median­
warts riickt, wodurch der Herzschatten sich verschmaIert. Am 
normalen Herzschatten (Abb. 721» E'ntspricht der rechte Rand in 
seinem oberen Teil gewohnlich der aufsteigenden Aorta, der untere 
Teil dem rechten Vorhof; der rechte Ventrikel ist nicht sichtbar; 

') Die Abbildungen 72-85 sind po~itive Kopien, dar Beschauer sieht gc­
wissermallen vom Riicken aus durch den menschlichen Korper hindurch. Als 
Demonstrationsohjekte dienen gewohnlich die Originaipiatten (Negative). 
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Abb. 73. Rontgenbild der linksseitigen Herzerweiterung. 

Abb. 74. RontgenbUd bei Mitralinsuffizienz. 
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Abb.75. Rontgenbild bei Aorteninsuffizienz. 

Abb. 76. RontgenbiJd bei Aortenaneurysma. 
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man kann nur aus dem Bild des Vorhofschattens auf die Ver­
haltnisse des rechten Ventrikels schlidlen. Am linken Rand unter­
scheidet man 3 bzw. 4 Bogen: der obere entspricht dem Arcus und 
dem Anfangsteil der absteigenden Aorta, der mittlere Pulmonalis 
und linkem Herzohr (oft getrennt sichtbar) und laBt dadurch 
einen SchluB auf den linken Vorhof zu; der untere lihke Bogen 
entspricht dem Rand des linken Ventrikels . 

• Die pathologische VergroBerung des Herzens ist im Rontgen­
bild nur durch den Vergleich mit den iibrigen festen MaBen des 
Brustkorbs zu beurteilen (Abb. 73). 

Die Verschmakrung der Herzfigur wird als Tropfenherz be­
zeichnet (vgl. S. 132). 

M:tralfphler fiihren zur Erweiterung des linken Vorhofs, sowie 
ZUlli verstarkten Hervortreten der Arteria pulmonalis, welche sich 
im Vorspringen des zweiten Bogens zu erkennen geben. Da die 
Aorta wenigEr Blut erhalt, tritt der Aortenbogen zuriick, wahrend 
rechte und linke Herzkammer sich erweitern, sog. Mitr alkon­
figuration (Abb. 74). 

Aorteninsuffizienz fiihrt zur starken Erweiterung des linken 
Ventr.kels; im Rontgenbild zeigt sich die "querliegende Eiform" 
desselben, wahrend der mittlere Bogen fehlt, sog. Aortenkonfigu­
ration (Abb. 75). 

Sehr charakteristisch ist das Bild des Aortenaneurysmas (A b b. 76). 
wobei man sich vor Verwechslungen mit einfachen, spindelformigen 
Erweiterungen der Aorta besonders in Acht nehmen muB. 1m 
iibrigen unterscheide man zwischen Aneurysmen und Mediastinal· 
tumoren, welche durch ihre Form und unregelmaB1ge Begrenzung 
erkannt werden. Die Pulsation ist differentialdiagnostisch schwuer 
zu verwerten, da sich dieselbe von der Aorta auf Tumoren fort­
pflanzt. 

Auch die Verlagerungen des Herzens durch Pleuraergiisse und 
pleuritische Verwachsungen sind im Rontgenbild zu erkennen; 
ebenso der Situs inversus. Auch der perikarditische ErguB ist aIR 
Dreieckstgur leicht erkennbar. 

Lungen. Dieselben prasentieren sich als durchsichtigere Par­
tien; nur derjenige Teil der Unterlappen, welcher im Komplementar­
raum liegt, wird nicht sichtbar. Die Verzweigung der GefaBe und 
Bronchien kommt deutlich zum Vorschein. Die Zwerchfellsbe­
wegungen, sowohl die normalen als auch pathologischen, konnen 
genau beobachtet werden. Verminderte Exkursionsfahigkeit des 
Zwerchfells bei Emphysem, pleuritischen VHwachsungen lmd 
Schwarten, zuweilen bei beginnender Spitzentubukulose. Hoch­
stand des Zwerchf~lls bei Aszites, Meteorismus. Schattenbildung 
bei Pneumonien (zen tr ale Pneumonien konnen oft nur auf diese 
Weise sichergestellt werden), bei tuberkulosen Inflltrationen 
(Abb. 77, 78), Tumoren, Lymphdriisenschwellungen (besonders 
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Abb. 77. Rontgenblld bei beiderseitiger Oberlappentuberkulose. 

Abb. 78. RontgenbiId bei diffuser Tuberkulose beider Lungen. 
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Abb. 79. Rontgenbild bei linksseitigem Pleuraexsudat. 

Abb. 80. Rontgenbild bei rechtsseitigem Seropneumothorax. 
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haufig bei kindlicher Lungentuberkulose am Lungenhilus), Exsu­
daten (Abb. 79), Schwarten. Charakteristische Marmorierung der 
Rontgenplatte bei Miliartuberkulose (ganz selten bei Karzinose). 
Aufhellung des Lungenfeldes beim Emphysem und in besonders 
cbarakteristischer Weise beim Pneumothorltx (Abb. 80). Mit beson­
derer V orsich t ist die Rontgen untersucb ung bei beginennder Lungen­
tuberkulose zu verwerten, da nur infiltrative, nicht aber katarrha­
lische Prozesse sicbtbar werden. 1m iibrigen konnen Schattenflecke 
ebenso auf abgelaufene und verbeilte wie auf aktive Prozesse be­
zogen werden; dies gilt besonders auch von den Hilusflecken. 

Verdauungskanal. Durch Einnebmen eines Speisebreis, welcher 
mit einer fiir Rontgenstrahlen scbwer zu durchdringenden Sub-

Abb. 81. Riintgenbild cines normalen Magen~. 

stanz, am besten 40 g Bismut.um carbonicum oder 150 g gereinigten 
Bariumsulfats vermischt ist, gelingt es, die einzelnen Teile des 
Verdauungstraktus in vorziiglicher Weise zur Darstellung zu 
bringen. Man siebt den Schluckmecbanismus, das Hinabgleiten 
des Kontrastbissens in der Speiserohre, den evtl. Sitz einer Stenose, 

Klemperer, Klin. Diagnostik. 22. Auf!. ]6 
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Sitz und Groll3 eines DiVClrtikels. Der Magen (Abb. 81) erscheint 
in s'3inen Groll3n· und Lagaverhaltnissen. Der Magenschatten 
ist vielgestaltig, verschieden b3i Mann und Frau. Die Dilatatio 
ventriculi (Abb. 82) und Gastroptose ist deutlich erkennbar, des· 
gleichen der Sanduhrmagen (Abb. 83). Das p:metrierende Ulkus 
(Abb. 83) halt Wismutspuren in charakteristischer Weise zuriick 
(Nischensymptom); oft sieht man liber dem MagClngeschwlir 
eine kleine Luftblase (H audek). Magentumoren werden oft da· 
durch erkannt, dail sie in dem Schattenbild des Mageninhalts einen 
AU'lfaU h'lrvorrubn oder die regillmailigen Llnien der Kurvaturen 

Abb. 82. Rontgenbild bei l\Iagenerweiterung. 

zackig und unscharf erscheinen lassen oder eine Verengerung des 
Pylorus zur Darstellung bringen (Abb. 84). Der Darm tritt ebenfalls 
durch die Wismutflillung deutlich hervor. Man kann die Peristaltik 
sowie das mehr oder minder lange Verweilen des Speisebreis in 
den verschiedenen Darmabschnitten genau verfolgen, den Sitz 
von stenosierenden Stellen, manchmal auch Geschwiire erkennell. 
Durch den Diinndarm geschieht das Durchtreten des Bariumbreis 
so schnell, dall pathologische Veranderungen schwer diagnostizier. 
bar sind. 

Durch Wismutklistiere gelingt es auf einfache Weise, den gallzen 
Dickdarm zur Darstellung zu bringen und so liber die Lagever. 
haltnisse, die Verweildauer in den verschiedenen Absclmitten und 
den Sitz von Verengerungen Aufschluil zu geben. 
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In bezug auf die anderen Bauchorgane sind die bisher erzielten 
Feststellungen weniger befriedigend; eine Ausnahme bilden nur 
die Nieren, die man in neuerer Zeit auf Rontgenbildern dank einer 
verfeinerten Technik deutlicher zu sehen bekommt. Form- und 
Lageanomalien sind oft nachweisbar. Durch Lufteinblasung in 
die freie Bauchhohle (Pneumoperitoneum) gelingt es haufig, 
die Konturen der Bauchorgane deutlich sichtbar zu machen und 
Verwachsungen, Strange usw. gut zu erkennen. 

Steinbildungen. Bei der Diagnose der Nephrolithiasis spielt 
die Rontgenuntersuchung eine HauptroHe. 95 0/ 0 aHer Nierensteine 

Abb. 85. Riintgenbild cines groBen Nierensteins im Nierenbecken. 

erscheinen auf der Rontgenplatte. Oxalat- und Phosphatsteine 
(Abb. 85) sind leichter als Uratsteine nachzuweisen. 

Zum Nachweis der Nierensteine i~t der Darm vor der Untersuchung griind­
Hch durch Abfiihrmittel zu entleeren, damit vorhandene Kotschatten nicht 
das Blld triihen. Nicht ganz selten Rind Fehldeutungen; in zweifelhaften Fallen 
soll man einen Nierenstein erst dann als sicher annehmen, wenn zwei zoitlich 
folgende Riintgenaufnahmen den Steinschat.ten an eben derselben Stelle zeigen. 

Harnleiter- und Blasensteine dokumentieren sich in ahnlicher 
Weise wie die Nierensteine als Schattenbildungen. Sie konnen 
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leieht mit anderen Gebilden verwechselt werden, z. B. mit Phlebo· 
lithen, Verkalkungen der Art. iliaca, uterina, kleineren zum Teil 
verkalkten Myomen usw. Die Differentialdiagnose ist unter diesen 
Umstanden oft recht schwer. 

Gallensteine sind in der iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle 
im Rontgenbilde nicht sichtbar. 

Von den Knocbenerkrankungen, soweit sie in das Gebiet der 
inneren Medizin fallen, sind erwabnenswert: der Nachweis der 
Wirbelkaries, luetischer Ostitis und Periostitis, der rachitischen 
und osteomalazischen Knochenveranderungen, der Barlowschen 
Krankheit, der Knochentumoren, der Knochenveranderimgen bei 
Nervenkrankheiten, der Veranderung der Sella turcica bei Hypo. 
physistumoren. 

Gelenkerkrankungen geben dem Rontgenbild ein recht charak· 
teristisches Geprage. Atrophisch·destruktive sowobl wie hyper. 
trophische Prozesse sind aufs deutlichste erkennbar, Knochen· 
atrophien und ·destruktionen mehr beim chronischen Gelenkrheu· 
matismus, hypertrophische Prozesse (Periostauflagerungen, Ex· 
kreszenzen, Randwiilste, freie Gelenkkorper) haufiger bei der 
Arthritis deformans der groBen Gelenke und bei den tabischen 
Arthropathien. Bei der. Gicht finden sich zuweilen charakte· 
ristiscbe Veranderungen, sowohl in den Gelenken als auch in den 
Knochen: infolge Einlagerung resp. Zerstorung von Gelenk· und 
Knochenteilen durch Hamsauremassen entstehen eigenartig aus· 
sehende wie mit dem Locheisen in die Peripherie des Knochens 
gestoBene Defekte. So laBt sich in vielen Fillen die Differential· 
diagnose zwischen gichtischen und anderen chronischen Gelenk· 
affektionen durch die Anwendung der Rontgenstrahlen entscheiden. 
Tuberkulose Gelenkerkrankungen werden oft schon im Beginn 
im Rontgenbild erkannt. nicht selten auch luetische Verande. 
rungen. wabrend die gonorrhoischen Gelenkentziindungen, da sie 
meist an den Weichteilen ablaufen, sich fiir gewohnlich der Rontgen. 
diagnose entziehen. 

XIII. Tierische und pfianzliche Pal'asiten. 

I. Tiel'ische Parasiten. 
Die tierischen Parasiten, welche im Innem des IDE'nschlichen 

Korpers vorkommen, sind zum Teil unschadliche Haut· und Darm. 
sehmarotzer und ohne diagnostisehe Bedeutung; zum Teil aber er· 
zeugen sie durch ihre Lebenstatigkeit mehr oder weniger intensive 
Krankheiten, deren B~handlung vielfach unmittelbar von der 
riehtigen Feststellung ihrer Erreger abhangig ist. 
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Bandwiirmer. 

Die Bandwiirmer sind groBtenteils Darmschmarotzer; sie ver­
ursachen als solche cine Reihe dyspeptischer, dysenterischer und 
n~rvoser Symptome, die zum Teil au1.\erst quiUend sind und nach 
der Abtreibung des Bandwurms verschwinden (Bandwurmkrank-
113it). Die Diagnose des Vorhandenseins eines Bandwurms ist nur 
durch den Nachweis abgegangener Proglottiden bzw_ von EierJl 
zu stellen. 

Die BandwGrmer ilcRtehen aus Kopf (Sko\cx) und Gliedern (proglottiden): 
sie vermchren slell mittels Generationswcchsels. Aug dcm Kopt sprossen iii" 
doppelgeschlechtlichen Glieder hervor; die befruehteten Eier derselben kommen 
in den l\1agcn cincs andcren Tiere", des Zwischen wirtes. Hier werden die 
Eihiillen Yerdaut, dcr Embryo wird frei: er gelangt in die Gewebe des Zwischen­
,,-;rtes und wil'd zur ]'inne (Zystizcrkus): kehrt die Finne mit del' Nahrung 
in den Darm des l\1cnscllen zllriick, so cntsteht aus ihl' ein neuer Bandwurm. 

Abb. 86. Taenia solium. 
a Kopf. b Proglottiden. c Zystizerkus 

(ein - und ausgestiilpt). 

Del' Nachweis del' Bandwul'm­
eier, welcher bei einfacher mikroskop;­
scher Durchmusterung del' Stnhlpra­
parate oft sehr sclnvierig- ist. wird er­
ldcll tert und oft erst ermoglich t durch 
das von Telemann angegebene Ver­
fahren: 5-6 erbsgrolle Partikelchen aus 
yerschiedcnon Stellen del' Fazes werden 
im Reagenzglas mit einer Mischung von 
Ather und Salzsaure (1 : 1) dUl'chge­
schiittelt, durch ein Haarsieb filtriert, 
1 Minute zentrifugiert; von del' untersten 
Schicht abgegossen, diese im Zentri­
fugierglaschen nochmals mit Ather-Salz­
sliure gesehiittelt und zentrifugiert. 1m 
Bodensatz sind nun die Bandwurmeier 
schon boi schwacher Vergrollerung gut 

zu finden. Vielleicht noch wirksamer ist die Durchschiittelung del' Stuhl­
partikelchen mit gleichen Teilen 25°/,iger Alltiforminlosung und Ather. 

Taenia soHum (Zwischenwil't: das Schwein) wird 2-3 m lang, Proglottiden 
9-10 mm lang, 6-7 mm breit. Die Allfangsproglottiden kurz, allmahlich an 
Grolle zunehmend. Del' Kopf stecknadelkopfgroll, unter dem Mikroskop sieht 
lUan vier vorspringende meist pigmentierte Saugniipfe und ein Rostellum mit 
20-30 vel'schieden gl'ollen Haken (Abb. 86). - Proglottiden haben seitJiche 
Geschlechts6ffnung weuig verzweigten Uterus. Die Eier oval, etwa 0,036 mm 
lang, 0,03 mm breit, dicke Schale mit radHirer Streifung. 1m Innern des Eies 
die Haken des Embryo sichtbar (Abb. 90 g). - Die Finne (Cysticercus 
ce llulosae), erilscngroll, kann in die Organe des Korpers gelangen (Haut, 
~Iuskeln, Gehirn, Auge), wenn durch Selbstinfektion Eier in den Magen ge­
kommcn sind. 

Taenia solium ist der im Darm am haufigsten vorkommende 
Bandwurm; an del' Zartheit und Durchsichtigkeit der Glieder und 
den geringen (7-12) Verzweigungen des Uterus ist Taenia solium 
meist schon mit bloBem Auge bzw. der Lupe von anderen Band­
wiirmern zu unterscheiden. 

Cysticercus eellulosae del' Haut moist leieht zu diagnostizieren; 
multiple, erbsen- bis bohnengrolle, verschiebliche Geschwlilste; die Diagnose 
gesichert dumh Exzision. Zystizerkus im A uge wird ophthalmoskopisch er­
kannt. Zystizerkus im Gehirn ist mit einiger "'ahrscheinlichkeit zu diagnosti­
zieren, wenn zerebrale Herdsymptome auftreten, ohne nachweisbare Atiologic, 
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und gleichzeitig Haut· odeI' Augenzystizerken vorhanden sind. Zystizerkus 
am Boden des IV. Ventrikels filhrt nicht ganz selten zu pliltzlichem Exitus. 

Taenia saglnata odeI' mediocaneUata (Zwischenwirt: das Rind) wird 4-5 m 
lang. Kopf ohne Rostellum und Hakenkranz, mit vier sehr kriiftigen Saug· 

Abb. 87. Taenia saginata. a Bandwutm in natihlichcr Gr6Llc. b Kopf. 
c Proglottiden bei starker Vergr6Llerung. 

niipfen (Abb. 87). Proglottiden Hinger als T. solinm, nach dem Kopf zn weniger 
an GroLle abnehmend. Seitliche Geschlechtsoffnung. Uterus schr verzw<)igt. 
Eier etwas oyaler als T. solium, oie Haken des Embryo sind nieht siehtbar 
(Abb. 90 f). In den Geweben des menschlichen Korpers entwickelt sieh die 
Finne nicht. 
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Die Glieder von Taenia mediocanellata sind bei der bloLlen Be­
trachtung daran zu erkennen, daB sie dicker und weniger zart 

Abb. 88. Botriocephalus latus. 
a Proglottiden in natiirlicher 
GroJ3e. b Ropf (von der Seite 

und von vorn geaehen). 

sindals die Glieder von 
T. solium, und daB der 
Uterus bedeutend mehr 
(15---20) Verzweigungen 
hat. 

Botrlocephalus latu8 (Zwi-
...: schenwirt sind verschiedene 

Fische: Hecht, Lach ... usw., 
geograpbischeVerbreitung be-

-..=: Bchrankt., bauptsacblich rusHi­
sche Ostseeuferund Scbweiz), 
4-15 m lang (Abb. 88), Ropf 
2mmlang,l mm breit,keulen-
tormig, in derMedianlinie des­
selhen fliichenstandige Saug­
napfe. Anfangsglieder kurz 
und schmal, die Endglieder 
fast quadratisch; der eier­
gefiillte Uterus ist braunlich, 
zeigt eine sternfiirmige Ver­
zweigung. Eier oval, 0,07 mm 
lang, 0,045 mm breit, mit 
brauner Schale und kleinen 
Deckelcben (Abb. 90 e). 

Die Diagnose des 
Vorhandenseins von Botriozepha­
Ius ist von groBer Wichtigkeit, weil 
derselbe Ofters perniziOse Anamie 
verursacht, welche meist nach der 
Abtreibung des Bandwurms zur Hei­
lung kommt. Die Proglottiden des 
Botriozephalus sind an der Braun­
farbung und Rosettenform des Uterus 
leicht zu erkennen. 

Taenia nana, im ganzen 10-15 mm 
lang, 0,5 mm breit; Ropf im Durchmesser 
0,3 mm, mit Saugnapfen und Rostellum; 
Glieder kurz, viermaI so breitals lam!". Uterus 
oblong. Eier im Durchschnitt O,03-0,04mm, 
mit doppelmembranii~er, nicht gestreifter 
Schale, im Innern del' hakenbesetzte Em­
bryo zu sl'lben. 1m Darm kiinnen gleicb­
zeitig 4-5000 dieser Tanien wohnen, Taenia 
nana ist bisber meist in siidlichen Landern 
gefunden (Italien, SiidruJ31and, .Agypten), 
in Deutschland hiichst selten, verursacht 
chroniscben Darmkatarrh und scbwere 
Anamie. 

Taenia flavopunctata und Taenia 
eucu merina sind auJ3erord"ntlichc Seltenheiten. 

Taenia echinococcus findet sich nur als Finne im menschlichen 
Organismus. 
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Der Bandwurm selbst lebt im Hundedarm, ist 4 mm lang. Der Kopf hat 
~inen Hakenkranz mit 20-30 Haken; der Embryo kommt in den menschlichen 
Magen und Darm und wird in den Organen zur BlasE', die aus ciner aul.lpren 
gcpchichteten Lage (Kutikula, aus chitinartiger Substanz) und aUB Parenchym­
schicht besteht, die Muskeifasern und ein Gefal.lsystem enthiilt; in der Par· 
encbymschicht entwickelt sicb der neue Kopf (Skolex), welcher mit Raken und 
Saugnapfen verseben ist. Die Ecbinokokkusblase ist entweder einfach (uni­
lokular), kann aber als sol"he in der Kutikula viele Tochterblasen entwickeln, 
oder sie besteht aus einer Menge kleiner mit gallertartiger F'liis03igkeit gefOllter 
Hoblraume, deren Wandungen konzentrische Schichtung zeigen (m uitilokular). 

Echinokokkenblasen finden sich hanptsachlich in der Leber, 
seltener in der Lunge, Gehirn, Herz nsw. 

Die Symptome sind die einer groBen Zyste. Die Echinokokkus­
natur derselben wird erkannt durch die Prob€punktion. In der 
gewonnenen Fliissigkeit gelingt es bisweilen, die charakteristischen 
Bestandteile: Membran und Haken (.Abb. 89) mikroskopisch 
nachzuweisen oder durch die chemische Untersnchung einige 
besondere Eigenschaften der Echinokokkenfliissigkeit zu erkennen. 

~~ 
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Abb. 89. Echinokokken. 
a Kopf. bHaken. cMembran. 

JtJ , 
Abb. 90. Wurmeier. a Ascaris. b Oxyuri". 
c Trichozephalus. d Anchylostomum. e Bo­

triozepbalu9. f Sag-inata. g Solium. 

Neuerdings ist die Serodiagnostik fUr die Erkennung von 
Echinokokken verwertet worden (Kap. XIV). 

Die Ecbinokokkenfliissigkeit, meist khr, spez. Gewicht 1008 bis 1013, ent­
baIt gar kein Eiweil.l oder nur Spuren davon, dagegen reichlich Kochsalz, 
haufig Traubenzucker und Bernsteinsiiure. 

Der Nachweis der ~ernsteinsaure wird folgendermal.len gefiihrt: Man 
dampft die }'Iiissigkeit ein, macht sie durcb Zusatz von Salzsaure sauer und 
schiitt03lt sie mit Atber aus; der Ather wird verjagt, beim Vorhan-1ensein von 
Bernsteim.aure bleibt ein Kri8tallbrei zuriick, den man zu weiteren Reaktionen 
mit Wasser aufnimmt. Mit Eisenchlorid gibt Bernsteinsaure rostfarbigen, 
gaJlertigen Niederschlag; im Reagenzrohr stark erhitzt, entwickAlt sle Zlllll 
Husten reJzende Dampie. 

Saugwiirmer (Trematoden). 
Distoma hepatieum, von blattartiger Gestalt, mit stumpf kllgelformigem 

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 splten in den Gallengangen ent­
halten, die Eier sind selten im Darm gefunden worden; die diagnostische Be­
deutung ist gering, nur ist die Moglichkeit vun Verwechslungen mit diagnostisch 
wichtigen Eiern zu erwiihnen. 
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Distoma haematobium, nul' in den Tropen vorkommend, im PIort­
adervenensystem und in den Venen del' Blase und des Rektums wohnend, vel" 
ursacht Diarrhoen, Humaturie und Schleimhautulzerationen. 

Del' miinnliche \\Turm ist 12-44 mm lang, del' weibliche 16-19 mm lang, 
die Bauchseite des lIIiinnchens hat einen rinnenIiJrmigen, naeh nnten oIIenen 
Kanal, in welebem das Wcibehen getragen wird. Eier finden sieh in Lunge, 
Leber, Harnblase usw., sind 0,12 mm lang, 0,03 mill breit., am Ende odeI' an del' 
Seite mit einem Staehel versehen. 

Distoma laneeolatum, lanzcttformiger\Vurm, 7-8 mm lang, 2-3,5 mm 
breit, dem Distoma hepatieum sehr iihnlich, nul' kleincr, die Eier 0,04 llllll lang, 
0,03 mm brcit, Del' \Vurlll sclten in Gallcnblase und Gallcngiingen, die Eier 
seltencr,,'cisc im St.uhl, ohne diagnostischen \Vert. 

Nematoden (Spulwiirmer). 
Ascaris lllmbricohles, gemciner Spulwurm; das JlIiinnchcn wird 25 em, 

das \Veibchen his 50 Clll lang. Finden sich schr zahlreich im Diinndarm des 
lIIenschen, sind im ganzen unschiidlich (doch konnen Darmstorungen, selbst 
Ileus, Reflexkriimpfe usw. bcsonders bei Kindern durch sic veranlaJ3t ,verden). 
Die Eier sind im Stuhl reichlich cnthalten, fast rund, gelbbraun. Durchmesser 
0,06 mm, im frisch en Znstande von cineI' gebnckelten EiweiJ3hlille nmgeben 
(Abb. 90 a), auf diese folgt. naeh innen cine dicke, konzentrisch gestreifte Schalo 
nnd stark gekiirntcr Inhalt. 

Oxyuris vermicularis, Madenwunn; das Miinnchen 4 mm, 
das 'Veibchen 10 mm lang, in grofler Menge im Dickdarm ent­
halten; die Eier, 0,05 mm lang und 0,02 mm breit, haben einen 
Rand mit doppelter und dreifacher Kontur (Abb. 90 b). Del' faden­
fOrmige Wurm verliiflt oft den Darm und ruft in und neben dem 
Anus, bcsonders des N achts, sehr IUi'tiges Jucken hervor. Die 
im Stuhlgang enthaltcnen Eier ii bertragen die Infektion, durch die 
beschmutzten Finger hiiufig erneute Selbstinfektion. Ob die Oxy­
uren Perityphlitis verursachen kiinnen ist zweifelhafi. 

Anchylostoma duodenale. Diesel' Wurm hat die grol.lte dia­
gnostisehe Wichtigkeit, weil er durch Giftwirkung schwere Aniimie 

Abb. 91. EicI' von Anchylostonnlnl 
dllooennlc. 

erzeugt, die unter dem klinischen 
Bilde del' perniziiisen Anamie vel'· 
laufen kann. 

Anchvlostoma findet sieh bei 
Zipgelbr~nnern, Berg. und Tunnel­
arbeitern, und wenn bei solchen 
Personen Aniimie eintritt, ist stets 
del' Stuhlgang auf Anchylostoma 
zu untrrsuclien. Solange kein 

Anthdmillthikulll (Extr. filicis maris) gogpben ist, sind blofl die 
E ier iIll Stuhl enthaltcll. 

Das ~ninn('hen ist 8-12 nun, das \\·oibch('n 10-18111111 lang, das .:\Hi.nnchen 
hat ein drcilappiges, das \Vcibchcn ein konisch zngcspitztes Schwanzende; das 
Kopfentlc hat cine Illit 4 klaucnfOrmigen Ziihnen yersehenc lIIundkapsel. Die 
Eicr (Al>l>. HI) sind 0,0.') mill lang, 0,03 mm brcit, O\"al, mit glattcr Oberfliichc, im 
1nn('l'o 1I1chrere FUl'chungskug'cln sichtlJar. Sind die Eicr nicht. ~ichcr zu 
el'kennen, so HiLlt 11\3n die -Fiikalienpl'olJc 2-3 Tage "'ann stehen und Inikro­
skopi0l't noehmals; in Eiel'll yon Anelirlostollla hat die Furcbllng dann l>edeutcnd 
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zugenOllUl1Cn; odeI' lnan reiC'ht Extl'. filicis Inaris, um durch den Ahgang von 
Anchylostoma-\Viirmern die Diagnose zu siehern. 

Trichocephalus dispar. Peitsehcnwurm, kommt im Dickdarm VOl'; von Be­
deutung, weil er sehroft okkulte Blutungen verursacht; in seltenen Fiillen macht 
er ernstere Darmstorungen, ruhrartige Diarrhocn, sclbst schwerc Darmblutungcn. 
~liinnchen 4 em, 'Veibchen 5 cmlang. Die Eier im Stubl zicmlich hiiufig, briiun­
lieh, 0,06 mm lang, 0,02 mm breit, mit doppelt konturiertcr Schalc, an den Polen 
von zwei glilnzcnden Deekclchen verschlossen (Abb. 90 c). 

Trichina spiralis. Findet sich im mensch lichen Korper als 
Muskeltrichine und Darmtrichine. Mit dem trichinosen 
Schweinefleisch gelangen Muskeltrichinen 
in den Magen und Darm, hierwird die Kapse1 
gelOst, und cs werden Mannc1lCn (1,3 mm 
lang) und Weibchen (3mmlang) frei, welche 
sieh befruchten; die nach 5-7 Tagen ge­
borenen jungen Triehinen durchbohren den 
Darm und gelangen mit dem Blutstrom in 
die Muskeln, wo sie sieh einkapseln konnen 
(Abb. 92). Die Diagnos~ der 'l'riehinen wird 
gesichert entweder dureh den auf Dar­
reichung von Anthelminthizis erfolgenden 
Abgang von Darmtriehinen (dies ist sehr 
selten), oder durch dcn Nachweis von Mus­
keltriehinen. Die Symptome der Trichinen­
krankheit bestehen in der Zeit des Darm­
aufenthaltcs der Trichinen in den Zeichen 
der Gastroenteritis, nachher in den Zcichen 
multipler Muskelinfiltra,te bzw. Abszcsse, 
welehe ein septisches Symptomenbild her­
vorrufen; haufig Lidodem. I III Blute starke 
Eosinophilic (bis 40%). 

Anguiliula intestinalis (Rhabuoncllla 
strongyloides, LCllckart), 2,25 1nm 1ang, mit ab· 
gcrundetem, undeutlieh qucrgcstreiftem Korjlcr, im 
Dlinndarm reichlich enthalten. Die Eicr haben 
Ahnlichkcit mit Anchylostoma duodenale, und in 
einzelnen Fiillen kann die Scheiullng dieser Eier 
von groJ.ltcr Wichtigkeit sein. Eine schiiuliche 
'Yirksamkeit ist nicht bckannt. 

A bb. 92. rrrichinc. a l\IHnn­
chen. b 'Yeibchcn. c Em­

hryo. d l\Iuskcltrichinc. 

Filaria sanguinis kornmt nul' in den Tropcn YOl', hc,yirkt HiiInaturie 
und Chylurie. 1m Blut krcisen aul3croruentlich viel Embryonen; von diinner 
)lelllbran unlg'ebenc, zurte 'Yilrnlcr, mit lcllhaftcr EigcnlJewegung, 0,35 1nm 1ang, 
ungefiihr so brcit " 'ie cin rotes Bll1tkorl'cl'chen. Jm 1.:rinscdiment reichlich 
Enlbryoncn. 

Filaria mcuillensis, chcnfalls nul' in uen Tropen, sehr langeI' (bis 80 em), 
ganz sehlllaler 'Yurm (ehYa 1 Jlllll breit); uurch uenselbcn worucn sell'Yc!'c­
Flll'llnkcl Yoralllallt. 

Arthrozoen (Gliedertiere). 
Kopflalls (Pediculus capitis), Kleidcrlaus (1'cuieulu8 yestirnenti s. 

cOl'poris humani), Filzlaus (Pediculus pubis) sinu diagnostisch zu bcrlicksich­
tigen, weil durch ihre Risse EkzOll1C und Exkol'iationcn gcsetzt werden, 
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welche leicht mit anderen Hautaffektionen verwechselt und eventuell falsch 
behandelt werden kiinnen. Kleiderliiuse sind Dbertrager des Flecktyphus. 

Menschenfloh (Pulex irritans) und \Vanze (Acanthia lecticularis) sind 
hier zu erwiihnen, weil Flohstiche eine gewisse Ahnlichkeit mit Petechien haben 
und hin und wieder zu der Diagnose Purpura verfiihren kiinnen, wiihrend die 
nach Wanzenstichen auftretenden Quaddeln eine entfernte Ahnlichkeit mit 
Roseolaflecken haben. 

Acarus scabiei (Kratzmilbe), Mannchm 0,20 mm lang, 0,35 mm 
breit, Weibchen 0,35 mm lang, 0,5 mm breit, bei mikroskopischer 
Betrachtung ein schildkrotenahnliches Ti!'rchen mit konischem 
Russel und 8 Beinen, ist die Ursache der Kratzkrankheit, welche 
an den charakteristischen, von den Milbenweibchen in die Haut 
gebohrten Milbengiingen, Bowie dem begleitenden Ekzem erkannt 
wird. 

Acarus folliculorum (Haarsackmilbe, 0,02 mm breit, 0,1 mm lang, 
von wurmfOrmiger Gestalt), findet sich im Inhalt der Haarfollikel 
(Komedonen ). 

Fiir die innere Diagnostik wichtige Protozoen. 

Amoben bestehen aus Kern und Protoplasma, an welchem 
man ein dunklcres Entoplasma und ein hellercs Ektoplasma unter-

Ahb. 93. Amiibe in Bewegung. 

scheidet; das erstcre ist kornig, das 
letztere glasartig homogen. Amoben 
wohnen gewohnlich als harmlosA 
Schmarotzer im Darm und Scheiden­
sekret; pathogen sind nur die D ys­
en terieamoben; dieselben sind in 
ganz frischen schleimigen oder blu-

Abb. 94. Entamoeba histolytica. 

tigenDarmentleerungen (auf demheizbaren Objpkttisch, bei stiirkerer 
Vergro3erung) an den lebhaften amoboiden Bcwfgungen zu erkennen 
(Entamoeba histolytica) (Abb. 94); nach dem Absterb!'n sind sie mit 
Methylenblau farbbar. RulHamoben konnen diagnostiziert werden, 
wenn eine gro3ere Anzahl von Amoben rote Blutkorperchen als 
Einschlusse fiihren oder wenn auch nur wenige Amoben mit ihnen 
vollgepfropft sind. Schlie3lich wird die Unterscheidung zwischen 
gutartigen und pathogenen Amoben durch den Tierversuch ennog­
licht, da die Dysenterieamobe bE'i der Katze eine Colitis ulccrosa 
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erzeugt. Man streicht die amobenhaltige Dejektion mittels Glas­
stab ins Rektum einer jungen Katze; die charakteristische Er­
krankung beginnt nach etwa 8 Tagen. Die Dysenterieamoben 
verursachen schwere Geschwiirsbildung im Dickdarm und sekun­
dare Lf'berabszesse. 

In[nsorlen (Cercomonas und Trichomonas) werden als lebhaft bewegliche, 
geil3eltragende, einiellige Or~anismen in Darm und Scheidensekret, auch im 
Muudschleim uachgewicsen; Megastorna entericum wird oft im diarrhoischen 
Stuhl gefunden. Von pathogener Bedeutung ist gelegentlich Balantidium 
co Ii, ein mit \Vimperhaaren dicht besetztes Iufusorium, welches yom gesunden 
Schwein auf den Menschen iibertragen wird und schleimige Diarrhoen verur­
sacht (Balantidienenteritis). Die Balantidieninfektion ist durch Chin in heilbar. 

Trypauosomen sind die Erreger verbreiteter tropischer Tierkrankheiten 
(Tsetse und Surra bei Pferden und Kameleu), besonders abel' der in Afrika 

Abb. 95. Hekurrensspirillen. 

unter Eingeborenen und Europaern eudemischen Schlafkl'ankheit, welche durch 
den Bill der Stechfliege (Glossina palpalis) iibertragen wird. Die Trypanosomen 
sind Flagellaten, 2-3 mal so groll wie rotc Blutkorperchen, lebhaft beweglich, 
fischahnlich im Blute kl'eisend; sie sind im Punktionssaft dAr geschwollenen 
Halsdriisen, wie im peripheren Blut, sowohl im frisch en Praparat, als im Trocken­
praparat durch Giemsafarbung nachweisbar; im spateren Verlauf der Krankheit 
werden sie auch in der Lumbalfliissigkeit gefunden. 

Spirochitten. Rekurrensspirillen (0 ber meier) find en sich im 
Blut bei Febris recurrfms nur wahrend des Fiebers, sind unge­
farbt bei starker Vergroil"rung in lebhafter Bewegung zu crkennen, 
farben sich im Trockenpraparat mit allen Anilinfarben (Abb. 95). 

Spirochaeta pallida (Schaudinn), der Erreger der Syphilis, 
ist durch geeignete Farbemethodcn, durch das Tuscheverfahren, 
sowie bei DunkeJfeldbeleuchtung sichtbar zu machen (Abb. 90). 
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IFiir die Diagnostik am wichtigsten ist del' Spirochatennachweis im Primar· 
aUekt. Man gewinnt hierzu das sog. Reizserum durch Abreibung des Primar· 
affekts oder breiter Papeln mit steriler Watte oder durch Abschabung mit einem 
Platiilspatel. Der sicherste Nachweis der Spirochaten gelingt im Dunkelfeld 
(Betrachtung eines mit physiologischer KochsalzlOsung verdiinnten Tropfens 
Reizserum unter dem Deckglase): man sieht die fein geschliingelten Spirochaten 
hell aufleuchten und sich rasch durch das Gesichtsfeld bewegen. 

Gute Darstellung del' Spirochaten erzieltman auch durch das Burrische 
Tuscheverfahren: Ein Tropfen Reizserum wird mit einem Tropfen chinesischer 
Tusche auf einem Objekttrager sorgfiiltig vermischt und gleichmallig in diinner 
Schicht verstrichen. Nach dem Trocknen sieht man mittels Olimmersion die 
silbergliinzenden Spirochaten deutlich auf dunklem Grunde. 

Gute Fiil'bnngen del' Spirochaten erhalt m'tn nach Giemsa (vgo!. S. 192). 

Abb. 96. Spirochaeta pallida. 

Der Nachweis in Sekreten ist besonders wichtig in der Zeit 
un mittel bar nach der Infektion, wahrend nach dem Eintritt der 
sekundaren Erscheinungen die Wassermannsche Reaktlon bzw. 
die Sac h s - G e 0 r gi s c he Reaktion entscheidend ist. 

Die Was s e r man n scho Reaktion entwiekelte sich aus del' Verwertung 
del' yon B 0 r d e t - G eng 0 u und insbesondere von P a u I E h r I i c h 
ermittelten Tatsachen del' Hiimolyse und Komplementablenkung. Wenn man 
einem Tier fremdartiges Blut injiziert, so vermag das Billtserum desselben 
die roten Blutkiirperchcn del' injizierten Blutart aufzuliisen, Z. B. Serum eines 
Kaninchens, dem Ochsenblut injiziert war, lOst Ochsenblutkiirperchen. Die 
hamolytische Wirksamkeit des Serums ist an 2 verschiedene Substanzen ge­
kniipft, von denen die eine thermostabil ist (Ambozeptor), wahrend die andere 
durch Erwarmen auf 55° zerstiirt wird; ein auf 55° erwiirmtes Serum ist also 
hamolytisch unwirksam (inaktiviert). Um ein inaktiviertes Serum zur Hiimolysc 
wirksam zu machen, mull man ihm frisches Blutserum (z. B. eines Mecrschwein­
chens) zusetzen; dies wird als Komplement bezeichnet. Zum hamolytischen 
Versuche braucht man also drei Substanzen: 1. die zu lOsenden Blutkiirperchen, 
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2. den Ambozeptor, 3. das Komplement. Diese Dreiheit wird als hamolytisches 
Gefiige odeI' System bezeichnet. Es kann nun die Hamolyse eines fertigen 
Gefiiges verhindert werden, wenn das Komplement von einem zweiten, des 
Komplements entbehrenden GefUge in Anspruch genommen (abgelenkt) wird. 
Als ablenkendes Gefiige wirkt auch die Mischung von Bakterienextrakten 
(Antigen) mit dem Blutserum von Tieren, welche gegen diese Bakterien spezifisch 
immunisiert sind (Antikiirper-Ambozeptor). Es wird also z. B. die Hamolyse 
verhindert, wenn man dem hamolytischen Gefiige Typhusbazillenextrakt 
und Blutserum eines Typhuskranken zusetzt. Auf diese Weise kann Typhus 
serologisch diagnostiziert werden. Die Was s e I' man n sche Reaktion dia­
gnostiziert die S yp h i Ii s dadurch, daB ein verdachtiges Blutserum in Mischung 
mit dem Extrakt einer hereditar syphilitischen Leber die Hamolyse eines hamo­
lytischen Gefiiges hindert. Die theoretische Grundlage, welche zur Ersinnung 
del' Reaktion gefiihrt hat, ist heute wankend geworden; es wirkt auch die Zu­
mischung gesunder Organextrakte sowie lipoider Substanzen zum Syphilitiker­
serum komplementablenkend. Die Komplementablenkung ist also bei del' 
Was s e r man n schen Reaktion anscheinend kein biologisch spezifisches, 
sondern wahrscheinlich ein physikalisches, durch Lipoidsubstanzen hervor· 
gerufenes Phanomen. Neuerdings hat Was s e r man n die spezifische Natur 
seiner Reaktion dadurch neuzu begriinden gesucht, daB er die Annahme vertritt, 
die Spirochaten spalten aus den Kiirperzellen das lipoide Antigen ab, welches 
im Blutserum des Syphilitikers 'einen spezifischen Antikiirper kl'eisen laBt, 
Dieses wirkt als Ambozeptor gegeniiber dem Extrakt syphilitischer Organe, 
mit dem es sich zu einem Aggregat verbindet, welches das Komplement Yom 
hamolytischen Gefiige ablenkt. Trotz del' theoretischen Ungeklartheit ist 
die Was s e r man n sche Reaktion fiir die Diagnostik von del' griiBten Be· 
deutung. PositiveI' Ausfall del' Was SCI' man n schen Reaktion beweist 
mit annahernder Sicherheit, daB del' S e I' urns pen del' z u i l' g end 
e i n e r Z e i t e i n e 1 u e tis c h e I n f e k t ion e I' 1 itt e n hat. Del' 
negative Ausfall ist nicht beweisend; bei sichel' bestehender Lues kann die 
Was s e l' ill ann sche Reaktion gelegentlich negativ sein. Die Ausfiihrung 
del' Was s e r man n schen Reaktion verlangt tadelloses quantitatives Arbeiten 
und vielialtige Kontrollen; sic gibt nul' geiibten Untersuchem zuverlassige 
Resultate. Die Reagenzien fiir die ,V a B s e r man n sche Reaktion sind 
staatlich gcpriift im Handel zu haben, 

Die Sac h s - G e 0 I' g i sche Reaktion steUt die Diagnose nicht durch 
Komplementablenkung, sondem viel einfacher dadurch, daLl das Syphilitiker­
serum mit einer geeigneten Lipoidmischung eine Ausfiockung ergibt. Die 
Sac h s - G e 0 I' g i sche Mischung besteht aus alkoholischem Extrakt yom 
Rinderherzen, dem in bestimmtem Verhaltnis Cholcsterin zugesetzt ist. Hiervon 
wird 0,5 cern mit 1 ccm des 10fach verdiinnten Syphilitikerserums gemischt 
und 18-24 Stunden im Brutschrank gelassen. Deutliche Agglutination ist 
angenscheinlich mit derselben Sicherheit wie Was s e I' man n sche Reaktion 
beweisend fUr Lues. Das Sac h s - G e 0 I' g i sche Reagens ist staatlich gcpriift 
im Handel zu haben. Auch diese Reaktion bedarf sehr sorgfaItiger Ausfiihrnng 
und setzt spezialistische "Obung voraus. 

Spirochaeta icterogenes. Vgl. Weilsche Krankheit S. 63. 
Malariaplasmodien (1880 von Laveran entdeckt) haben einen 

Wirtswechsel; sie gelangen durch den Stich einer Moskitoart 
(Anopheles) ins BIut, infizieren die roten BIutkorperchen und 
wachsen in ihnen bis zur ungeschlechtlichen Teilung (Sporu­
lation), bei del' unter Zugrundegehen del' befallenen Erythro­
zyten die Jugendformen (Sporcn, Merozoiten) fUr kurze Zeit 
frei in die BIutfliissigkeit treten. Diesem Moment entspricht del' 
Beginn eines neuen Fieberanfalls. Bald dringen die Merozoiten 
wieder in rote Blutkorperchen ein und machen von neuem denselben 
Entwicklungsgang durch. Aus einzelnen Merozoiten jedoch ent-
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wickeln sich gesehleehtliche Formen; die kleinen mannliehen 
werden als Mikrogameten. die griiileren weibliehen als Makro­
gameten bezeiehnet. Ihre weitere Entwieklung machen diese 
nicht mehr im Mansehen dureh, sondeI'll in einem Zwisehenwirt. 
Fiir die Malariakrankheitcn des Mensehen ist dies die Anopheles­
m iicke, die beim Saugen des mensehliehen Blutes die Gameten 
aufnimmt. 1m Magen des Anophelesweibchens erfolgt die Kopu­
lation von mannliehen und weiblichen Gameten; cs bilden sich 

d 

a 

f 
Abb.97. Blutbild uei lIIalaria tel'tiana. a ~ kleiner, u ~ groBer Ring, c ~ 
m;innlicher, d ~ weiblicher Gamet, e ~ polynukleiirer neutrophiler Leukozyt, 

f ~ groBer mononuklearer Leukozyt. 

Zysten und in diesen kleine sichelartige Gebilde (Sporozoiten), 
die nach Platzen der Zyste auf dem Wege der Zirkulation in die 
Speieheldriisen und aus ihnen mit dem Stieh der Miieke wieder in 
das Blut des Menschen gelangen. 

Wir unterscheiden beim Menschen drei Formen von Malaria: 
1. Das Tertianafie ber, dessen Erreger (Plas modiu m vi vax) 

eine Entwicklungsdauer von 48 Stunden hat (Abb. 97). Die Jugend­
formen des Tertianparasiten erscheinen als kleine Ringe mit einem 
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pigmenthaltigen Kopfchen; beim Wachsen del' Ringe werden die be­
fallenen Blutkorperchen blasser und vergrollern sich allmahlich 
bis auf das Doppelte. Nach etwa 36 Stunden hat der Parasit die 
Hohe seines Wachstums erreicht, die Teilung bereitet sich vor. 
Man sieht zu dieser Zeit amobenalmliche, zusammenhangende 
oder zerrissene Formen, in denen reichlich braunlich-schwarzes 
Pigment (Melanin) zerstreut ist, das sich spater in Streifen sammelt 
und zuletzt nach der Mitte zusammenballt_ Die Parasiten haben 
nun eine rundliche Form mit gelappter Umrandung (Maul- oder 
Himbecrform); -durch die grolle Anzahl der Segmente (15-25) 
ahneln diese sog_ Morulaformen dcn Sonnenblumen. Diese zer­
fallen; das Blutkorperchen ist geplatzt und die 15-20 Merozoiten 
treten als kleine ringfiirmigc Gobilde ins Blut und in neue Blut­
korperchen_ - Die Geschlechtsformen erscheinen in Spharen­
fonnen: von dem pigmentierten Korper hebt sich eine meist am 
Rand gelegene, nicht pigmenthaltige und ungefarbt bleibende 
runde oder ovale Stelle abo Die weiblichen Gameten sind 10 bis 
14,u groll, feiner pigmentiert, die mannlichen Gameten nur 8 bis 
9 f< groll, grober pigmentiert mit grollerem ungefiirbten Ausschnitt. 

2. Das Quartanafieber. Der Erreger, Plasmodium ma­
lariae, hat eine Entwicklungsdauer von 72 Stunden; daher jeden 
4. Tag ein neuer Fieberanfall. In demselben gleichen die Parasiten 
den kleinen Tertianaringen. 24 Stunden spater erscheinen band­
artige Formen mit der N eigung, sich zu verbreitern; die infizierten 
Blutkorperchen sind nicht vergrollert und nicht blasser. N ach 
48 Stundell ist das Band urn das Doppelle und Dreifache breiter, 
noch stark pigmentiert_ Am 3. Tage 1St 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 geschlcchtlichen Formen sind 
zum Teil kleiner all' die del' Tertiana, im iibrigen ihnen gleich. 

Die Fe bris q uotid i an a, regclmiiOige FieberanfiiIle mit 24 stiindigem Inter­
vall, hat keinen besonderen Erreger, sondern kommt zustande durch das Vor­
handensein Vall 2 Gcncrationcn des Tertlanaparasitcn, hz\v. :1 Gcnerationen 
des Qual'tanaparasiten im Blute, deren Entwicklungsgang um je 24 Stunden 
auseinandcr Jiegt_ Auch unregelmiiJ3ige a typische Fie bel' werden durch 
mehrfachc Infektion mit Parasiten von ungleichem Entwicklungsgang ver­
ursacht. 

3. Die Febris tropica (tropischc Malaria, Aestivo­
Au tu mnalfie ber) bedingt durch das Plas modiu m pr ae cox 
(Pl. i m maculatu m, La vel' ania malariae), welches zwischen 
24 und 48 Stunden in seiner Entwicklungsdauer schwankt und 
daher unregelmallige Fieberanfalle macht. Die Teilung der Para­
siten erfolgt in den Kapillaren del' inneren Organe (Milz u. a.); 
daher findet man im Fieberanfall im B I u tpr a par at keine Par a­
si ten. Charakteristische Formen des Tropikaparasiten sind die 
sehr kleinen Ringformen und die II al b monde (Abb. 98). Letztere, 
die G2schlechtsformen, sind etwa P/2mal so lang als ein Blut-

K I e In per e r, Klin. Diagnostik. 22. A ufl. 17 
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korperchen und etwa halb so breit; die Pole sind starker gefarbt 
als die Mitte, in welcher kranzartig geordnetes Pigment liegt. 

Del' Nachweis del' Malariaparasiten gelingt bei groBer 
tibung im frischen Praparat, wenn man es mit Olimmersion be­
trachtet; hierzu bedient man sich einer dicken Blutschicht. Zur 
Untersuchung ist die Zeit unmittelbar VOl' odeI' wiihrend des An­
stiegs des Fiebers besonders geeignet; man sieht dann in einzelnen 

o o 
v o 

Abb. 98. Malaria tropica. Giemsa-
Fiirbnng. 

roten Blutkorperchen kleine 
Protoplasmakliimpchen, die an 
ihrer Beweglichkeit und am 
Pigment als Parasiten erkannt 
werden. Zur feineren Unter­
suchung fertigt man diinne 
Ausstriehpriiparate (Technik 
vgl. S. 191); diese werden nach 

Romanowsky - Giemsa 
(S. 192) gefiirbt: die Erythro­
zyten erscheinen rosa, die Plas­
modien blau. 

Am sclmellsten und sicherstcn findet man die Malariaplasmodien 
mittels del' Methode des "dieken Tr opfens ". Man bringt nach Ein­
stieh in die Fingerbeere einen Blutstropfen auf einen gut gereinigten 
Objekttriiger und verstreicht ihn mit del' Nadel zu etwa Pfennig­
stiickgroBc. N ach volligem Trocknen iiberschichtet man das Prii­
parat mit GiemsalOsung (1 Tropfen StammlOsung auf 1 cemAq. dest.). 
Hierdurch wird das Hiimoglobin aus den Erythrozyten ausge­
schwemmt. Man giel.lt die GiemsalOsung Of tel's ab und ersetzt 
sic mchrmals d urch frisch bereitete. Schlif Elich laBt man frische 
GiemsalOsung ca. 30 Minuten einwirken, spiilt mit Aq. de st. nach 
und liil.lt das Priiparat trocknen. Mit Olimmersion sieht man unter 
den zahlreichen ausgelaugten Erythrozyt€n die Malariaparasiten, 
deren Protoplasma blau, deren Chromatin leuchtend rot gefarbt ist. 

II. PfiallZliche Parasiten. 
1. Schimmel- nnd SproBpilze. 

Schimmel- UlIII Fadenpilze sind bliitenlose Pllanzen (Kryptogamen), ohne 
Stamm und Blatter, mit cinfachcm Lanb (Thallophyten). Das Lanb (Thallus) 
besteht aus (chlorophylloscn) ;!,cHen ohne Kern. Sie vermehren sieh nie m als 
durch Spaltung. sondel'll durch Spitzcnwachstum, indem sie lange Faden 
(Hyphen) bilden. Durch die Verzweigung del' Faden entsteht ein dichtes Flceht­
werk (Mycelium). Einzelne Hyphen zeichnen sieh durch besondcre \Vachstums· 
verhaltnisse aus, die Fruchthyphcn; auf ihncn entwickeln sich die Friiehtc 
(S poren odeI' Konidien gcnannt). Naeh del' Art, wie sich aus dem Myzel 
die Fruchthyphen und aus dies en die Konidien bilden, werden die Schimmel· 
pilze in verschiedenc Gruppcn eingeteilt (Mnkorinecn, Aspergillen, Peni­
zillien usw.). 

Sproll- oder Hefepilze bilden weder Hyphen noell ;)lyzel: sie bestellCn nur 
aus einzelnen, chlorophyll- und kcrnloscn Zellen, "elche sieh durch Sprossung 
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vermehren; an der Oberflache der MutterzeJle entsteht eine Ausbuchtung, welche 
wliehst und sich schlie13lich abschniirt: oft bleiben gro13c Zellkolonien vereinigt 
und bilden einen Spro13· und Hefeverband. 

Es gibt Ubergangsformen zwischen Schimmel- und Spro13pilzen, welche 
un tel' gewissen Ernahrungsbedingungen By phen bilden, unter anderen Bedin­
gungen nur in Spro13verbiinden wachs~n. Zu ihnen gehiirt hauptsachlich dCI" 
Soorpilz. 

Achorion Schonleinii, der Pilz des Favus, der erste sicher 
erkannte pflanzliche Parasit des Menschen. 

Trichophyton tonsurans, der Pilz des Herpes tonsurans. 
Beide Pilze haben reich verzweigtes Myzel mit deutlich ge­

gliederten Hyphen, beim Favus meist rechtwinklig veriistelt. 
Diese Pilze lassen sich in charakteristischen K ulturen rein 

ziichten; durch die Reinkulturen liiJ3t sich auf der Haut typischer 
Favus bzw. Herpes erzeugen. 

Abb_ 99 _ Soorpilz_ 

Mikrosporon furfur, der Pilz der Pityriasis versicolor. Del' 
Nachweis dieses Pilzes ist von diagnostischer Wichtigkeit, weil 
die gelb geiarbten Epidermisschuppen der Pityriasis (meist bei 
kachektischen Krankheiten, besonders Phthise) leicht mit wirk­
lichen Pigmentienmgen verwechselt werden konnen; die Schuppen 
der Pityriasis sind leicht abzuschaben und zeigen unterm Mikroskoll, 
besonders scharf nach dem Zusatz von einigen Tropfen Kalilauge, 
ein durcheinander gewirrtes Myzcl mit Haufen gliinzender Konidien_ 

Aspergillus- und lIIukorarte n finden sieh bisweilen im aulleren Gch;;r­
gang, den Xasenhiihlen, im Nasenrachenraum; doeh sind die dadurch hervar­
gcrufenen Krankheitserscheinungen wcsentlich mechanischcr Xatur. Schimmel-

17* 
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pilzwucherungcn in del' Lunge (PneuIDonomyeosis aspergiIJina) sind meist se­
kundal'e Ansicdclungcn in "chon bestchenden Gewcbsnekrosen oder H6hlungen. 

Spro13pilze finden sich oft im garenden Mageninhalt, haupt. 
siichlich bei Dilatationen, chronischem Katarrh, Karzinom. Durch 
diese Pilze wird Zucker in Alkohol und Kohlensaure zerlegt. 

Soorpilz (Sacharomyccs oder Oidium albicans) (Abb. 99) ver­
mag Plattenepithel zu nekrotisieren und ist so die Ursache der 
grauweil.len membranosen Plaques in der Mundhohle schlecht ge­
niihrter Kinder und schwer Kranker. Auch in anderen, mit Platten­
epithelien versehenen Organen konnen Soormembranen entstehen 
(Osophagus, Vagina). Der Soorpilz gedeiht auf zuckerreichem und 
saurem Niihrboden als reiner Spro13pilz (so im Magen), auf alka­
lischem mit reichlicher Hyphenbildung und Konidien (so meist im 
Munde). 

Man kann Kaninchcn dureh intravenose Injektion von Soor(sproJ3pilz)­
kultur toten; die inneren Organe, besondcrs die Nieren, sind dann von Faden· 
pilzen durchwaehsen. 

2. Streptotricheen. 
]\Iittclformen zwischen .Faden- und Spaltpilzen, bilden ein diehotomisches 

)fyzel von auJ3erordcntlicher Zartheit. 
Die wichtigstc Form del' Stl'cptotl'icheen ist del' Aktinomyzes (Strahlen­

pilz). El' ist del' El'l'cger del' Aktinomykose, dic als ehl'onische Infcktion naeh 
Art del' Sepsis Yerliiuft. J~okalisiert sich teils in den Knochen, teils in don Lungen 
und Bl'onehialdl'usen. Die Diagnose geschieht durch den Nachweis del' Erreger 
in den ausgesdticdcncn citrig-nckrotischen Krankheitspartikeln. Der Strahlen· 
pilz hildct moimgroJ3c gelbliche Kiirnchen, die bei mikroskopischer Bctraehtung 
sich aufWsen in cine TIcihc traubcnfol'mig angeordnetcr Fadcnpilze mit pcri· 
pherisrhcn kcnknformigcn Ansch\vc]lungp-n. 

3. Spaltpilze (Schizomyzeten = Bakterien). 

In diese Kategorie der kleinsten Lebewesen (Mikroorganismen) 
gehoren die Erreger der meisten Infektionskrankheiten; der Nach­
weis der spezifischen Mikroorganismen ist fiir einzelnc Infektions­
krankheiten uncntbehrlich. 

Biologisches tiber Bakterien. 
Die Baktcl'icn sind <lie am ticfsten stehondcn Glieder des Pflanzenl'ciehs. 

Sic tl'cten in folgendcn Formen auf: 
1. Kugel b aktcl'icn odeI' :lIikrokokken: diese sind in Ketten angeordnet 

(Strcptoko kken) odcl'ill traubcnal'tigcn Hiiufchen (S taphy lokokkcn), 
odeI' zu zw"ien (Diplokokken). 

2. Stiibchenbakterien odeI' BaziJlcn: diese kommen auch gekrummt 
vox' (Kommafol'JIlcn oder Vibrionen), wachs en auch zlllangen Faden 
aus ILcptothrixformen). 

3. Schraubcnbaktcricn odeI' Spirillen. 
Dic Baktericn ycrmchren sich durch sukzcssiYC Zweiteilung; auJ3erdem 

existiert bei vielon Bakterien Sporenbildung, indem sieh in dem Mutter­
baktcrium cin stark lich thrcchendes Kiirnchen difierenziert, frei wi I'd und nun 
zu cinem ncuen Baktcl'ium auswiichst. Die SpOl'cn stellen die Daucrform 
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del' Bakterien dar; die eigentlichcn I3aktcrien (\Vuchsformen) gchen bei Eill' 
wirkung mi1l.ligcr Hitze (50-60 ') odeI' wenig konzentricrter antiscptischcr 
Lusung (3 '(,ige Karbolsaure) in einiger Zeit zugrunde; dagegen sind die Sporen 
auBerst widerstandsfahig gegen jcden auOcren EinfluO und werden mit Sieherheit 
getiitet nul' durch mehrtagige, jedesmal halbstiindige Einwirkung striimenden 
\Vasserdampfes von 100' odeI' dreistiindige Einwirkung troekener lIitze yon 
100 '. Dureh die gewiihnliehen Verdiinnungen antiseptischer Mittel werden 
die Sporen nicht mit Sicherhcit vernichtet. - Man unterscheidet pathogene 
und nichtpathogene I3akterien; die letzteren vermijgen sieh im lebenden 01" 
ganismus nicht zu entwickeln, sie vegetieren auf abgestorbenem Material 
(alB Saprophyten), indem sie Fiiulnis und Gii,rung errcgen. 

Die pathogenen Parasiten gedeihen im lebcnden Organismus del' Mel!schcn 
und Tiere, in dem sie die Infektionskrankheitcn erzengcn; doeh vegetieren 
anch einige pathogene Bakterien auf totem Material, z. 13. Milzbrandbazillcn; 
man bezeichnet diese alB fakultative Parasiten. Amvcsenbeit von patbogenen 
Baktcrien ist nicht gleicbbedeutend mit Erkrankung. So haben viele Gesunde 
z. B. lebenslanglieh Diphtheriebazillen auf den Tonsillen (13 a z i 11 c n trag e 1'). 
A ueh naeh Dbersteben einer Infektionskrankheit hleiben die Erreger im Korper 
haillig zurlick, ohne, inf(llge el'worboner Immuniti-it, KranklH~itserscheinungen 

allszulosen. So bleibon Typhusbazillen haufig in der Gallenblase und werden 
mit den Fazes dauernd ausgcsehieden (D auerausseheidc r). Sic konnen 
aber aneh spateI' Erkrankungen hervorrufen (Cholecystitis typbosa). 

Nachweis der Bakterien. 
Fiir klinische Zwccke handelt es sich urn Untersuchung von 

Eiter, Sputum, Blut, Punktionsfliissigkeit, Stuhlgang; man begniigt 
sich mit der Herstellung und Fiirbung von Trockenpraparaten. 
In manchen Fallen ist dies jedoch nicht ausreichcnd, und man muD 
sich des Kochschen Kulturverfahrens bzw. der Uberimpfung auf 
Tiere bedienen. 

Herstellung des Trockenpraparates. JIIan tupft ein kleines Partikel­
cben des zu untersuehenden Saftes usw. auf ein ganz saubercs Deckglas, 
legt vorsichtig ein anderes Deckglas darauf und ziebt die beiden Deckgliiser 
mehrere Male aneinander voriiber, um die auf dem Dcckg-las bcfindlichc Schich t 
so fein als moglich zu verteilen. Dann JaOt man es ruhig liegen, die bestrichenc 
FJaehe naeh oben, bis es lufttroeken gewordcn ist; dann faOt man es mit del' 
Pinzette und zicht es mit del' I3ewegung des Brotschneidens 2-3 mal durcll die 
Flamme; bierdurch wird das EiweiB koagulicrt, und man kann das Deckglas 
nun del' Farbefliissigkeit iibergeben. 

Will man hesonders schnell arbeiten, so verrcibt lllan die zu untersuchende 
Substanz direkt auf dem Objckttrager, den man naell del' Erwiirmung in 
del' Flamme eben so wie vorber das Deckglas weiterbebandclt. 

Farbung des Trockenpraparates. }\Ian halt siell konzcntrierte alko­
boliscbe Liisungen del' basiscben Anilinfarben vorratig (Bismarckhrann, 
Methylenblau, JIIethylviolett odeI' Gentianaviolett, Fuch~in[rotJ, Malachit 
[griin]). Dieselben werden bereitet, indem man das kristallinische Pulver del' 
Farbstoffe im DbersehuO in Alkohol lOst, nach dem Durchschiitteln mellrcrc 
Stunden stellen JaOt und dann filtl'i"l't. Yon del' konzontrierten alkoholischen 
Liisung tut man 4-5 Tropfen in ein Sehiilchen voll destillicrten \Vassers, und 
auf diesel' Farblosung liiBt man das Troekenpriiparat 2-4 Minuten, die bcstrichene 
Seite naeh unten, schwimmen, dann spiilt man os mit \Vasser ab, driickt es zwi­
seben Filtrierpapier trocken, legt es auf den Objekttrager in Nelkenill odeI' 
Kanadabalsam und betraehtet es mit Olimmersion, bei oftener Blende, 
mit Abb Eiscbem Liebtsammel·Linsensystem (Kondensor). 

Um schneller zu farben, kann man auf das Trockenpraparat direkt einige 
Tropfen konzentrierter wasseriger FarblOBung auftropfen. (Objekttrager-
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praparate werden mit Farb16sung betropft, die danach abgespiilt wird. Man 
betrachtet dieselben ohne Deekglas.) 

Die Anilinfarben fiirben intensiv die l\Iikroorganismen und die Zellkerne; 
das Protoplasma wird nieht oder sehwach gefarbt. 

Eine ganz isolierte Fiirbung gewisser Bakterien wird durch das Gramsche 
Verfahren bewirkt, indcm die Trockcnpraparate zucrst in Anilinwasser·Gentiana· 
losung (s. n. Tuberkelbazillen) 3 Minuten belassen werden, alsdann 1 Minute 
in Jod-Jodkalilosung (Lngol) verblciben (Jodi 1,0, Kalii jodati 2,0, Aq. dest. 
300,0) und nun biB zur giinzlichen Entfiirbung in Alkohol abgespiilt werden. 
Die Bakterien erscheinen danach auf farblosem Grnnde blauschwarz gefiirbt; man 
fiirbt dann die Zellen und Korne mit einer anderen Anilinfarbe, z. B. Fuchsin, 
nacho 

Zuchtnng der Bakterien ans dem Blute. Man entnimmt unter allen 
aseptischen Kautelen mittels ciner sterilisierten Pravazspritze aus der Vene der 
Ellenbeugc 6-10 cern Blut und setzt sofort in mehrere Reagenzgliiser mit flussig 
gcmachten sterilem Agar je 2 cern davon. Der Agar muJ.l v(illig fliissig sein und 
darf keine Klnmpen enthalten; seine Temperatur muJ.l etwa handwarm (ca. 
40-42°) sein. Naeh gutem Durcllmischen von Blnt nnd Agar wird jedes Rohr· 
chen, nachdem man vorher seine Offnung in der Flamme abgegliiht hat, rasch 
in sterile Petrischalell ausgegossen. In diesen erstant del' Agar schnell. Die 
Platten kommen dann fiir 24 Stunden in den Brutschrank. Die Untersuchnng 
del' eventuell gewachsenen Kolonien erfolgt dann mikroskopisch, kulturell und 
serologisch im Laboratorium. 

Man kann auch j e 2 cern des entnommenen Blutes in Bouillonrohrchen 
bringen und diese nach gutem Durchmischen zur weiteren Ulltersuchung einem 
bakteriologischen Laboratorium ubersenden. 

Farbung der Tuberkeibazillen im Sputum. 
Die spezifischc Fiirbung der Tuberkelbazillen beruht auf der Entdeckung 

Kochs, daJ.l die Tuberkelbazillen saurefesto Bazillen sind, d. h. daJ.l sie einmal 
aufgenommenen Farbstoff auch durch Behandlung mit Siiurealkohol nieht mehr 
abgeben. Dieses Vermogen, Farbstoffe festzuhalten, beruht wahrscheinlich 
auf der lipoiden H ulle der Tuberkelbazi!len. 

Das verwandte Sputumpartikelcllen muB aus einer rein eitrigen Par·tie, 
am best-en einem kiisigen Pfropf, stammen; man gieJ.lt das Sputum auf einen 
sehwarzen Teller und sueht mit Z\yei l\Ietallnadeln. 

Von den zahlreichen Farbemethoden ist die zweckrniiLligste mit Karbol· 
fuchsin (Ziehl). l\Ian zerrcibt das Sputumpartikelehen zwischen zwei Objekt­
triigern und laLlt sie lufttrocken werden. Dann uberscbichtet man mit Karbol· 
fuchsin (Fuchsin 1,0, Spiritus 10,0, Acid. carbolic. 5,0, Aq. dest. 100) und er­
wiirmt 3 mal durch Unterhaltcn einer kleincn Flamme, bis Dampfe aufsteigen 
(ca. 3 Minuten). Nach Abspulcn der Farbe bringt man das Praparat in salz­
sauren Alkohol (2,0 Salzsiiure, 70 '/, Alkohol ad 100) bis es wieder farblos ge­
"'orden ist. Man spiiH mit \Vasser ab, fiirbt kUlZ mit wiisseriger Metllylenblau· 
losung nach, spult wicderum ab und liiJ.lt das Priiparat zwischen FlieJ.lpapier 
trocknen. Mit Olimmersion sieht man die Tuberkelbazillen rot, aile anderen 
Bestandteile des Ausstrichs blau gefiirbt. 

\Veniger empfchlenswert ist es, Entfiirbung und Nachfiirbung gleichzeitig 
vorzunehmen. (Frankel- Gabbetsche Schnellfarbemethode.) 

Viel vef\yandt wurde fruller die EhrIichschc Methode: 
Die FiirbefHissigkeit ist Anilinwasser-Gentianaviolett; sie wird folgender 

maLlen bereitet: Anilin wird mit dem zehnfachen Yolum \Vasser durchgeschuttelt, 
nach dem Absetzcn filtriert; zu einem GJasschiUchen voll klaren Anilinwassers 
setzt man tropfenwcise alkoholische Gentianaviolettli:isung, bis ein schillerndes 
Hiiutcllen sichtbar wird. Das Glasschillchen wird auf einem Drahtnetz uber 
der Flamme erllitzt; in der heiJ.Ien Losung bleibt das Trockenpraparat 10 Mi· 
nuten. Danaeh wird das Praparat mit der Pinzette herausgenommcn, cinmal 
in \Yasser getaucht, mchrere JlIale in einer verdiinnten Salpetersaure (1 : 3) um· 
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geschwenkt und nun gut in Wasser abgespiilt, bis es farblos ist; hiernach wird 
das Deckglas noell 1 Minute in 90 '/,igem Alkohol gehHlten; nun sind nur noell 
die Tullerkelbazillen gefiirbt, denn k l'lin anderes Bakterium hiiJt die Farbe gegen 
Saure und Alkohol fest; jetzt noeh 2 Minl!ten in BismarckbraunlOsung nach­
gefarbt, in Wasser a bgespiilt und getroeknet. Die Tuberkelbazillen sind violett, 
die Kerne braun gefiirbt. 

Am wichtigsten ist bei allen Methoden die richtige Auswahl 
der Sputumpartikelchen und sorgfiiltigstes langes Durchsuchen der 
Praparate. 

Vber Antiforminanreicllerung siebe S. 100. 
Vber die Moglichkeit einer Verweehslung mit nieht'pathogenen saure· 

festen Bazillen s. S. 270 . 

Die fUr innere Diagnostik wichtigcn Baktcrien. 

Eiterbakterien. a) Staphylokokken (Abb. 100): in Haufchen 
angeordnet, nach Grampositiv; je nachdem die Kultur gelbe oder 

Abb. 100. Staphylokukkcn. 

weiDe Kolonien bildet, als Stapbylococcus pyogenes aureus oder 
albus bezeicbnet. Kann bei alll'n Eiterungen vorkommen (Ab­
szessen, Phll'gmonen, eitrigen Entziindungl'n seroser Huute, Otitis, 
Ost eomyelitis, Eiterungen naeh Typhus usw.). 

b) Streptokokken (Abb. 101), in Kettenform, nach Gram 
l)ositi v; e benfalls in vielen Eiterungen. 

Streptokokken sind die Erreger des Erysipels; Streptokokken 
Bowie Staphylokokken vermogen die versehiedenen Formen der 
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Sepsis, insbesondere das Puerperalfieber zu verursachen; sie 
erregen auch Endokarditis, katarrhalische Pneumonie usw. 

Die verschiedenen Gattungen der Streptokokken sind morpho­
logisch identisch und unterscheiden sich nur durch den verschiedenen 
Grad der Virulenz, welche man durch Tierversuche feststellt. 

Gonokokken (N eisser) (Abb. 102), "semmelf6rmig" angeordnete 
Diplokokken, nach Gr am negativ, die oft das Protoplasma der Eiter­
zellen ganz ausfiillen und nur den Kern freilassen. Finden sich nur 
im Eiter des Trippers odor der gonorrhoischen Metastasen (Blennor­
rh6e der Konjunktiven, Zystitis, Arthritis, [besonders Monarthritis, 

Abb. 101. Streptokokken. 

Gonitis], selten Pleuritis, Endokarditis); der Nachweis der Gono­
kokken entscheidet die oft schwankende Diagnose bei Urethritis 
bzw. Fluor. 

Meningokokken (Diplococcus intraceJlularis) (Wei chse I b au m) 
semmelf6rmige, meist innerhalb der Leukozyten liegende Diplo­
kokken, nach Gr a m negativ, den Gonokokken ahnlicb, reichlich 
im Exsudat der epidemischen Zerebrospinalmeningitis, durch 
Lumbalpunktion wahrend des Lebens nachweisbar (Abb. 103). 

Pneumokokken (A. Frankel) (Abb. 104), lanzettf6rmige, von 
oiner Kapsol umgebene Diplokokkon, nach Gram positiv, regel­
maBig im fibrinosen Exsudat pneumonischer Lungen wie im pnou­
monischen Sputum. Schon die mikroskopische Betrachtung liiBt 
den Pneumokokkus oft mit Wahrscheinlichkeit erkennen; gesichert 
ist seine Diagnose erst durch die Kultur sowie die Ubertragung 
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auf weiGc Mause, welehe danaeh an typiseher Septikamie zugrunde 
gehen. Das Fehlen der Pneumokokken im Sputum sprieht gegen 

Abb. 102. Gonokokkcn . 

Abb. 103. Meningokokken. (Eitriges Lumbalpunktat.) 

Pneumonie, das Vorkommen nieht sieher fiir Pneumonie, da der 
Pneumokokkus aueh im Speiehel von Gesunden vorkommt. Das 
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Vorkommen des Pneumokokkus im Empyemeiter HWt dessen 
pneumonisehe Atiologie erkennen. Auch an anderen Stellen kann 
der Pneumokokkus eitrige Entzundung hervorrufen (Meningitis, 
Otitis, Salpingitis, Ulcus serpens cornc'ae usw.). 

Typbusbazillen (E berth) (Abb. 105), kurze Stabehen mit ab­
gerundeten Ecken, Gr am - negativ, finden sieh bei Typhuskranken 
in Darmgeschwuren, Mesenterialdrusen, Milz, Roseolen, Blut und 
Galle, manehmal in spaten Abszessen. Die bakteriologische Typhus­
diagnose geschieht in der ersten W oche der Krankheit am besten 
aus dem BIut; man entnimmt 5 cern Blut mitteis steriler Pravaz­
spritze aus der Vene der Ellenbeuge und ubertriigt es in ein mit 

Abb. 104. Pneumokokken. 

Rindergalle gefiilltes Riihrchen, worin sieh in 24 Stunden die 
Typhusbazillen reichlich vermehren. Hiernach gelingt die Weiter­
zuchtung leieht. Der ~achweis der Typhusbazillen in den Stuhl­
gangen gelingt moist erst im dritten Krankheitsstadil m, wenn die 
Darmgeschwure uIzerieren. 

'Vegen der gleichzeitigen Anwesenheit von Bact. coli hedarf es besonders 
zusammengesetzter Nahrbiiden. Kolibazillen sind Saurebildner, Typhusbazillen 
bilden keine Sliure: Lackmusagar (Drygalski), Fuchsinagar (Endo). 

Die sichere Erkennung von Typhusbazillen wird dadurch ermiiglicht, 
daB das Blutserum soleher Tierc, welche gegen Typhusbazillen immunisiert 
sind, schon in starken Verdunnungen die spezifische Eigenschaft hat, Typhus­
bazillen zu agglutini eren, d. h. ihrc Beweglichkeit aufzuhcben und sie 
zu verklumpen (Pfeiffer, Gruber). Das Blutserum typhuserkrankt e r 
(und typhusbazillentragender) Menschen hat diesel he Fahigkeit (Widal). Die 
'Vidalsche R eaktion zur Diagnose des Abdominaltyphus besteht darin, daa 
man von dem BlutserllID des Patienten Verdunnungen herstellt und zu diesen 
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in cinem Reagcnzgliischcn jc einen Tropfen einer Aufschwemmung lehender 
Typhusbazillen zusetzt. Nacll 2 stiindigem Stellenlassen im Brutschrank liest 
man ab (eventuell mit llilfe cines Agglutinoskops). Als sieher ist der Ausfall der 
Agglutination fiir BeBtehen cines Typhus nur angesehen, wenn die Agglutination 
mindestens in piner Verdiinnung 1 ,100 erfolgt ist. Man kann die Agglutination 
auch im hiingenden Tropfen mikroskopisch verfolgen. 

Negativer Ausfall der "Vidalschen Reaktion beweist nichts, namentlicll 
nicht im Beginn der Kranklleit; auch "positiver "Vidal" ist kein untriigliches 
Zeicllen, da viele gesunde Menschen Typllusbazillentriiger sind. So wird gelegent­
lich auch bei enderen Kranklleiten positiver Widal konstatiert. Ohne Bedeutung 
ist natiirlich die Widalreaktion bei Menschcn, die mit Typhuskultur schutz­
geimpft sind. 

AIle eny;Umten Untersuchungen k6nnen nur im bakteriologischen Labo­
ratol'ium vorgenommen werden. Man sendet am besten Blut- und Stuhlproben 
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Abb. 105. Typhusbazillen. 

in besondcrs verpackten EntnahmegefiiJ3en, dic in allen Apotheken erhiiltlieh 
sind, direkt in ein Laboratorium. 

Zur Anstellung der 'Vidalschen Reaktion braucht man ca. 4-5 cern Blut, 
die auch aus der Fingerbeere durch tiefen Einstich zu gewinnen sind. 

Paratyplmshazillen sind von Typhusbazillen durch gewisse kulturelle Ver­
schiedenheiten und durch die Agglutination zu unterseheidcn; sie erzeugen teils 
typhusahnliehe, teils gastroenteritische Erkrankungen und l'ufcn spezifische 
Agglutinationserscheinungen hCl'vor. Man unterscheidet naeh Art des 'Wachs­
turns Para typhus A und Para typhus B·Bazillen. Letztere sind von groJ3er 
diagnostischer Bedeutung. 

Bacterium coli commune, kurze Stiibchen, Gl'am-negativ, von 
TyphusbaziIIen nur durch Kultur auf besonderen Niihrbiiden oder 
durch Agglutination zu unterscheiden, finden sich reichlich im Darm­
inhalt aller Menschen; sie vermiigen aIle Entziind ungen und Eite­
rungen zu verursachen, die in der Umgebung des Darmkanals 
und im Urogenitalapparat vorkommen (Peritonitis, Perityphlitis, 
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LeberabszeB, Zystitis, Pyelitis) und konnen selbst zur allgemeinen 
Sepsis fUhren. 

Ruhrbazillen, Erreger dcr cinheimischen Ruhr, kurze, plumpe, un­
bewegliche Stabchen, dcn Typhusbazillen ahnlich, durch besondere 
biologische Eigenschaften und Agglutination mit Blutserum erkrank­
ter Menschen oder kiinstlich infizierter Tiere zu identifizieren. N ach 
den Entdeckern werden verschicdene Typen von Dysenteriebazillen 
untcrschieden (Shiga - Kruse, Flexner, Typus Y). 

Cholerabazillen (Koch) (Abb. 106), kurl\e, gekriimmte Stabchen 
(Kommabazillen, Vibrionen), die sich in den Cholerastiihlen in 
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Abb. 106. CholerabaziJIen. 

groBter Menge finden. Der Nachweis der Choleraerrcger, der zu 
wichtigen sanitatspolizeilichen Anordnungen fUhrt, geschieht in 
den staatlichen Untersuchungsanstalten. 

Die Diagnose der asiatischen Cholera ist erst durch den Nach­
weis des spezifischen Krankheitserreg€fs gesichert: Man nimmt 
mit der Platinnadel ein weiBlich.schleimiges Partikelchen der ver­
dachtigen Dejcktion und verteilt es durch Schiitteln in einem 
Reagenzglas mit geschmolzener Gelatine; von diesem Gelatineglas 
impft man eine Ose auf ein zweites Gelatineglas. Beide Gelatine­
gliiser werden in Petrische Schalen ausgegossen; diese werden nach 
dem Erstarren der Gelatine bei 22 0 aufbewahrt. Nach 24-48 Stun­
den sind die Kolonien der Cholerabazillen auf der Platte Zll er­
kennen. Dieselben verfliissigen die Gelatine und bilden dadurch 
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sehr charakteristische trichterformige Einsenkungen. Mit schwacher 
Vergrollerung betraehtet, sind die Einzelkolonien durch ihren 
schwachen Glanz, ihre glasbrockenartige Anordnung und ihre 
unregelmiilligen Rander ausgezeichnet. Auch das besondere 
optische Verhalten beim Gebrauch der Mikrometerschraube ist 
zu beachten. 

Sind nur wenige Vibrionen irn Stuhl rnikroskopisch nachweisbar, so lii13t 
man der Plattenkultur das Anreicherungsverfahren (Schottelius - Koch) 
vorausgehen. Eine geringe Menge der Fiizes wird in eine Niihr16sung von 1 'I. 
Pep ton und 0,5 '/, Kochsalz gebracht. 1m Brutsehrank verrnehren sich die Vi· 
brionen in dieser Niihr16sung reiehlicher als andere Kotbakterien; infolge ihres 
O-BeuUrfnisses bcgebcn sic sich an die Oberflilche. \VO sie nach etwa 12 Stunuen 
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Abb. 107. Tuberkelbazillen. 

ein Hiiutchen bilden. Ein Partikelchen dieses Hiiutchens \Vird auf Gelatine­
platten iibertragen. 

Keben uern kulturellen Verfahren ist fUr die Diagnose das Tierexperirnent 
ma13gebcnd. Als entscheidend gilt der l'feiffcrsche Versuch: Cholerabazillen 
gehcn irn Periton(>alsack hoch imrnunisierter Meerschweinchen schnell zugrunde. 
Das Blutserum hoch immunisierter Tiere agglutinicrt in geringsten Mengen die 
Cholcrabazillen (Gruber). 

Tuberkelbazillen (Koch) (Abb. 107), schlanke Stabchen, etwa 3/. 
eines roten Blutkorperchens groll, yon durchaus charakteristischen 
Farbreaktionen (S. 262). Das Vorkommen yon Tubcrkelbazillen 
in Sekreten und Exkreten ist der sichere Beweis fiir 'l'uberkulose: 
'l'uberkelbazillen finden sich im Sputum (Lungentuberkulose), 
Rarn (Urogenitaltuberkulose), Eiter (Knochentuberkulose, Empyem 
usw.), Spinalfliissigkeit (tuberkulose Meningitis), Raut (Lupus). 1m 
stromenden Blut sind Tuberkelbazillm in yorgeschrittenen Fallen 
von Organtuberkulose sowie bei Miliartuberkulose nachweisbar. 
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Farbung s. S. 262. 
Tuberkelbazillen in den Stuhlgiingen Tuberkuliiser kiinnen auch aus ver­

schluckten Sputis stammen, beweisen also noch keine Darmtuberkulose. 
In fetthaltigen Medien (z. B. Butter, Milch, im Zerumen, im Smegma prae­

putii, auch im fettig zerfallenen Eiter bronchiektatischer und gangraniiser 
Kavernen) finden sich haufig Bazillen, welche ebenso wie Tuberkelbazillen 
die einmal angenommene E'arbe in Saureli:isungen nicht loslassen (saurcfeste 
Bazillen). Fiir die innere Diagnostik wichtig sind namentlich die S megm a­
bazillen. Bei dem Verdaeht auf Urogenitaltuberkulose hat man sich YOI' 
del' Verwechslung mit dcnselben sehr zu hiitcn: man rcinige die auBeren Geni· 
talien sorgfiiltig YOI' del' Entnahmc des Urins oder gewinne diesen durch sterilen 
Kathcter; iibrigens werden die Smegmabazillen in absolutem Alkohol in eincr 
Minute entfiirbt, wahrcnd Tuberkelbazillen darin minutenlang die Farbe behalten. 

In zweifelhaftcn Fiillen wird man Tuberkelbazillen erst mit Sicherhcit 
anerkennen, ,venn dieselbcn iIn Tiel'vCrSllCh ihre Virulenz be\vicscn !laben. 
Nach der Einbringung von Tuberkelbazillen unter die Bauchhaut yon Meer· 
schweinchen gehen diesel ben in 2-3 Monaten an Tuberkulose del' Driisen, 
des Peritoneums uud del' Milz zugrunde. Schon 2 'Vochen naeh del' Infektion 
sterben positiv infizierte Tiere oder erkranken mit Temperatursturz, wenn man 
ihnen 0,5 g Tuberkulin injizicrt (Anaphylaxie-Reaktion nach Jacoby). 

AuBer in Stiibchen soil der Tuberkelbazillus noeh in einer granularen Form 
(l\fuchsche Granula) vorkommen, die nach besondercn Yorschriften darstellbar 
ist. Ob l\fuchsche Granula fUr Tubcrkulose beweiscnd sind, ist noeh strittig. 

Milzbrandbazillen (D a vaine), dicke groBc Stabchcn, schon im Trocken­
praparat zicmlich deutlich zu erkennen; sichergestellt durch die Ubertragung' 
auf Mause, welche 1-2 Tage nach del' Impfung zugrunde gehcn; das Blut del' 
Mause ist dann vollgcstopft von l\filzbrandbazillen. Diagnostisch sehr wichtig, 
weil Milzbrand (Anthrax) beiml\Ienschen teils Karbunkel bildet, teils Lungen­
und Darmerkrankung hel'yorruft, welche nul' dureh den Nachweis der Bazillen 
als spezifisch erkannt werden. 

Rotzbazillen (Luffler) sind im Eitel' del' Rotzknoten reiehlich vorhanden: 
wachsen auf KartoHeln als eharakteristischer braunlieher Rasen. 'Vird Rotz­
eiter odeI' Rotzbazillenreinkultur mannlichen Meerschweinchen in die Bauch­
hiihle gespritzt, so vereitern die Hoden. In den erkrankten Teilen sind dann 
Rotzbazillen nachweis bar. 

Diphtheriebazillen (L Offler) (Abb. 108), sehlanke, kurze, gram­
positive Stabchen in Form eines Vodcr Y angeordnet, sind die Erreger 
der diphtheritisehen Entzlindung, bei welcher tiefe Nekrose del' 
Schleimhaut mit Membranbildung gepaart ist. Sind die Diphtherie­
bazillen wenig virulent, so vermogen sie aueh katarrhalisehe oder 
fibrinose Sehleimhautentzlindung hervorzurufen. Man erhalt die Di­
phtheriebazillell in Reinkultur, indem man Stliekehen der diphthe­
risehen Membran liber mehrere Platten mit erstarrtem Blutserum 
(LOfflersche Serumplatte) verstreicht. Auf diesen Nahrbodcn 
entwickelt sieh in ca. 12 Stunden ein feuchtglanzender Rasen, 
der bBi mikroskopiseher Betrachtung gefarbter (alkalisehe Methylen­
blaulosung) Deckglaspraparate nur ans kurzen Stabehen besteht. 

In allen zweifelhaftcn FiiIlen von Angina tonsillaris ist mikro­
skopisch und durch Kultur auf Diphtheriebazillcn zu untersuehcn. 
In der Praxis sendet man die Abstrichrohrehen, wclehe in Apotheken 
crhaltlich sind, naeh gemaehtem Rachen- bzw. Nasenabstrieh an 
die U ntersuchungsstelle. 

Schwierig ist oft die Unterscheidung del' eehten DiphtheriebaziIlen von 
den Pscudodiphtheriebazillen. AuBel' durch die Form (die Pseudodiphthcrie­
bazillen sind kleiner und dicker) kann man sie auch durch die Doppelfiirbung-
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nach NeiBer - Gins unterscheiden, bei der die Polkorperchen der echten 
Diphtheriebazillen schon zur Darstellung kommen. 
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Abb. 108. Diphtheriebazillen (Kultur). 

Abb. 109. T etanusbazillcn. 

Inlluenzabazillen (Pf e i ff e r), klcinste Sta bchen, gramnegati v, 
sind im Bronchialschleim sowie in den ubrigen Lokalisationen in 
manchen Fallen von Influenza enthalten. Als Xiihrboden sind 
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Blutagarplatten besonders geeignet; auf demselben entwiekeln sieh 
die Kolonien als allerkleinste, mit bloDem Auge kaum wahrnehm· 
bare wasserhelle Tropfchen. 

Tetanusbazillen (Nieolaier-Kitasato) (Abb. 109) sind in den 
Wunden oder Eiterungen nachweisbar, welehe gewohnlieh den Ein­
tritt des Tetanus veranlassen. Kultur nur anaerob moglich. Der 
Nachweis der Tctanusbazillen ist mehr von theoretischer Bedeutung, 
da die DiagnosCl aus den klinischen Erscheinungen mit Sieherheit 
zu stellen ist. 

Bazillen des malignen (idems, kleine Stiibchen, oft zu Scheinfiiden au"­
,,-achscnd, an aero b, findcn sieh bei 'Vundinfektion im fortschreitenden adem 
udt hiimorrhagiseher Durchtriinkung der Gewebe. 

llazillen d~s Ou.brands, Bacilli phlegmonis emphysematosae ('Velch­
]'ritnkd), plumpe Stiibchcn, hiiufig in Doppelvel'biinden odeI' in kurzen Ketten, 
anaerob, rufcn lJei 'Vundinfektion fortschreitende Kekrose und Gasbildung in 
del' Haut und bcsonders in del' Muskulatur hervor. 

XIV. Probepunktion, Zytolliagnostik, 
Lumbalpunktioll. 

Urn zu unterseheiden, ob in den serosen Hohlen oder in der 
Tiefe der inneren Organe Fliissigkeitsansammlungen vorhanden 
und welcher Art dieselben sind, bedient man sich der Probepunktion. 
Dazu bedarf man ciner 10-20 ccm haltenden Pravazspritze mit 
cincr 6-10 em langen, 2-3 mm lichten, scharfen Hohlnadel. Die 
Spritze muD luftdieht sehlieDen und vor dem Gebraueh zuver­
liissig sterilisiert sein. Zur Ausfiihrung der Probepunktion muD 
die betreffende Hautstellc mit Jodtinktur desinfiziert und eventuell 
mit Athylchloridspray aniisthetisch gemacht werden. Dann stieht 
man die an der Spritze befestigte Hohlnadel schnell in senkrechter 
Richtung dureh die Haut und die deekende Muskulatur, bis die 
gewiinsehte Tiefe encieht ist. Von da an sticht man sehr langsam 
weiter in die 'fiefe, indem man gleiehzeitig aspiriert. Mit der Nadel­
spitze kann man die Konsistenz und den eventuellen Luftgehalt 
der durchstochenE'n Gewcbe deutlieh tasten. 1st man in festem 
Gewcbe, 80 federt der losgelassene Stempel zuriick; ist man in die 
Lunge gelangt, so bleibt dcr Stempel so stehcn, wie cr losgelassen 
wird. lBt man in Fliissigkeit geraten, so steigt sie schnell in die 
Spritze; nur dicklicher Eiter ist oft schwierig zu aspirieren und mit 
diinncn IIohlnadeln iiberhaupt nicht zu bekommen. Deswegen 
soil man sich bei begriindetem Vcrdacht cines Empyems nicht mit 
cincr negativcn Probepunktion ohne weitE'res zufrieden geben, 
sondern dieselbe cventuell an anderen Stellen oder mit dickeren 
Nadeln wiederholcn. Die erhaltene }'liissigkeit ist entweder klar 
oder mehr oder weniger getriibt; im letzteren Faile muD die N atur 
del' Trii bung d urch Mikroskopie festgestellt werden; reiehliche 
Menge von polynukleiiren Leukozyten beweist das Vorhandensein 
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von Eiter. In diesem Falle ist die bakteriologische Untersuchung 
anzuschlieBen (vgI. S. 261). 1m iibrigen kann die Triibung !J.uch 
von verfetteten Endothelzellen oder von Geschwulstzellen, selten 
von beigemischtem Chylus herriihren. Die durch die Probepunktion 
erhaltene Fliissigkeit kann blutig gefarbt sein (vgl. S. 106), bei be· 
stehendem Ikterus enthiLlt sie Gallenfarbstoff, bei Kontakt mit 
gangranosen Herden ist sie von fauligem Geruch. - Die chemische 
Untersuchung wird meist nicht an den kleinen Quantitaten, welche 
durch Probepunktion gewonnen sind, sondern an den Punktions· 
fliissigkeiten vorgenommen. 

Die Unterscheidung von Transsudaten und Exsudaten geschieht 
durch den EiweiBgehalt, welcher in den ersteren kleiner, in den 
letzteren groBer ist; daher ist auch in den Exsudaten das spezifische 
Gewicht hiiher (vgl. S. 56). 

Unter Zytodiagnostik versteht man die Untersuchung des 
Zentrifugats bzw. Sediments des Probe- bzw. Punktats durch ein­
fache Mikroskopie oder solche von gefarbten Trockenpraparaten 
(S. 261). 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, polynukleare Leuko­
zyten, Lymphozyten, Endothelzellen, eventuell Geschwulst­
elemente. Reichlicher Gehalt an Lymphozyten findet sich haufig 
in tuberkuIosen Exsudaten, ohne jedoch den tuberkulosen Ursprung 
zu beweisen; auch beim Abklingen einfacher Entziindungen oder 
bei geringen Graden derselben konnen vorwiegend Lymphozyten 
im Exsudat vorhanden sein. Je mehr polynukleare Leukozyten 
gefunden werden, desto sicherer kommen die verschiedenen Arten 
der Eitererreger atiologisch in Frage. Reichlicher Gehalt an 
Endothelien beweist einen desquamativen ProzeB, spricht also 
mehr fUr Transsudat, als fiir entziindliche 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. 

Die Q uin ckesche Lumbalpunktion des Wirbelkanals dient zur 
Feststellung des Druckes der Zerebrospinalfliissigkeit und zur Unter­
suchung ihrer Beschaffenheit, sowie der darin enthaltenen zelligen 
Elemente und Bakterien. Zur Ausfiihrung der Lumbalpunktion 
wird eine scharfe starke Hohlnadel bei starker Ventralbeugung des 
seitlich gelagerten Patient en zwischen drittem und viertem Lenden· 
wirbel 2-3 mm seitlich von der Mittellinie, 5-6 cm in der Richtung 
aus 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 hervor, bei hohem Druck flieBt oder 
spritzt die Zerebrospinalfliissigkeit im Strahl hervor. Man kann 
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den Druck auch manometrisch messen, er betragt normal im Liegen 
80~150 mm Wasser, bei pathologischem Hirndruck (Hirntumoren, 
Meningitis) bis zu 600 mm Wasser. Die normale Flussigkeit ist 
wasserklar, farblos, vom spezifischen Gewicht 1001-1003, enthalt 
nur Spuren von Eiwei.B und zeigt keine Fallung mit dunner Essig­
saure. Starkere Triibung spricht fur Meningitis, doch kann nament­
lich bei der tuberkulOsen Form die Flussigkeit auch klar bleiben. 
Blutige Parbung beweist Meningealblutung oder Pachymeningitis 
haemorrhagica, kommt aber auch bei zerebralen Apoplexien vor. 
Der Liquor wird auf seinen Globulingehalt mittels der N onneschen 
oder der Pan d y schen Reaktion untersucht. 

Die N onnesehe Reaktion besteht in Triibung des Liquor cereprospinalis 
beim Misehen mit gleichem Teile gesattigter Liisung von Ammoniumsulfat 
[85 g (NH,),SO, auf 100 cem Wasser], naeh 3minutigem Stehen in der Kalte, 
bei Vermehrung der Globuline. (Am besten sehiohtet man 1 oem Liquor auf 
1 cern der Ammonsulfatliisung; bei positiver Reaktion bildet sioh an der Be­
riihrungsstelle elne ringfiirmige Triibung.) Die Nonnesche Reaktion ist positiv 
bei Paralyse, Tabes und Lues cerebrospinalis, seltenerweise aber auch bei nicht 
spezifisehen Riiekenmarkserkrankungen und Meningitiden. 

Zur Ausfiihrung der Pandyschen Reaktion setzt man zu einem klcinen 
mit Karbolsaureliisung (Acid. carbo!. 10,0 Aq. dest. ad 150,0) gefiillten Reagenz­
riihrchen 1 Tropfen Liquor. Besteht eine Globulinvermehrung, so sieht man 
gejren dunkeln Hintergrund eine deutliche milchige Triibung. Ganz feine hauch­
artige Triibung jrilt als nicht beweisend. Kontro!1riihrchcn zum Vcrgleich 
notwendig. 

Fernerhin ist das Zentrifugat des Liquors mikroskopisch auf 
seinen Zellgeh al t zu untersuchen. In der Norm finden sich nur 
vereinzelte Zellen, wahrend in vielen entzundlichen und spezifischen 
Erkrankungen sich wesentliche Zellvermehrung findet. Pleozytose 
[uber 20 Zellen im Kubikmillimeter; man bedient sich besonderer 
~ahlkammern, (.b'uchs-Rosenthalsche Zahlkammer)]: bei allen 
Inetischen und metaluetischen Prozessen, sowie bei allen Formen 
von Meningitis, aber auch bei verschiedenen zerebralen Erkran­
kungen und bei multi pier Sklerose; vorwiegende Lymphozytose 
findet sich bei tuberkuloser Meningitis, polynukleare Leukozytose 
hei eitriger Meningitis. - Von gronter Bedeutung ist die bakte­
riologische Untersuchung der Zerebrospinalflussigkeit, am besten 
des Zentrifugats, durch Trockenpraparate, eventuel! durch Kultur­
verfahren oder Tierimpfung. Bei epidemischer Meningitis findet 
man die intrazellularen Meningokokken (S. 264), bei den andern 
Formen infcktioser Meningitis die entsprechenden Erreger (Pneumo­
kokken, Streptokokken oder Staphylokokken), bei tuberkuloser 
Meningitis in vielen Fallen Tuberkelbazillen. 

Man hat die griiJ3te Aussicht, dieselben aufzufinden, wenn man den Liquor 
24 Stunden auf Eis stehen IaJ3t und das gebildete spinnen we be artige Fibrin­
netz besonders vorsichtig auf einem Objekttrager fixiert und untersucht. 

SchlieElich ist im Liquor die vVassermann-Reaktion anzu­
stellen (vgl. S. 254). Dieselbe ist bei Paralyse immer, bei Tabes 
und Lues C'f'Tf'hrospinalis in mehr als 90 0/ 0 positiv. 
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B6ttcherscher Zuckerprobe 148. 
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Boldyreffsche Methode 65. 
Botriocephalus latuB 200, 248. 
Bradykardie 26, 60, 119, 122, 214. 
BreitenbE'stimmung am Thorax 82. 
Briefkuvertkr;stalle 140, 160. 
Brightsche Krankheit 166. 
Brocasches Sprachzentrum 205. 
Bromnachweis im Harn 164. 
Bronchialabgiisse 95. 
Bronchialasthma s. Asthma bronchialc. 
Bronchia.latmen 90, 106. 
Bronchialdriisentuberkulose 93, 108. 
Bronchiektasien 104, 109. 
Bronchitis, akute 103. 
- chronische 109. 
- putride 109. 
- Stauungs- 111. 
Bronchophonie 93. 
- del' Wirbelsaule 93, 108. 
Bronchopneumonie 105. 
Bronchoskopic 72. 
Bronchostenose 80. 
Bronzediabetes 6. 
Bronzefarbung 6. 
Brown-Sequardsche Lahmung :!29, 232. 
Bruoh, eingeklemmter 36, 54. 
Bruchpfortlm 55. 
Bruit de pot f(lIe 83, 88. 
Brustsohmerzen 77. 
Brustumfang 79. 
Bulbarparalyse 230, 231. 
Bulbusdruokversuch 136, 214. 
Bulimle 33. 
Burdachsche Strange 206. 
Biirkers Zahlkammer 190. 

Calmette, Ophthalmoreaktion von 102. 
Caput Medusae 64. 
Carcinoma hepatis 64. 
-- intestinorum 59. 
- oesophagi 31. 
- pulmonum 109. 
- ventriculi 45. 
Cataracta diabetica 184. 
Cercomonas 253. 
Charcot-Leydens"he Kristalle 98. 
Cheyne-Stokessches Atmen 7. 
Chininnachweis im Harn 165. 
Chloride im Harn 154. 
- qualitative Untersuchung 154. 
- quantitative Untersuchung 154. 
Chloridometer 154. 
Chlorome 199. 
Chlorose 115, 197. 
Cholamie 62. 
Cholangie 63. 
Cholangitis 6, 63. 
Cholelithiasis 63. 
Cholera 28, 53. 

Cholera nostras 53. 
- stuhl 54. 
Choleravibrionen 268. 
Cholesterin in Gallensteinen 63. 
Cholesterinester 163. 
Cholesterinkristalle 1m Auswurf 99. 
Cholezystitis 63. 
Chorea 213. 
Chorioidealtuberkel 26. 
Chylurie 153, 251. 
Cirrhosis hepatis 64. 
Claudicatio intermittens 137. 
Colibazillen 27, 173, 267. 
Colipyelitis 173. 
Colisepsis 27. 
Coma diabeticum 8. 
Concret!o pericardii 113, 136. 
Cramp! 212. 
Curschmannschc Spiralen 99. 

Damoiseausche Linie 106. 
Dampfung, absolute lB. 
- relative 114. 
_.- iiber den Lungen 86. 
- iiber dem oberen Teile des Ster­

nums 115, 137. 
- iiber dem unteren Teile des Ster-

nums 114. 
Darmgeschwiire 59. 
Darmkatarrh, akuter 58. 
- chronischer 58. 
Darmkrankheiten 46, 68. 
Darmkrebs 59. 
Darmlahmung 53, 54. 
Darmstenose 53. 
Darmtrichine 251. 
Darmtuberkulose 59. 
DarmverschluJl 53, 54, 55. 
Dauerausscheider 261. 
Debilitas cordis 134. 
Defense musculaire 57. 59. 
Deferveszenz 14. 
Degeneration del' Pyramidenbahncll 

230. 
Degenerative Atrophie 226. 
Dekubitus 231. 
D elirien 14. 
Dermographismus 214. 
Diabetes insipidus 138, 139, 186. 
- mellitus 10, 66, 138, 139, 149, 15~, 

179, 182, 183, 209, 211, 212, 216. 
- renalis 183. 
Diameter costalis 80. 
- sternovertebralis 79. 
Diarrhiie 15, 45, 63, 58. 
Diastolische Geritusche 117. 
Diastolischer Blutdruck 126. 
Diastase, Nachweis in den Fazes 6.5. 
- Nachweis im Harn 65. 
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Diathesen, hamorrhagische 201. 
Diazoreaktion im Ham 16, 19, 26, 

153. 
- im Serum 6, 60. 
Dickdarmkrankheiten 54, 5S, 59. 
Dicker Tropfen 23, 258. 
Dlgestionsapparat, Erkrankungen des· 

selben 28. 
Digitalis, Pulsyerlangsamung dlll'Ch 

119, 122. 
Dikrotie des Pulses 124. 
Dilatatio cordls 114. 
- ventriculi 36, 45. 
Dimethylamidoazobenzolprobe 42. 
Dimethylparaaminobenzaldeh ydprohc 

146. 
Diphtherie 11, 26, 70, 75, 209, 226, 

233. 
Diphtherieba~illen 270. 
Diphthongie 70. 
Diplokokken 264. 
Diplophonie 70. 
Diplopie 219. 
Tlistoma haematobiulll 11;4, 250. 
- hepaticum 249. 

- lanzeolatum 250. 
Dittrichsche Pfriipfe 911. 
Divertikel, Pulsions- 3l. 
- Traktions- 31. 
Diihlesche Kiirperch{ln 17. 
Doppelbilder 219. 
Doppelbrechende Kristalle Hill. 
Doppelempfindung 227_ 
Doppelfarbung nach NeiJ.ler-Gins 27 J. 
Doppelstimme 70. 
Doppelton an der Kruralis 118. 
Dreiteiligkeit der Stlmme 70. 
Druckpunkte 233. 
Drucksinn 227. 
Driisen mit innerer ::;ekretioll, Er-

krankungen derselben 184. 
Ductns Botalli, Offenbleiben des 135. 
Duke, Blutungszeit nach 194. 
Dunkelfelduntersuchung 254. 
Diinndarmerkrankungen 46, 53, ;'S. 
Duodenalgeschwiir 37, 44. 
Duodenalinhalt, Gewinnung desselben 

62, 65. 
Duodenalsonde 62. 
Drygalskiagar 266. 
Durchfall 15, 45, 53, 58. 
DurchpreBgerausch 32. 
Dysenterie 28. 
Dysenterieamoeben 28, 252. 
Dysenteriebazillen 28, 268. 
Dysphagie 71. 
Dyspepsie, nervose 43, 45. 
Dysphonie 69. 
Dyspnoe 7, 8, 80. 
Dyspraxie 137. 

Dystrophia adiposo-genitalis 18li. 
- musculorum progressiva 233. 

Echinokokkoll ill! AUBwurf 99, 110. 
- im Ham 164. 

- der Leber 64. 
-- der Lunge 110. 

- in Punktionsfliissigkeiten 174. 
Eohinokokkus 248. 
Ehrlichs Diazoreaktion im Harn 153. 

- -- im Serum 6, 60. 
- Dreifarbengemisch 95, 191. 
. {Trobilinogenprobe illl Harn 146. 

- - im Stulll 52. 
Eigelber Auswurf 95. 
Einhomsche Duodenalsondc 62. 
Einthovens Saitengalvanometer 127. 
Eisenchloridreaktion im Harn 152. 
- im Mageninhalt 42. 
Eisennachweis im Harn 164. 
Eiter im Auswurf 94, 109. 
- im Harn 161, 173, 114. 
- im Stulll 48, 60. 
Eiterhakterien 263. 
J<Jitriges Exsudat 106, ](17. 
- sputum 94. 
Eiweill im Harn 141-
- in der Lumbalfliissigkeit ~U. 
J<Jiweillbestimmung, qualitativ 142. 
._- quantitativ 142, 143. 
Eiweillkorper yon Hence-Jones 14:1. 
EiweiLlumsatz 179. 
Ekchymosen 9. 
Eklampsie 211. 
Eklamptlsche Uramic 167. 
Elastisehe Fasern 97, 10 7. 
J<Jlastizitatselevation des Pulocij 1~4. 
Elektrische ElTcgharkeit 222. 
Elektrodiagnostik 222. 
Elektrokardiogramm 127. 
Elektrokutane Sensibilitiit 2211. 
Ellis-Damoiseausche Kurve 106. 
Embolie 109, 173, 216, 229. 
- der Arteria fossae Sylvii 216. 
Embryokardie 120. 
Empfindungsqualitaten 227. 
Empfindungsvermiigen 227. 
Emphysem 86, 104, 111, 134. 
Empyem der Gallenblase 61, 6:3. 
- interlobares 107. 
-- metapneumonisches 18, 107. 
- der Nebenhiihlen 67. 
- der Pleura 105, 106, 107. 
Endaortitis 137. 
Endarteritis 137, 216. 
Endoagar 266. 
Encephalitis lethargica 27, 33, 210. 
Endokarditis, akute 14, 18, 25, 27, 

28, 134. 



280 Sachregister. 

Endokarditis, chronische 134. 
Enge der Aorta 132. 
Entamoeha coli 252. 
Entartungsreaktion, komplette 2~5. 
- partielle 225. 
EnteiweiJlen des Harns 147, 151. 
Enteritis, akute 58. 
- chronische 58. 
- membranacea 58. 
Enteroptose 39. 
Eosinophile Leukozyten 193. 
- - im Auswurf 98. 
- Zellen bei Granulomen 199. 
Eosinophilie 64, 104, 196, 214, 251. 
Epidemische Kinderliihmung 232. 
- Meningitis 26, 274. 
Epilepsie 211. 
Epithelien der Blase 163. 
-- der Nieren 162. 
_.- dar Nlerenbecken 163. 
Epithelkorperchen, Erkrsnkllngen der· 

selhen 185. 
Epithelzylinder 163. 
Erbrechen 10, 34, 54. 
Erbsche Liihmung 220. 
ErhaltungseiweiJl 178. 
Erhiihung der Reflexe :l09. 
Erliischen der Reflexe 209. 
Ernahrungszustand 3. 
Eruptionsstadium 14. 
Erweiterung der Glottis 72. 
'.- des Herzens 114. 
-- des Thorax 79. 
Erysipel 17. 
Erythramie 200. 
Erythrozyten s. rote Blutkiirperchen. 
. - im Harn 161, 171, 173, 174, 175. 
Esbachs EiweiJ.lmesser 142. 
d'Espinsches Fliisterzeiehen 93, lOS. 
Essentielle Hypertonie 137. 
Exantheme 9, 14. 
Exanthematischer Typhus 19. 
Exazerbation 13. 
Exophthalmus 185. 
Exspiratorische Dyspnoe 80. 
EX8pirium, Verschiirfung desselben 90. 
Extraperikardiale Reihegeriiusche 118. 
Extrapyramidale Liihmungen 216. 
Exsudate, eitrige 106. 
- hamorrhagische 106. 
. - seriise 106. 
Extrasystolen 121, 122. 
Extremitatenlahmung 26, 220. 

Facies composita 5. 
- decomposita 5, 11, 55. 
Fadenpilze 258. 
Fadenprohe 184. 
Faradischcr Strom 222. 

Farbeindex 189. 
Farbenreaktion des Auswurfs 95. 
Farhstoffausscheidung durch die Niere 

170. 
Farbung des Auswurfs 95. 

der Bakterien 261. 
der B1utkiirperchen 19J. 
der B1utpliittchen 190. 
des Gesichts 5. 
des Harns 139. 
des Stuhls 47. 
von Tuberkelhazillen 262. 

FaJlfOrmiger Thorax 79, 104. 
Fastigium 13. 
Favuspilz 259. 
Fazialisliihmung 219. 
Febris continua 13. 
- intermittens 13, 23, 24, 256, 257. 
.- quotidiana 23, 257. 

recurrens 20, :'!5:~. 

remittens 13. 
_. stupida 14. 
-' tl'opica 257. 
- .. val'iolosa 22. 
- versatilis 14. 
Fehlingsche Liisung 148, 149. 
Fermente im Harn 65. 
.-. im ~Iageninhalt 43. 
- im Stuhl 65. 
Fett im Harn 15:{. 
Fettgehalt des Kotes 47. 
Fettherz 134. 
Fettgewebsnekrose 66. 
Fettkiirnchen 162, 163. 
Fettleber 64. 
Fettresorption 179 . 
FettsiiurekristalJe 99. 
Fettstuhl 47, 66. 
Fettsucht 134, 179. 
Feuehte Rasselgerausche 91. 
Fibringerinnsel 99. 
Fibriniiser Auswurf 95. 
Fiebereharakter 14. 
Fiebersymptome 10, 12. 
Fiebertypus 13. 
Fieberverlauf 13. 
Filaria medinensis 251. 
- sanguinis 153, 164, 251. 
FiIzlaus 164, 251. 
Finalschwankung 127, 129 . 
Finne 246. 
Fissura ani 54. 
Fistelsti=e 69. 
Flagella ten 253. 
Flatus, Fehlen derselhen 55. 
Fleckfieber 9, 19. 252. 
Fleischels Hamometcr 189. 
FleXilers Ruhrbazillus 268. 
Flimmern der Vorhiife 122, 130. 
Flockenlesen 14. 
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I!'luor albus 161. 
Fliisterzeichen 93, 108. 
Foetor ex ore 30. 
Foramen ovale, offenes 135. 
Formaldehydnachweis im Harn 165. 
Forme fruste 185. 
Frankesche Nadel 187. 
Freie Salzsaure 41. 
Fremissement cataire 113. 
Frequenz der Atmung 80. 
- des Pulses 119. 
Friedrichsche Ataxie 212, 221. 
Fruchtzucker 151. 
Frustrane Kontraktionen 121. 
Fuchs-Rosenthalsche Zahlkammer 2 74. 
Fuchsinagar 266. 
Fuligo 28. 
FunktionelJe Diagnostik des Kreis-

laufs 130. 
- - der Nierenkrankheiten 167. 
- Lahmung der Stimmbli.nder 76. 
- Liihmungen 213. 
Ji'unktionspriifung des Magens 40. 
- des Pankreas 65. 
Furunkulose 184. 
Ful.lklonus 210. 
Ful.lsohlenreflex 208. 

Gabbetsche Farbemethode 262. 
Galleufarbstoff 1m Harn 139, 145. 
- im Serum 6, 60. 
- im Stuhl 6, 52. 
Gallensteine 51, 61, 63, 245. 
Gallensteinkolik 63. 
Gallenthromben 6. 
Galleriihrchen 19, 266. 
Galopprhythmus 116. 
Galvanische Untersuchung 223. 
Gang, ataktischer 218. 
- paretischer 218. 
- spastischer 218. 
Gangran bei Diabetes 184. 
- der Lungen 109. 
Garungsdyspepsie 52. 
Garungsprobe im Harn 148. 
- im Stuhl 52. 
Garungsriihrchen 148. 
Garrodsche Fadenprobe 184. 
Gasbrandbazillen 272. 
Gastrektasie 39, 45. 
Gastrische Krisen 35, 231. 
Gastritis acuta 44. 
- chronica 29, 45. 
Gastroen teri tis 53. 
Gastrogene Dlarrhiien 45. 
Gastroptose 39. 
Gastrosukkorrhiie 41, 45. 
Gaucherscher Typ der Megalosplenie 

67, 199. 

Gaumensegellahmung- 26, 219. 
Gefiil.lkrankheiten 137. 
GefaBtiine 11 8. 
Gefrierpunkt des Harns 168. 
Gehalt der Nahrung 180. 
Gehirnanatomie 202. 
Gehirnabszel.l 230. 
Gehirnkrankheiten 229. 
Gehirnnerven 218. 
Gehirnsyphilis 230. 
Geh;rntumoren 229. 
Gekreuzte Lahmung 216. 
Gelber Auswurf 96. 
Gelbfarbung der Haut s. Ikterus und 

Xanthosis. 
Geldrollenform der roten B1utkiirper­

ehen 188. 
Gelenkerkrankungen im Riintgenbild 

245. 
Gelenkrheumatismus, akuter 27, 69, 

134. 
- ehroniseher 245. 
Gelenksinn 228. 
Gemusetage 183. 
Genickstarre 15, 26, 229, 274. 
Gepaarte G1ukuronsauren 152. 
Gerausche an den GemBen 118. 
- am Herzen 117. 
- des fallenden Tropfens 92. 
- des gesprungenen Topfes 83, 88. 
Gerhardts Eisenchloridreaktion 152. 
- Schallwechsel 89. 
Gerinnung des BIutes 188. 
Gerinnungszeit des Blutes 194. 
Geruch des Auswurfs 95. 
- des Harns 141. 
- des Kotes 48. 
Geruchsinn 218. 
Gesamtaziditiit des Mageninhalts 41, 

42, 43. 
Gesamtstickstoffbestimmung 156. 
Geschwiilste der Blase 175. 

des Gehirns 229. 
der Hypophyse 230, 245. 
des Kleinhirns 230. 
des Knochenmarks 143. 
der Leber 64. 
der Lungen 109. 
der Nieren 173. 
des Pankreas 66. 
des Riickenmarks 232. 

Gesichtsausdruck 5. 
Gesichtsfarbe 5. 
Gesichtsfeld 218 .. 
Gesich tssinn 218. 
Gespaltene Herztiine 116. 
Gestopfte Nasenstimme 69. 
Gewebsfetl'en im Auswurf 97. 
- im Stuhl 49. 
Gibbus 78. 
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Gicht 156. 159. 179. 184. 212. 245. 
Gichtknoten 184. 
Gich ttophi 184. 
- viszerale 184. 
Giemen 91. 
Giemsa-Farbung 192, ~54. 
Gigantoblasten 193. 
Glatte Zunge bei perniziOser Aniimie 

29, 200. 
- - bei Lues 29. 
Glenardsche Krankheit 39. 
Gliedertiere 251. 
Glomerulo-Nephritis. aku to 171. 
- chronischc 171. 
Glossina palpalis 253. 
Glossitis 29. 
Glossopharyngeusliihmung 220. 
Glot.tisodem 70. 
Glukuronsaure 14 7. 151. 
Glykokoll 157, 176. 
Glykosurie 147, 149, 182, 183. 214. 

230. 
- alimentiire 149, 185. 
Gmelinsche Probe 60. 63. 145. 
Gollsche Strange 206. 
Gonokokken 264. 
Gonorrhoe 161. 174. 
Gowersches Biindel 20 O. 
Griifesches Symptom 18';. 
Gramsche Fiirbung 262. 
Granularatrophie 17Z. 
Granulierte Zylinder 163. 
Granulome 199. 
Grasgriines Sputulll 95. 
GrauweiLIfarbung des Koteo 47. 
Grenzen des Herzens 114. 
- del' Leber 61. 
- del' Lungen 83. 

- der MHz 66. 
Grippe 25. 
Groccosches Dreieck 100. 
Grolle des Pulses 123. 
Griinfiirbung des Kotes 47, 5" 
Guajakprobe 51, 144. 
Gublersche Hemiplegie 216. 
Giinzburgsches Reagens 42. 

Habitus apoplectic us 4. 
- asthenicus 214. 215. 
'- neurasthenicus 4. 
-- paralyticuB 81). 107. 
- phthisicus 4. 
Hakenkranz 246. 
Halbmonde 257. 
Halbmondiormiger Raum 38, 87. 
Halbseitenliision 229. 232. 
Halbseitige Lahmungen 216. 
Halisterese 184. 
Hals 14. 

Halsschmerzen 71. 
Hiimatemesis 36. 
Hiimatoidinkristalle 99. 
Hamatoporphyrin 139, 145. 
Haematoporphyria acuta 145. 
Hamaturie 144, 161, 167. 171. 173. 

174. 175, 251. 
Hiiminprobe 190. 
Hiimoglobingehalt del' Blutkorperchen 

189. 
Hamoglobinometer 189. 
Hamoglobinurie 145. 
Hamolyse 255. 
Hamolytischer Ikterus 6, BO, :!OJ. 
Hamophilie 9. 144. 202. 
TIamoptoe 94. 
- vikariierende 95. 
HamorrhagiRche Dia thesen 201. 
Hamorrhagischer Infarkt der Lungen 

109. 
- - del' Nieren 173. 
Hamorrhagisches Exsudat 106. 
Hamorrhoidalblutung 48. 
Hamosidcrin 98. 190. 
Hamosidcrinreaktioll 1)8. 
Harn. Farbe 139. 
._" spezifisch6S Gewichi 139. 150, 16t1. 

. Menge 138. 169. 
Reaktioll 140. 

-- Verhaltcn bei Incber 138, 139. 
.- boi Herzkl'ankcn 130. 

- - bei Nierenkranken 171. 
Harnentleernng, Stornng derselbell 

210. 
Harnsaurc im Blute 184. 
- im Urin 139. 142. 156, 158, 17.j, 

176, 177. 18!. 
Harnsaures Ammolliak 161. 175. 
- Nab'on 139. 156, 158. 177. 
Harnsedimcnte, unorganisierte 158. 
.- - im alkaliochcn Harn 160. 
- im sauren Harn 158. 
- organisierte 161. 
Harnoteinc 175. 
HarnRtoff 142. 155. 
- Ausseheidung dureh die Nieren 170. 
- Nachweis 155. 
- quantitat.ive Bcstimmung 156. 
Harrisonsche FUl'('he 82. 
Harzsauren 142. 
Hiirte des Pulses 123. 
Hiiserscher Koeffizient 139. 
Haube 203. 
Haudeksche Nische 242. 
Hautausschliige 9, 14. 
Hautblutungen 9, 201, 202. 
Hautempfindung 227. 
Hautfarbe 5. 
Hautreflexe 208. 
Hayemsche Fliissigkeit 190. 
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Headsche Zonen 37. 
Hebender SpitzenstoB 112. 
Hefepilze 258. 
Heine-Medinsche Krankheit 232. 
Heiserkeit 69, 72. 
Hellersche Blutprobe 144. 
- EiweiBprobe 142. 
Hemianopische Pupillenstarre 218. 
Hemianopsie 218, 230. 
Hemianopie 218. 
Hemiplegie 216. 
Hemmungsbildungen des Herzens 135. 
Hepar lobatum 57, 64. 
Hepatargie 62. 
Hepatisation 105. 
Herdnephritls 172. 
Herdreaktion 103. 
Hereditare Ataxie 212, 221. 
Hernlen, Einklemmung derselben 36, 

54. 
- epigastrische 37. 
Herpes 14. 
- tonsurans 259. 
Herzbeschwerden, nervose 110, J36. 
- der Fettleibigen 134. 
Herzblock 122, 130. 
Herzbraune 111. 
Herzdamprung 114. 
Herzfehler, angeboreno 129, 13G. 
- erworbene 134. 
Herzfehlerzellen 97. 
Herzgerausche, akzidentelle 11 7. 
-- - diastolischo 11 7. 
- systolische 117. 
Herzgrenze, absolute 114. 
- relative 114. 
Herzklopfen 110. 
Herzkrankheiten, Symptome 133. 
- im Elektrokardiogramm 129. 
- nervoso 136. 
- im RontgenbHdo 235, 2:i8. 
Herzleistung 128, 131, 132. 
Herzmu~kolerkrankungen 133. 
HerzstoB 112. 
Herztone 116. 
Heterogen"l Stoffe im Urin 16~ 
Heterotope Blutbildung 194. 
Heuasthma 81. 
Hilfsmuskeln der Atmung 80. 
Himbeergeleearti~es Sputum 95, 110. 
Himbeerzunge 14, 16, 29. 
Rinken, intermittierendes 137. 
Hinterstrange 206. 
Hippursaure im Harn 157. 
Hirnblutungen 216, 229. 
Hirnnervenlahmung 218, 219, 220. 
Hirnpunktion 230. 
Hirnsohenkel 203. 
Hirnsyphilis 216, 230. 
Hissches Biindel 121, 122. 

Hochdruckstauung 126. 
Hodenschwellung bei Mumps 27. 
Hodenelterung bei Rotz 270. 
Hodgkinsche Krankheit 199. 
Hohe des Pulses 123. 
Hohenbestimmung des Thorax 82, 
Hohlenatmen 91. 
Hohlensymptome 87, 88, 92. 
Homogentisinsii.ure 139, 179. 
Horvermogen 220. 
Hiifnersche Harnstoffbestimmung 156. 
Hiihnerbrust 79. 
Hiihnerfeldsohes Gemisch 144. 
Hiipfender PuIs 123. 
Hungerodem 9. 
Huntersche Zunge 29. 
Husten 70, 77. 
Hutchinsonsche Zahne 29. 
Hyaline Zylinder 163. 
Hydatidenschwirren 64. 
Hydrobllirubin s. Urobilin. 
Hydrochinonnachwels im Harn 165. 
Hydronephrose 138, 174. 
Hydrops mit Albuminurie 8. 
-- der Gallenblase 61, 63. 
- der Kachektischen 9. 
- mit Zyanose und Dyspnoe 8. 
Hymanssche Bilirubinuntersuchung im 

Serum 6, 60. 
Hyperasthesie 227. 
- des Rachens 69. 
Hyperaziditat 33, 43. 
Hyperleukozytose s. Leukozytose. 
Hyperpyretische Tomperaturen 13, 

212. 
Hypersekretion 41, 45. 
Hyperthyreosis 53. 184. 
Hypertonie, essentielle 137. 
Hypertrophie des Herzens 115, 131. 
- des Pylorus 37. 
Hypertrophische Leberzirrhose 64. 
Hypochondrium 82. 
Hypoglossuslii.hmung 220. 
Hypoleukozytose ~. Leukopenie. 
Hypophyse, Erkranklmgen derselben 

185, 186, 230, 245. 
H ypostasen 87. 
Hyposthenurie 168. 
Hypoxanthin 157. 
Hysterie 32, 36, 69, 76,209, 210, 211, 

213. 

Idiopathische Herzkrankheiten 133, 
134. 

Ikt.erus funktionell-dynamischer 6, 60. 
- gravis 6, 60. 
- hamolytischer 6, 60, 201. 
- hepato'lienaler ~6. 
- infectioBuS 63. 
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Ikterus luetischer 63. 
- mf'chanischer 6, 60. 
- nach Salvarsan 63. 
- simplex 6, 60. 
Ileus, akuter 54. 
- chronischer 55. 
- Indikannachweis bei 55, 157. 
Ileusartige Symptome 137. 
Impotenz 183, 211. 
Inaktivitatsatrophie 226. 
Indigokarmin zur NierenfunktionsprU-

fung 171. 
Indigorotnachweis 157. 
Indikan 157_ 
Indikanurie 157. 
Infektionskrankheiten, Diagnostik del'-

selben 15. 
Infiltration 86, 90. 
Influenza 25. 
Influenzabazillen 100, 271. 
Infusorien 253_ 
Initialzacke 127. 
Inkarzeration 53, 51. 
Inkontinenz 210. 
Inkubation 14. 
Innere Kapsel 202, 216. 
Inspektion del' Herzgegend 111. 
- des Kehlkopfes 71. 
- del' Magengegend 37. 
- des Thorax 78. 
Inspiratorische Dyspnoe 80. 
Insnffizienz del' Aortenklappen 134. 
- der Mitralklappen 135_ 
- del' Trikuspidalklappen 125. 135. 
Insula Reilii 202. 
Intentionskrampfe 212. 
Intenttonstremor 212. 
Intermittierendes Fieber 13, 23, 24, 

256, 257. 
- Hinken 137. 
Invagination 54. 
Ionenkonzentration 42, 140. 
Isodyname Nahrungsstofie 178. 
Ischias 210, 233. 

Jacksonsche Rindenepilepsie 211. 
Jakobys Rizinprobe 43. 
- Anaphylaxiereaktion 270. 
J endrassikscher Handgl'iff 209. 
Jodkaliausscheidung bei Nierenkrank-

h"iten 170_ 
Jodnachweis im Ham 164. 
Jugularvenenpuls l1:l, 120, 125. 

KaC'hexie 4, 9_ 
- hypophysiire 186. 
- strumiprive 185. 
Kadaverstellung del' Stimmbander 76. 

Kalium chloricum 145, 195. 
Kaliumausscheidung im Ham 155. 
Kalk, kohlensaurer 160. 
- oxalsaurer 140, 160. 
- phosphorsaurer 160. 
Kalkariurie HI, 155. 
Kalomelstuhl 47. 
KalorienbedUrfnjs des Gesunden 177. 
Kalorienwert del' Nahrungsstoffe 177. 
Ktllteempfindung 228. 
Kalziumausscheidung im Ham 141. 

155_ 
Kapillaroskopie 119. 
KapillarPuls 118, 119, 134. 
Karamelbildung 147_ 
Karbolnachweis im Ham 158, 165. 
Karbonate im Ham 155. 
Kardiales Asthma 81, Ill, 137. 
Kardiospasmus 32. 
Kamifikation 79, 105. 
Karotidentone 118. 
Karzinom des Bauchfells 57. 

des Darms 59. 
des Kehlkopfes 74. 
der Leber 64. 
der Lunge 109. 
des Magens 45. 
des Mastdarms 59. 

- des Pankreas 66. 
- der Speiserohre 31. 
Kataleptische Starre 213. 
Katarakt 184. 
Kathodenoffnungszuckung 223. 
Kathodenschliel.lungszuckung 223. 
Katzenschnurren 113. 
Kavemen 87, 88, 89, 90, 91. 
Kehlkopferkrankungen 69. 
Kehlkopfmuskeln 72_ 
Kehlkopfnerven 72. 
Kehlkopipolypen 73_ 
Kehlkopfstenose 70. 
Kehlkopftumoren 73. 
Keith-Flakscher Knoten 121. 
Kemhaltige rote Blutkorperchen 193. 
Kemingsches Symptom 26, 210, 229. 
Keuchhusten 78. 
Kielbrust 79. 
Kinderliihmung, spinale 226, 23~. 
- zerebrale 213. 
Kjeldahlsche Stickstofibestimmung 

im Blutserum 168. 
- - im Ham 143, 156. 
Klappenfehler, angeborene 129, 135. 
- erworbene 134. 
Klauenhand 220. 
Kleiderlaus 251. 
Kleinhimdiagnostik 210. 
Kleinhirntumoren 212, 230. 
Klingende Rassele:crausche 92. 
Klonisch-tonische Krampfe 211. 
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Kniephiinomen 209. 
Knisterrasseln 91. 
Knochenerkrankungen im Rontgen-

bild 245. 
Knochenmark 188, 193, 194. 
- Geschwiilste desselben 143. 
Knochemarkszellen 193, 19,1. 
Kochprobe 142. 
Kochsalzausscheidung im Harn 154. 
- bei Nierenkrankheiten 170. 
Kohlenoxydvergiftung 195. 
Kohlensaurer Kalk im Harn 160. 
Kollaps 6, 11. 
Kollapstemperatur 11. 
Kolloide 156, 
Kolpitis 161. 
Koma 8. 
Komazylinder 163. 
Komedonen 252. 
Kommabazillen 268. 
Kompensatorische Pause 121. 
Komplement 254. 
Komplementiirluft 81. 
Komplementiirriiume 84, 85. 
Komplette Entartungsreaktion 225. 
Kompression 86. 
Kompressionsatmen 90. 
Kongopapier 41. 
Konidien 258. 
Konjunktivalreaktion nach Wolff-Eis-

ner 102. 
Konjunktivalreflex 209. 
Komtanter Strom 222. 
Konstitution 4. 
Kontraktion, frustrane 121. 
Konvulsionen 211, 212. 
Konzentration des Harns 139. 
Konzentrationsversuch 169. 
Koordinationsstiirung 221. 
Kopflaus 251. 
Kopfnickerkrampf 212. 
Kopfschmerz 67, 167, 229, 230. 
Kornealreflex 11, 209. 
Kostalatmung 80. 
Kotbrechen 36, 55. 
Kotsteine 51. 
Kotuntersuchung 49. 
Krafts;nn 228. 
Kriimpie, eklamptische 211. 
- epileptische 211. 
- hysterische 211. 
- Intentions- 212. 
- klonische 211. 
- lokalisierte 212. 
- tonische 211. 
- uriimische 167, 211. 
Krampfhusten 78. 
Kriitze 252. 
Kriitzmilben 164, 252. 
Kreatinin im Harn 157. 

Kremasterreflex 208. 
Krepitation 91. 
Kresolnachweis im Harn 158. 
Kretinismus 185. 
Krisis 13. 
Kronigsche Sehallfelder 83. 
Kropf 185. 
Krupphusten 70. 
Kruppiise Pneumonie 17, 105. 
Kruralarteriendoppelton 118. 
Kryoskopie 168. 
Kuhnsche Maske 196. 
Kuppfersche Sternzellen 6. 
Kul3maulsehe Atmung 8. 
Kutanimpfung 101. 
Kyphose 78. 
Kyphoskoliose 78, 134. 

Labferment 43. 
Labyrinthreflexe 210. 
Lackmusagar 266. 
Lahmung 209, 213, 214,215, 230, 231, 

232, 233. 
- Brown-Sequardsche 229, 232. 
- extrapyramidale 216. 

nach Diphtherie 26, 75, 209, 226, 
233. 
der Glottisiiftner 76. 
der Glottisschliel3er 75. 
der Hirnnerven 218. 
hysterische 213. 
des Nervus recurrens 76. 
der Peristaltik 53, 54. 
des Plexus brachialis 220. 
des Riickenmarks 218. 
der Riickenmarksnerven 218. 
Intensitat derselben 221. 

- schlafte 215, 217. 
- spastische 215, 217. 
- der Stimmbander 74. 
- der Stimmbandspanner 74. 
Laktosurie 151. 
Landrysche Paralyse 233. 
Laryngitis, akute 72. 
- chronische 73. 
Laryngoskopische Untersuchung 71. 
Laryngospasmus 74. 
Larynxkrisen H. 
Larynxstenose 70. 
Larynxsyphilis 73. 
Larynxtuberkulose 73. 
Larynxtumoren 73. 
Laseguesches Zeichen 210, 233. 
Lateralsklerose, amyotrophische 230. 
Lause 251. 
Liivulose 151. 
Liivulosurie 151. 
LeberabszeJl 63, 253. 
Leberamyloid 64. 
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J,eberatropliie, akute gelbe 64, 160. 
Leberanschoppung 63. 
Leberdampfung 55, 61. 
Leberechinokokkus 64. 
Leberhyperamie 63. 
Leberkrankheiten 62. 
Leberkrebs 64. 
Leberstauung 63. 
Lebersyphilis 57, 64. 
Lebervenenpuls 135. 
Lebervergri:illerung 61, 217. 
Leberzirrhose, atrophiscile 64. 
- hypertropiliscile 64. 
- perikarditiscile 136. 
Legalscile Probe 152. 
Leibschmcrzen 54, ;)U. 

I,eistungsfailigkeit des Hel"zens 131, 
133. 

Leptothrix im Auswurf 97. 
Leukamie, akute 10, 28, 30, 198. 
- lymphatiscile 198. 
-- myeloiscile 198. 
Leukopenie 15, 16, 19, 196. 
Lcukozyten 193. 
- im Auswurf 109. 
-- im Harn 161,171,173. 174. 
--- im Stuhl 48, 50. 
Leukozytose 15, 196. 
I,euzin 62, 64, 160. 
Leydens("hc Kristallc liS. 
l,ezithin 140. 
J,icbcnsche Probe 152. 
I,inscnkern 202, 217. 
JApoide 163. 255. 
Lipom, priipcritoncalcs 37. 
Lippen 14, 28. 
[liquor cerchrospinalis 26, 229, ~74. 
Livor 7. 
I,oewischer Adrcnalinversnch 214. 
I,ohnstcins Saccharimeter HiO. 
J,okalisationsvermi:igen 227. 
J~okalisierte Krampfe 212. 
J,ordose 78. 
J,ordotische Albuminuric 142. 
Lues s. Sypililis. 
Lnftaustritt in die Baucilhi:ihle 55. 
LufteinbIasung in die Bauchhi:ihle 244. 
Luftwege, Krankheiten der 67. 
I~ugolsche Liisung 97. 
Lumbalpunktion 26, 229, 273, 274. 
Lungcnabszell 94, 109. 
Lungenaktinomykose 110, 260. 
Lungendampfung 86. 
J,ungenechinokokkus 99, 110. 
Lungenentziindung 17, 86, 90, 104, 

105, 1M. 
Lungenfetzen 97. 
Lungengangran 109. 
Lungengrenzen 83. 
Lungeninfarkt 94, 1011. 

Lungenkrankheiten, Symptome der 
103. 

Lungenschwarz 97. 
Lungenschwindsucht 107. 
Lungensyphilis 107. 
Lungentumoren 78, 109. 
Lymphadenose, aleukiimische 199. 
- leukamische 199. 
LympildriisenschweUung 198, 199. 
Lymphosarkome 199. 
Lymphozyten 193. 
Lympilozytenleukiimie 198. 
Lymphozytose, relative 19, 197. 
- im Liquor eerebrospinalis 229, 231, 

232, 274. 
Lysis 13. 
Lysol, Nachweis im Harn 139. 

~Iac Burneyscher Punkt 59. 
Magenerweiterung 36, 45. 
Magengeschwiir 36, 37, 44. 
lIfageninhalt, Untersuchung dcsselben 

40, 41. 
Magenkatarrh, akuter 44. 
- cilronischer 45. 
Magenkrebs 36, 45. 
Magenneurose 45. 
MagensaftfluJ3 41, 45. 
Magenschlauch 40. 
Magenschmerzen 33, 37. 
Magenperistaltik 242. 
Magenuntersuchung 37. 
~ mit Ri:intgenstrahlen 241, 242. 
Jlluhlziihne 29. 
lIIakrogameteu 256. 
lIIakrozyten 18R. 
J\Ialaria quartana 2:{, 2:.7. 
- j,ertiana 24, 25(;. 

tropica 24, 257. 
Jllalariaplasmodicn 255. 
Maligncs adcm 272. 
Mamillarlinie 82. 
Mandeln 68. 
Marshscher Apparat 164. 
Masern 9, 15, 153, 196. 
Maskenartiger Gesichtsausdruck 231. 
Mastdarmkrankheiten 58, 59. 
Mastzellen 193. 
MauJbeersteine 175. 
Maximalblutdruck 126. 
J\Iay·GriinwaJdsche Fiirbung 191. 
Medianlinie 82. 
Medianusliihmung 220. 
Mediastinaltumoren 7, 110, 115, 121. 
Mediastinitis 121. 
Megakaryocyten 188. 
Megaloblasten 193. 
Megalozyten 188, 200. 
Megalogastrie 39. 
Melaena 36. 
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Melancholie 213. 
Melanin im Harn 139, 147. 
Melanose 6. 
Mendel-Bechterewsche Zeicben 208. 
Menge des Auswurfs 96. 
- des Harns 138. 
-- des Mageninhalts 41. 
Meningismus 27. 
Meningitis, eitrige 26. 
- epidemische 14, 26, 274. 
- tuberkulose 14, 26, 229, 274. 
Meningokokken 26, 264, 274. 
Merozoiten 255. 
Mesaortitis 137. 
Mesarteriitis 137. 
Messung des Blutdrucks 125, 126. 
Metallische Rasselgerauscbe 92. 
Metallklang 83, 88. 
Metamorphosierendes Atmen 90. 
Metamyelozyten 197. 
Metapneumoniscbes Empyem 18, 107. 
Meteorismus 11, 54, 55. 
Methamoglobin 195. 
Methylenblau zur Nicrenfunktions-

priifung 171. 
)lethylviolettreaktion 42. 
Migrane 68. 
)Iikrogameten 256. 
Mikroorganismen im Auswurf 100. 
- im Blut 262. 
-- im Harn 164. 
:llikroskopische 1:ntersuchuug deR 

AUBwurfs 96. 
des Blutes 187. 

- des Erbrochenen 3;;. 
- des Hal'lles 158. 
des Kotes 49. 
deR ~Iageninhalts 43. 

Mikrosporon furfur 259. 
lIIikrozyten 188. 
Milchsaurebazillen 35, 4;;. 
Milchsaurenachweis 42. 
Milchzahne 29. 
Milchzuckcrausschcidung dureh den 

Hal'll 151. 
Miliartuberkulose 7, 14,26,108,153,241. 
Milz bei hamolytischem Ikterus 67, 201. 
- bei Leukamie 66, 198. 
- bei Malaria 24, 66. 
- bei Pneumonie 18, 67. 
- bei Typhus 19, 66. 
Milzdampfung 66. 
MilzvergroJ.lerung 66. 
- bei Bantischer Krankheit 66, 199. 
lIIinutenthermometer 12. 
Miosis 218. 
Miserere 36, 55. 
MiJ.lbiidungen des H erzens 135. 
lIIitosen 193. 
Mitralinsuffizienz 117, 13:,. 

]\fitralkonfiguration 238. 
lIfitralstenose 113, 117, 135. 
Moebiussehes Symptom 185. 
Moeller-Barlowsche Krankheit 10, 202. 
Mohrenheimschc Grube 82. 
Mohrsche Kochsalzbcstimmung 154. 
Monarthritis 264. 
Monoplegic 215. 
Monozyten 193, 197. 
Mooresche Probe 147, 149. 
Morbilli 9, 15, 153, 196. 
Morbus Basedowii s. Basedowsche 

Krankheit. 
- Brightii 166. 
- coeruleus 7. 
- macu\osus 10, 201. 
Morehelngift 145. 
Morula 257. 
Motorische Balmen 202. 
- Liihmungen 213. 
- Reizerscheinungen 211. 
- Tatigkeit des Magens 40. 
Muchsche Granula 270. 
Mukorineen 259. 
1I1ultiple Ski erose 208, 212, 216, 231. 
Mumps 27. 
Mund 29. 
Mundatmung 68. 
:\Iundepithelien 96. 
lIIiinzenklirren 88. 
l\Iurexidprobe 157, 158. 
lI[usikalisehes 'l'imbre von Herzti.inen 

116. 
~Inskelatrophie, degenerative 226. 
- progressive 231, 
lIIuskeldystrophic 233. 
Muskelrigiditat 27.217,231. 
Muskelsinn 228. 
Muskeltrichinc 251. 
Myasthenische Bulbfirparalyse 231. 
III ydrias;s 21 8. 
Myelitis 208, 209, 231. 
lIIyeloblastcn 193. 
lIIyeloide Leukiimie 198, 
- Umwandlung 194. 
111 yelom 143. 
lIIyelose, aleukiimische 199. 
- leukamische 199. 
lIIyelozyten 193. 
Myodegeneratio 133. 
lIIyokarditis 26, 134. 
Myotonie 212. 
lIIyotonische Reaktion 212. 
lIIyx6dem 9, 185. 
lIIyxonenrosis intestinalis 58. 
lIIyzelium 259. 

Nachtschweille 10, 107. 
Nahrungsbestandteile im Erbl'ochenell 

3.5. 
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Nahrungsstoffo 178. 
-- isodyname 178. 
Nahrungszufuhr, ungeniigende 138. 
Naphthalinnaehweis im Ham 166. 
Nasale Reflexneurosen 68. 
Nasenbluten 67. 
Nasenerkrankungen 67. 
Nasenfliigelatmen 136. 
Nasengerueh 68. 
Nasenstimme 69. 
Natrium nitrosum 60, 153. 
Natron im Harn 155. 
-- saures harnsaures 156, 158, 177. 
Nausea 34. 
Nebenhohlenerkrankungen 67. 
Nebennieren, Erkrankungen derselben 

185. 
Nematoden 250. 
Nephritis, akute 171. 
-- ehronisehe 17I. 
-- herdfOrmige 172. 
-- interstitielle 167. 
-- Misch· 167. 
-- parenchymatose 167. 
-- scptische interstitielle 172. 
Nephrolithiasis 159, 174. 
Nephrose, akute 171. 
-- chronische 171. 
Xerven des Kehlkopfes 72. 
-- Him- 218, 219, 220. 
-- periphere 220. 
Kervenstatus 206. 
Nervensystem, Krankheiten desselben 

229. 
-- autonomes 136, 214. 
-- sympathisches 136, 185, 214. 
-- vegetatives 214. 
Nerviise Dyspepsie 45. 
-- Herzkrankheiten 136. 
Kcrviises Herzklopfen 110. 
Keuralgie bei Malaria 25. 
-- des Trigeminus 67. 
X euritis 209, 217, 233. 
-- optica 218. 
Kelltrophile Leukozyten 193. 
Nierenbeckenepithelien 163. 
Kierenblutung 144, 173, 174. 
Nierenentziindung s. Nephritis und 

Nephrose. 
Nierenepithelien 162. 
-- verfettete 162. 
Xierenfunktionspriifung 169. 
Nierengesc!nviilste 144, 173. 
Nierengicht 184. 
Niereninfarkt 144, 173. 
Nierenkoliken 173. 
Nierenkrankheiten, diffuse 171. 
-- lokalisierte 172. 
Xierenlage 173. 
Kierenperknssion 173. 

Niercnschmerzell 172, 173. 
Nierensteine 174. 
Nierentuberkulose 144, 173. 
Kiesreflex 209. 
Nische, Haudecksche 242. 
Nikotinabusus 212. 
Nitrophenole 140. 
N onnensausell 118. 
Nonnesche Reaktion 274. 
Normoblastell 193. 
Nubecula 139. 
Nukleine 140, 156, 177. 
Nukleinsauren 177. 
Nylandersche Reaktion 148. 
Nystagmus 212, 232. 

Obermeyersche Spirillen 20, 253. 
Obertiine 88. 
Obstipation 52, 53, 214. 
Ockergelber Auswurf 95. 
Odem, fliichtiges 9. 

der Herzkrankell 8. 
--- Hunger- 9. 
-- der Kachektischen 9. 
'C der Nierenkranken 8. 
Oidium albicans 30, 260. 
Offellbleibell des Duktus Botalli 135. 
Okulomotorius 218. 
Okulomotoriusliihmnng 218. 
OknlopupiJIares Symptom 219. 
Okzipitallappen 205. 
Olfaktoriuslahmung 218. 
Oliver-Cardarellisches Zeichen 71, 137. 
Opisthotonus 212. 
Ophthalmoreaktion 102. 
Oppenheimscher Reflex 208. 
Optikuslahmullg 218. 
Orchitis 27. 
Organische Herzgerausche 117. 
Organisierte Hamsedimente 16I. 
Orthodiagraphie 234. 
Orthostatische Albuminurie 142. 
Ortssinn 227. 
Orzinprobe 151. 
Osophagitis 32. 
Dsophagoskopie 31. 
Dsophagus 30. 
Dsophagusdivertikel 3I. 
Dsophaguskarzinom 31. 
Dsophagusstriktur 31. 
Dsophagusvarizen 36. 
Osteomalazie 184. 
Otitis media 16, 27. 
Oxalsaure im Ham 157. 
Oxalsaurer Kalk 140, 160, 175, 176. 
Oxybuttersaure 152. 
Oxydase-Reaktion 194. 
Oxyhamoglobin 195. 
Oxyuris vermicularis 250. 
Ozana 68_ 
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Pachydermia laryngis 74. 
Pallor eximius 5. 
Pa1pation des Abdomens 57. 

des Herzsto13es 111. 
der Gallenblase 61. 
der Leber 61. 
des Magens 37. 
der Milz 66. 
der Nieren 173. 

Pandysche Reaktion 274. 
Pankreas, Blutung 65. 

Entzundung, akute 66. 
- chronische 66. 
Funktionspriifung 65. 
Krebs 66. 
Nekrose 66. 
Steinkolik 65. 
Zyste 66. 

Pankreatitis 66. 
Papillose Blasentumoren 175. 
Pappenhejmscile Blutfiirbung 192. 
Paradoxer Puis 121. 
Parasthcsien 210. 
Paralyse, progressive 210, 230, 274. 
Paralysis agitans 212, 231. 
Paralytischer Thorax 79. 
Paramidoazetonphenon 153. 
Paraplegien 215, 217. 
Parasiten 245. 
Parasternallinie 82. 
Paravertebralcs Dreieck 106. 
Paratyphus 19. 
Paratyphusbazillen 267. 
Parese 215. 
Parietallappen 205. 
Parotitis epidemica 27. 
Paroxysmale Hamoglobinurie 145. 
- Tacilykardie 120. 
Partialantigenc 102. 
Partielle Entartungsreaktion 225. 
PatelJarklonus 210. 
Patellarreflex 209. 
Pathogene :;\Iikroorganismen 263. 
Pectus carinatum 79. 
Pediculi 251. 
Peitschenwurm 251. 
Pektoralfrcmitus 92. 
Pektoriloquie 93. 
Peliosis rheumatica 9. 
Penizillium 258. 
Pentose 151. 
Pcntosurie 151. 
Pepsin 43. 
Pepsinnacilweis 43. 
Pepsinogen 43. 
Peptone im Harn 153. 
Peptonreflex 62. 
Perforationsperitonitis 55, 59, 61. 
Perigastritis bei Ulcus chronicum 38, 

44, 59. 

Perikardiale Rcibcgeriiusche 118. 
I Perikarditis exsudativa 106, 136. 

- sieea 136. 
Perikarditische Verwaehsungen 113, 

136. 
Perimetritis 59. 
Perinephritis 59. 
Periomphalitis 57. 
Periphere ~euritis 233. 
Peritonitis, akute diffuse 18, 50, 59. 
- - lokalisierte 59. 

ehronische 57. 
~ karzinomatosc 57. 
- tuberku16se 57. 
Perityphlitis 55, 1J9. 
Perkussion des Abdomens 58. 

des Hcrzcns 114. 
der Leber 61. 
der Lungen 83. 
des Mageus 38. 
der Milz 66. 
der Nieren 173. 
des Thorax 83. 

PCl'niziosc Aniimic 9, 29, 200. 
Peroncusliihmung 220. 
Perturbatio critica U. 
Peteehi en 9. 
Pfeiferseher Versuch 269. 
PfJanzliche Alkalien UO. 
- Pamsiten 258. 
Pfort.aderstauung 56. 
Pfortadervcrschlu13 [, 7. 
Pharyngitis fi9. 
Pharynxreflex 69, 209. 
Phenazetinnaehweis im Harn 165. 
Phenole im Harn 158. 
Phenolphthalein16sung zur Magensaft 

titration 42. 
Phenolsulfophthalcinprobe 170. 
Phenylhydrazinprobe 149, 152. 
Phlorogluzin 42. 
Phosphate im Harn 140, 154, 160. 
Phosphatsteine 175. 
Phosphaturic 44, 141, 155. 
Phosphorsaure Ammoniakmagnesia 

141, 160, 175. 
Phosphorsiiure im Harn 140. 
Phospl!orsaurer KHlk HI, 160, 175. 
Phosphorvergiftung 143, 160. 
Phthisis pu1monum 94, 107, 152, 153 

241. 
PhysioJogische Albuminurie 141. 
Pikrinsaure 6. 
Pirquetsche Reaktion 101. 
Pityriasis versicolor 259. 
Plantarreflex 208, 209. 
Plasmodien 256, 257. 
Platschcrgeriiusch 92, 108. 
Plattenepithclien irn Auswurf 96. 
- im Harn 163. 

Klemperer, Klin. Diagnostik. 22. Aufl. 19 
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Plaut-Vinecntsche Angina 25. 
Pleoz ytose 2 74. 
Plessimeter-Stabchenperkussion 88, 

108. 
Plethysmographie 132_ 
Pleuraschwarten 79, 86, 107, 134. 
Pleuritis exsudativa 14, 86, 89, 106, 

107, 136. 
- retrahens 107. 
- sicca 105. 
Plexusliihmung 220. 
Pneumokokken 264. 
Pneumokokkenempyem 18, 107. 
Pneumonie, chronische 104. 
- fibrinose 14, 17, 105, 154. 
- tibrose 104. 
- interstitielle 104. 
- katarrhalische 105. 
- kruppose 14, 17, 105, 154. 
- lobare 14,17, 105, 154. 
- lobulare 105. 
- zentrale 105, 238. 
Pneumonomykosen 99. 
Pneumoperikard 115. 
Pneumoperitoneum 244. 
Pneumothorax, geschlossener 87, 88, 

91, 92, 108. 
- kiinstlicher 108. 
- oftener 87, 88, 91, 92, 108. 
Pocken 20. 
PoikiJozyten 188, 193. 
Polarisationsverfahren 150. 
Poilomyelitis 209, 232. 
Polyarthitis, akute 27. 
- chronische 245. 
Polychromatophile Erythrozyten 193. 
Polydipsie 184, 185. 
Polymorphkel'llige Leukozyten 193. 
Polyneuritis 233. 
Polyphagie 184. 
Polyserositis 106. 
Polyurie 138, 184. 
Polyzythamie 7, 200' 
Poncetscher Rheumatismus 27. 
Pons 203, 216. 
Porphinurie 145. 
Postikuslahmung 76. 
Prasklerose 13 7. 
Prasystolisches Geraus('h 117, 135. 
Pro betriihstiick 40. 
Probekost 48. 
Pro bemahlzeit 41. 
Probepunktion 106, 272. 
Processus vcrmiformis 55, 59. 
Prodromales Erbrechen 34. 
Prodromalstadium 14. 
Proglottiden 246, 247. 
Progressive Bulbarparalyse 230. 
- Paralyse 230. 
- spinale Muskeldystrophie 231. 

Proktitis 54. 
Propulsion 231. 
Proteus Xl" 20. 
Protozoen 252. 
Pruritus 184. 
Pseudokrise 18. 
Pseudokropp 70. 
Pesudoleukiimie 199. 
Pseudosklerose 217. 
Pseudouramie 167. 
Psoriasis linguae 29. 
Ptosis 218. 
Ptyalin 30. 
Ptyalismus 30. 
Pueriles Atmen 89. 
Pulex 252. 
Pulmonalfehler 135. 
PuIs 10, 119. 
- ungleiche Grolle deBselben 123. 
Pulsamplitude 126. 
Pulsbeschleunigung 119,120,131,185, 

214. 
Pulsdruck 126. 
Pulstrequenz 14, 119. 
Pulskurven 124. 
Pulsverlangsamung 119, 122, 214. 
Pulsationen, sichtbare 113. 
- Venen- 113. 
Pulsionsdivertikel 31. 
Pulsus altel'llans 123. 
- altus 123. 
- bigeminus 122. 
- celer 123, 125. 
- durus 123. 
- trequens 119. 
- irregularis 120. 
- - perpetuus 122. 
- - respiratorius 120, 214. 
- intermittens 121. 
- mollis 123. 
- paradoxus 121, 136. 
- parvus 123. 
- quadrigeminus 122. 
- rarus 119. 
- tardus 123, 125. 
- trigeminus 122. 
Pupillenerweiterung 210, 214, 218. 
Pup.llenstarre bei Encephalitis lethar-

gica 210. 
- hemianopische 218. 
- reflektorische 210, 218, 230, 231. 
Pupillenungleichheit 230, 231. 
Pupillenverengerung 210, 218. 
Punktionsfliissigkeiten 272. 
Purgennachweis im Hal'll 166. 
Purinkorper 156, 157. 184. 
Purpura 9, 201. 
Putride Bronchitis 109. 
- Pfropfe im Auswurf 99, 109. 
Pyelitis 161, 173. 
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Pyelonephritis 144, 164, 113. 
Pylorusstenose H, 45, 62, 138, 242. 
Pyopneumothorax 108. 
Pyozyaneus 96. 
Pyramidenbahn 202, 203, 230. 
Pyramidenkreuzung 203, 206, 229. 
Pyramidenseit<mstrange 203,206, 231. 
Pyrosis 33. 

Qualitative Reaktionen auf freie Salz­
saure 41, 42. 

- Veranderungen der elektrischen Er-
regbarkeit 225. 

- Zuckerreaktionen 14 7. 
Quantitative Salzsaurebestimmung42. 
- Veranderung der elektrischen Er-

regbarkeit 224. 
- Zuckerbestimmungen U9. 
Quartanfieber 23, 257. 
Quartanparasiten 257. 
QuecksilbernachwE'is im Harn 165. 
Querschnittsaffektionen des Riicken· 

marks 229, 232. 
Quinckesche Lumbalpunktion 273. 
Quinckesches Odem 9. 

Rachen 30, 68. 
Rachendiphtherie 26. 
Rachcnmandel 68. 
Rachenreflex 69, 209, 213. 
Rachitis 184. 
Rachitische Zahne 29. 
Radialislahmung 220. 
Radioskopie 233. 
Randpigmentierung der Hornhaut 217. 
Rasselgerausche, feuchte 91. 

gro13blasige 91. 
kleinblasige 91. 
klingende 92. 
metallische 92. 
nichtklingende 91. 
trockene 91. 

Raumtastsinn 228. 
Reaktion des Blutes 195. 
- des Harns 140. 
Recklinghausens Tonometer 126. 
Reduktionsproben 147. 
Reduzierende Substanzen 147. 
Reflektorische Pupillenstarre 210, 218, 

230, 231. 
Reflexe der Raut 208. 
- der Schleimhaute 209. 
- der Sehnen 209. 
Reflexfunktionen 210. 
Reflexneurosen, nasale 68. 
Refraktare Phase 121. 
Reibegerausche, extraperikardiale 118. 
- perikardiale 118. 

I Reibgerausche, peritonitische 57. 
- pleuritische 92, 105. 
Reichmannsche Krankheit 45. 
Reizbarkeit des Herzmuskels 121. 
Reizerzeugung im Herzmuskel 121. 
Reizleitung 121. 
Reizleitungsstorung 122, 130. 
Reizserum 254. 
Rektaluntersuchung 55, 59. 

I Rektoskopie 58. 
Rekurrensl1ihmung 76. 
Rekurrensspirillen 20, 253. 
Relative Herzdampfung 114. 
- Mitralinsuffizienz 117. 
Remission 13. 
Renale Hamophilie 144. 
Reserveluft 81. 
Residualluft 81. 
Resistenz der Erythrozyten 195, 201. 
Respirationsapparat, Krankheiten des-

selben 77. 
Respirationsluft 81. 
Respiratorische Verschieblichkeit der 

Lungengrenzen 85, 86, 104. 
Respiratorischer Schallwechsel 89. 
Reststickstoff 167, 168. 
Reststickstoffbestimmung 168. 
Retikulo·endothelialer Apparat 6, 66. 
Retinitis albuminurica 167. 
Retroflexio uteri 233. 
Retropharyngealer Absze13 69. 
Retropulsion 231. 
Reu13sche Formel 56. 
Rhagaden 54. 
Rheumatoide 27. 
Rheumnachweis im Rarn 166. 
Rhinitis 67. 
Rhodankalium im Speichel 30. 
Rhonchi 91. 
Rhythmus der Atmung 80. 
- des Pulses 120. 
Riechzentrum 205. 
Rindenepilepsie 211. 
Risus Sardonicus 211. 
Riva-Roccis Blutdruckmesser 125, 12fi. 
Rizinprobe 43. 
Rohrenatmen 90. 
Rontgenstrahlen 233. 
Rontgenuntersuchung- der Baue\l-

organe 244. 
der GefiWe 231. 
der Gelenke 215. 
des Herzens 119, 234.. 
der Knochen 245. 
der Lungen 238. 
des ]dagens 241. 
der Kieren 244. 
der Speiserohre 241. 

Romanowski-Farbung 192. 
Rombergsches Zeichen 222. 

19* 
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Roseola 9, 19. 
Rosenbachsche Reaktion 145. 
Rosinsche Probe 146. 
Rossolimoscher Reflex 209. 
Rostbrauner Auswurf 15, 18, 95, 105. 
Rostellum 246. 
Rote Blutkorperchen 188, 192, 193. 
- - im Auswurf !l4. 97. 
--im Harn 144, 161,171,173, 

174, 175. 
Rotcln 17. 
RotzbazilJen :l70. 
Rubiginoses Sputum 1G, 18, 95, 105. 
Rubnersche PI'obe 151. 
RiickeuJage 4. 
Riickenmarkshalbseitenlasion 229, 232. 
Riickenmarkskrankheitcn 231, 232. 
Riickcnmarksliihmung 218. 
Riickenmarksnerven, Liihmung der· 

selben 218. 
Riickenmarkssegmentc 228. 
Riickenmarkstumoren 232. 
Riickfallficber 20, 25~. 
Rubeoli 17. 
Riickstollelcvation 124. 
Ruhr 28. 
Ruhramobcn 252. 
Ruhrbazillen 268. 
Rumpel-Leedesches Symptom 16,194. 

Saccharimeter 150, 151. 
Saccharomyces 260. 
Sachs-Georgis Rcaktion 255. 
Sahlischer Hiimomcter 189. 
Saitengalvanometer 127. 
Sakkadiertes Atmen 90. 
Salizylsaurenachweisim Harn 152,165. 
Salmiaknebel 140. 
Salol probe 40. 
Salomonsche Probe 45. 
Salvarsanikterus 63. 
Salzsiiure, gebundenc 41, 42. 
- freie 41, 42. 

. - qualitativer Nachweis derselben 
41, 42. 

- - quantitative Bestimmung der­
selben 42. 

Salzsiiuredefizit 42. 
- Einflull dt'rselb"n auf die Harn-

aziditiit 140. 
Sanduhrmagen 44. 242. 
Santorinnachweis im Harn 166. 
Saprophyten 261. 
Sarcina pulmonum 97. 
- ventriculi 35. 
SargdeckeJkristalle HI, 160. 
Siiurebestimmung im Mageninhalt 41, 

42. 
Saugwiirmer 249. 
Saure Salze im Mageninhalt 41. 

Sauresharnsaures Natron 156,158, 177. 
Siiul't'feste BaziJIen 262. 270. 
Scahies 252. 
SchalJqualitiiten 83. 
Schallwechsel 88. 
Scharlach 9, 14. 16. 196. 
Scharlachexanthem 9. 
Scharlachzunge 14, 29. 
Schielen 219. 
Schilddriiscnerkl'ankungen 184, 185. 
Schimmelpilze 258. 
Schizomyzeten 260. 
Schlafkrankheit 253. 
Schlafsucht 27. 
Schliifenwindung 202. 
Schlaffe Liihmung 215, 217. 
Schlagvolumen 127. 
Schleifenkreuzung 206. 
Schleimhautreflexe 209. 
Schleimiger Auswurf 93, 94. 
Schleim im Stuhl 50, 58. 
Schleimkolik 58. 
Schlesingersche Probe 146. 
Schliellungszuckung 223. 
Schluckbeschwerden 31, 71. 230. 
Schluckgeriiusch 32. 
Schluckliihmung 220, 230. 
Schluckpneumonie 75, 105. 
Schmerzen im Abdomen 57, 
- in der Brust 77. 
- im Kehlkopf 70. 
- iill Kop! 67. 167, 229. 
- iill Magen 33, 37. 
- in del' Lebergegend 63. 
- in der Nierengegend 173, 174. 
Schmidtsche Sublimatprobe 52. 
Schniirleber 61. 
Schrumpfniere, arteriosklerotische 172. 
- genuine 172. 
- sekundiire 171, 172. 
Schusterbrust 78. 
Schiittelfrost 13. 
Schwangerschaft 55. 
- Friihdiagnose derselben 149 . 
Schwangerschaftsniere 172. 
Schwarten der Pleura 79.86, 107, 134. 
Schwarzer Auswurf 96. 
Schwarzfiirbung des Stuhlgangs 47. 
Schwarzwasserfieber 25. 
Schwebelaryngoskopie 72. 
Schwefelsiiure im Harn HO. 
Schwefelwasserstoff im Harn 153. 
Schweill 10. 
Schwellenwerkperkussion 83. 
Schwindel, arteriosklerotischer 137. 
Schwirrende Geriiusche 113. 
Schwitzen 10. 
Sekundare Anamie 196. 
Sedimente. organisierte 161. 
- unorganisierte 158. 
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Sedimentum lateritium 158. 
Schnenreflexe 209. 
Sehscharfe 218. 
Sehzentrum 205. 
Seiteniage 4. 
Seitenstechcll 77. 
Seitenstrallg"sskierose 231. 
Sekretion des Magensaftes 41. 
Seiiwanoffsche Probe 151. 
Sella turcica 245. 
Senium cordis 134. 
Sennanachweis im Urill 166. 
Sensible Bahnen 206. 
Sensibilitatspriifung 227. 
Sensibilitatsstiirung 227. 
Sensorische Aphasie 221. 
Sensorium 5, U. 
Sepsis 14, 27, 153, 263, 264. 
Septikamie 15, 27. 
Septum velltriculornm, Defekt im 135. 
Serodiagnostik 254, 266, 269. 
Seroses Sputum 94. 
~- Exsudat 106. 
Serratllslahmllng 220. 
Serum, inaktiviertes 254. 
Serumalbumin 141. 
Serumexanthem 9. 
Serumglobulin 141. 
- platte Lofflersche 270. 
Sexualleistung, Abnahme derseiben 

183, 211. 
Sexualreflex 210. 
Shiga-Kruses Ruhrbazillen 268. 
Silbenstolpern 230. 
Singultus 33. 
Situs viscerum inversus 115. 
Skapularlinie 82. 
Skarlatina 9, 14, 16, 29, 196. 
Sklerodermie 185. 
Sklerose der Arterien 123, 137. 
- multiple 212, 231. 
- der Seitenstrange 231. 
Skolex 246, 247. 
Skoliose 78. 
Skorbut 10, 201. 
Smegmabazillen 270. 
Sodbrennen 33. 
Somnolenz 5, 19, 26, 27, 167, 229. 
Soorpilz 30, 99, 260. 
Soorplaques 30. 
Spaitpilze 260. 
Spaltung der Herztone 116. 
Spasmophilie 74, 211. 
Spasmus glottidis 74. 
Spastischer Gang 218. 
Spastische Lahmung 215, 217. 
- Spinalparalyse 231. 
- Verstopfung 53, 214. 
Speichel 30. 
Speiserohre 30. 

Spektroskopische Untersuchung des 
Blutes 195. 

- - des Harns 144, 146. 
Sperma im Harn 143. 
Spezifisches Gt'wieht des Blutes 187. 
- - des Harns 139, 150, 169. 
Sphygmographie 124. 
Sphygmomanometrie 125. 
Spinq.]e KinderJahrnnng 232. 
- Mnskelatrophie 231, 
Spinaiparalyse, spa;tische 231. 
Spinalpnnktion 26, 27, 229,273, 274. 
Spinnwebengerinnsei im Liquor cere-

brospinalis 27, 274. 
Spiralen, Curschmannsche 99. 
SpiriJIen 253. 
Spirochaeta icterogenes 63, 255. 
- Obermeyeri 20, 253. 
- pallida 253. 
Spirometrie 81. 
SpitzenstoJl 111, 112. 
Splanchnikuslahmung 11. 
Splenomegalie 66, 67. 
- Typ Gaucher 67, 19~. 

Sporenbildung 260. 
Sporozoiten 256. 
Sporulation 255. 
Sprachstiirungen 221. 
Sprachzentrum, motorisches 202, 205, 

221. 
- sensorisches 202, 206, 221. 
Sprollpilze 258, 260. 
Spill wiirmer 250. 
Sputum, albuminoses 94. 

blaues 96. 
blutiges 94. 
bronchitisehes 104. 
dreischichtiges 94, 104. 
eigelbes 95. 
eitriges 94. 
Farbe desselben 95. 

- fibrinoses 95. 
- Geruch desselben 95. 
- globosurn 94. 
- griines 95. 

himbeergeieeartiges 95. 
Mikroorganisrnen in dernselben 100. 
nummosum 94. 
ockergelbes 95. 
rostfarbeues 15, 18, 95, 105. 
rubiginoses 15, 18, 95, 105. 
schleimiges 93. 
schwarzes 96. 

-- seroses 94. 
- Untersuchung desselben 93. 
Stabkranz 202. 
Stabkernige Leukozyten 197. 
Stadium decrementi 13. 
- incrementi 13. 
Stabchenplessimeterperkussion 88. 
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Staphylokokken 263. 
Starre, reflektorische, der Pupillen 210. 
Starrkrampf 21I. 
status praesens l. 
Stauungsalbuminurie III. 
- bronchitiH 104, Ill. 

barn Ill. 
hydrops 8. 
ikterus 6, 60, 20l. 
leber 63. 
milz 66. 

-- niere Ill, 172. 
papille 218. 

Htechapfelform 161. 
Stellwagsd,es Symptom 185. 
Stenose der Aortcnklappen 135. 

des Darmes 55. 
der Luftwe"e 12l. 
der Luftriihl'c 70. 
des Keb Ikopfes 70. 
der Uitralklappen 135. 
des Pylorus 35, 44, 62. 
der Speiseriihre :ll. 32. 

Steppcrgang 220. 
Htcrcognosie 228. 
Sternallinie 82. 
8ternovertebraldurchmesser 79. 
Sternum 78. 
Stertor II. 
Stichreaktioll 102. 
8tiekstoffbestimmung im Ham 156. 
~- im Serum 168. 
Stickstoffgleich"ewiebt 178. 
Stickstoffl'este im Kot 18I. 
Stimmballdliihmung 74. 
Stimmbandspannung 7t. 
Stimme 69. 
Stimmfremitus 92. 
Stimmlosi"keit 69. 
Stimmritzellkrampf 74. 
Stimmschwirren 92. 
Stirnkopf~chmerz 67. 
Stirllwilldung 202. 
Stoffweehsel im llormulen Zustalld 176. 
Stoffwechselanomalien 179. 
StoffweC'hselbilanz 181. 
Stokes-AdamssC'her Symptomenkom-

plex 119, 123. 
8tomatitis 28, 29, 201. 
Strabismus 219. 
8trahlenpilz 99, 110, 260. 
Strangulation des Darmes 54. 
StrauJlsC'hes Chloridometer 154. 
Streptokokkell 263. 
8tridor 70. 
Struma 185. 
- sub sternalis 115. 
Stryclminvergiftung 208, 210. 
Stuhlgang, Farbe 47. 
- Geruch 48. 

Stuhlgallg, Mellge 46. 
- t'ntersuchung desselbell, makro· 

skopisch 46. 
- - - mikroskopisch 49. 
Stupor 213. 
Subaziditat 43. 
Subfebrile Temperaturen 13. 
Sublimatprobe im Stu hI 52. 
Subphrenischer AbRzdJ 107. 
E'ubsternale Struma 115. 
Supcusio Hippocratis 92. 108. 
Suffusion 9. 
Sugillation 9. 
Sulfanilsiiure 60, 153. 
E'ulfate im HArn 154. 
Sultonal, Harnfarhe nach 145. 
Sulfo~alizylsiiUle-neaktion 142. 
Suppurative 1\ephritis 173. 
Sympathikus 210, 214, 218. 
Sympatl,ikotonie 10, 214. 
Sympathisches Nel'vensystem 136, 

185, 214. 
Synechie der Perikardialblatter 113. 

136. 
Syphilis der Aorta 134, 137. 
- des Gchirns 216, 230. 
-. dps Kchlkopfes 73. 
- der Leber 63, 64. 
- der Lungen 110. 
- primaTe 254. 
-- des Ruekellmarks 232. 
- sekundare 63, 73. 
-- tertiare 25, 64, 73, 110. 
Syphiliserreger 253. 
Syringomyelie 232. 
Systolische A teml'erausche 90. 

H erzj?criiuFche 117. 
- - Einziehung der Herzspitze 113,136. 

TabakmiJ3hrauch 134. 
Tabes dorsalis 34, 74, 123, 209, 210, 

221,227, 2:11. 
Tachykardie 110, 119, 122, 185, 220. 
-- paroxysmale 120. 
Taenia cucumerina 248. 

echinococ('us 248. 
f1a"opunctata 248. 
mediocanellata 247. 
nana 248. 
sal'inata 247. 

-- solium 246. 
Talqvistsche HiimoglobinschlitzUDI< 

189. 
Tannin im Ham 153, 165. 
Taschenbandstimme 69. 
'rastempfindung 227. 
Taetkrpise 227. 
Tastsinn 227. 
Tauhheit 220. 
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Tawaras/'her Knoten 121. 
Tpichmannsf'he Blutprobe 190. 
T/'lemanns Velfahlen 51. 246. 
'l'empcratm' del' B aut 10. 
- hyperpYl'etis(·he 13. 212. 
TemperatUlmessung 12. 
T('mperatulsinn 228. 
Tcmporallappen 202. 206. 221. 
Tenp.muR 54. 
Telpcntinna('hweis im Barn 166. 
TCJ'tianfieber 23, 256. 
- Parasiten dcss<.'lben 256. 257. 
Tetanie 44. 185. 211. 
Tetanische KontraktioJ] 211. 
Tetanus 2!l. 212. 
T<.'tanuscazill('J] 272. 
Thalamns opticus 202. 
Thcrmometer 12. 
'fhoma-ZeiLlsche Ziihlkammcl' 190. 
'fhomsen~ch" Krankheit 212 
Thorax, faLlfiiImigcr 80. 
-. paralyti.cher 80. 
Thoraxmasse 7\1. 
Thrombokinase 20t. 
Thrombopenie 9. 36, 194. 201. 
Thrombo.e 109, 123. 
Thrombozym 188. 
Thymus, vergl'iiLlerte 115. 
Thyreoidea, vergliiLlel·te 115, 1~;). 

Tibialisliihmung 220. 
Tic convulsif 212. 
Tiefstand del' Lungengrenzen 84, 85. 
'fieris('he Parasiien 245. 
Tierversuch 270. 
Toleranzbestimmung lS3. 
Tolcl'anzgrenze IS3. 
Tonen del' Arterien !l8. 
TOllis('he Kriimpfe 211. 
Tonometer 126. 
TonsillulacszeB 69. 
TonsiJJen 30, 6S. 
Tonus des Gesichts 5. 
-- der Muskelll 211. 217. 
Topfersehes Reagens 42. 
Tophi 184. 
Torisehe Diagnostik del' Bemiplegien 

216. 
Topographie del' Ll1Dgenlappen 82. 
TOl'l'ionsl'paFmus 217. 
Trachealatmen 90. 
Tl'achealrasseln 11. 
TrnchealFtcnose 70. 
TraktionRdiYel-tikel 31. 
Transitorisl'hp Glykosurie 149. 
TranFsudate 56. 
Trallbenkur('n 30. 
Trauhes('her Raum 38. 87. 107. 
Truub('nzucker im Blut 183. 
-- im Barn 147. 149. 1S2. 214. 
'1'rematoden 249. 

Tremor 212. 
I Triazidmisehung 95. 191. 

Trichina spiralis 251. 
Trichinose 197. 251. 
Tricbomonas 253. 
Trichocephalus dispar 251. 
Tri('hophyton tonsurans 259. 
Tricbterbrust 78. 
TrigeminuRliihmung 219. 
Trigeminusneura.ll<ie 67. 
Trikmpidalinsuffizicnz 136. 
Trional. Il arnfarbe nach 145. 
Tli:peJphosphate 141, 160. 
Tripper 174. 
Trismus 212. 
Trochleari.liihmung 219. 
Trockene Rassclgeriiusche 91. 
Trockenheit der Baut 10. 
Trockenpriipara t 261. 

I Trommersche Probe 147. 
Trommelschlegelfing<:" 104. 
Tropfcnberz 132. 238. 
Trousseausches Phanomen 211. 
Trtibung des Urins 139. 
Trypanosomen 253. 
Tschermakscher Versuch 136. 214. 
Tubarschwang-el'schaft 55, 146. 
Tuberkell.JazilJen 59, 100. 107. 164, 

173. 269. 
- Anreieherung derselben 100. 
- Fiirbung del'selbE'n 262. 
Tuberkulindiagnostik 101. 
TuberkuliiRe Darmgeschwtire 53. 59. 
- EXFudate 106. 
- :M!.'ningitis 229. 
-- Peritonitis 57. 
Tuberkuliises Empyem 107. 
Tuberkulose dcr Blase 174. 

des Darmes 59. 
- des Kehlkopfes 73. 

del' Lungen 94, 107, 152. 153.241. 
- -- exsudative Form lOS. 
-- --- indurative Form lOS. 
del' Nieren 173. 

Tubuliire Nierenerkrankung 167. 
Tumoren des kleinen Beckens 233. 

des Darmes 59. 
der Gallenblase 63. 
des Gehirns 229. 230. 
del' Bypophyse 185. 245. 
des Knoehenmarks 143. 
del' Lpber 64. 
del' Lungen 109. 
des MagE'ns 37. 45. 
des Rtickenmarks 232. 

Tusche·Yerfahren 254. 
Tympanitischer Schall iiber dem Ab· 

domen 54. 
-- - tiber den Lungen 87. 
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Typhus abdominalis 9, 11, 14, 15, 18, 
134, 153, 196. 

- exanthematicus 9, 14, HI. 
Typhusuazillen 266. 
- Ziichtung derselben ans dem Blute 

19, 266. 
Typus costalis 80. 
- costo·abdominalis 80. 
- inversns der Temperatur 13. 
Tyrosinkristalic im Auswurf 99. 
- im Harn 62. 64, 160. 

tlberdikroter PuIs 124. 
Vbergangsformcn der Leukozytell 193. 
Vh<'rleitungssti:irungen 122, 130. 
UffelmannRcbe Probe 42. 
Ulcus duodeni 37, 44. 
- ventriculi 36, 37, 44. 
- - callosum :B, 242. 
- - penetrans 3R, 44, 242 
Ulnarislahmung 220. 
Umsatz der Nahrungsst'1ffe 178. 
LTnbestimmtes Atmcn 91. 
Unempfindlichkeit des Rachens 69, 

209, 213. 
Ungl"iehheit der Pulse bci Aorten-

aneurysma 123. 
Unorganisierte Harnsedimente 158. 
Unregelmafligp.r Puis 120. 
Unwrsuchung des Auswurfs 9:{. 
- des Elutes 186. 
- des Duodenalinhaltes 62. 
-- des Gulienblaseninhaltes 62. 

der Galiensteine 63. 
des Harnes 138. 
der HarnRteinc 175. 
des Mageninhaltes 4t. 
des Stuhlgangs 46. 

Uramie, eehte 5, 7,81,167,171,172. 
- eklamptisehe 167. 
Ureterenkatheterismus 172. 
Urin brli Herzkranken 130 
- bei Magenkranken 41. 
Urinunwrsuchnng 13i1. 
Urobilin 139, 145, 146. 
Urobilinproben 146, 147. 
Urobilinogen 146. 
- NaC'hweis im Harn Uti. 
- - im Stuhl 52. 
Urochrom 139. 
Uroml'ter 139. 
TJrotropinnaehweis im Harn 165. 

Vagotonie 53, 104, 214. 
Vagusdegeneration 34. 
Vagusdruckversuch 136, 214. 
Vaguslahmun<r 220. 
van Deensche Probe 51, 144. 

Vanillin 4:!. 
Vaquezpcl", Krankheit 200. 
Variola 20. 
Variolois 2'l. 
Varizelien 22. 
Vaskulare Nierenerkrankung 167. 

I Vasomotoren (;8, Ill, 214. 
Ve.tstanz 213. 
Venenpuls 113, 120, 122, 121. 
Verbeugungskrampf 212. 
Verbiegung der 'Virbelsaule 78. 
Verbreiterung del' Herzdiimpfllng 1l-l. 
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- des Pylorus 35, 44, 62, U2. 
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Verstopfung 52, 53. 
Vertebra prominens 82. 
Verwaehsung des Herzbeutels 136. 
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Vorhofsfli=em 122, 130. 
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Zahnwechsel 29. 
Zehenreflex 208. 
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Zeigeversuch 210. 
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Zentralwindungen 202. 
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273, 274. 
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Zest-oden 246. 
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Zyanose 7, 139. 
Zyklische Albuminurie 142, 
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